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B PROLOGO

Si bien uno de los determinantes de
calidad de vida con mas peso
especifico es el suefio de calidad,
éste hecho alcanza todavia mas
importancia en personas mayores en
las que el impacto del insomnio
puede ser determinante de muchos
problemas, como el compromiso de
su capacidad funcional, entre otras.

Con el paso del tiempo la arquitec-
tura, el patron de suefio fisiolégico, se
modifica, se torna mas "fragil" y, con
mas facilidad, puede sufrir altera-
ciones. Junto a ello, la cantidad de
fenémenos relacionados con los
problemas de la persona (dolor,
rigidez, dificultad respiratoria, pro-
blemas urinarios...) o con el entorno
(toma de farmacos, cama y colchon,
temperatura...) suelen ser cada vez
mas frecuentes y condicionan la ca-
lidady cantidad del suefo.

El impacto emocional que tiene el
insomnio en los mayores es muy alto
y el numero de quejas que dia a dia
recibimos en la practica clinica es
tan alta que le situan en unos de
los problemas con mas frecuencia
comentados. Cuando analizamos la
prevalencia del insomnio en ancia-
nos encontramos cierta disparidad
de cifras, generalmente motiva-
das por haber usado distintos

conceptos sobre el insomnio. En
cualquier caso, hay un hecho comun
en los estudios: un alto impacto sobre
la calidad de vida de quienes lo
padecen y una tendencia clara al
consumo de farmacos, no siempre
bien indicados, para paliarlo.

Tantos motivos y tan importantes jus-
tifican que la Sociedad Espanola de
Geriatria y Gerontologia haya aco-
metido, por medio de un grupo de
personas muy expertas y provinien-
tes de diversas especialidades de la
Medicina, una Guia de Buena Practi-
ca Clinica dedicada al suefio y al
primero de los problemas relaciona-
dos con su alteracion: el insomnio.
Efectivamente, en las proximas pa-
ginas el lector encontrara una
descripcion muy clara, directa v,
sobre todo practica, de todo aquello
que nos ayudara a entender las
peculiaridades y modificaciones del
sueno a lo largo del envejecimiento,
como interpretar la neurofisiologia
del mismo, un acercamiento a la
resolucion ambiental y farmacolégica
del insomnio. Toda una serie de in-
dicaciones y apreciaciones que nos
ayuden a minimizar el impacto en el
"dia después" y disminuir el "'miedo a
que llegue la noche", que muchos de
nuestros mayores padecen.



Desde la Sociedad Espafiola de
Geriatria y Gerontologia queremos
agradecer a los autores de esta Guia
su buen hacer y su magnifica
disposicion, ha sido un placer recibir
su valiosa colaboracion. A laborato-
rios Juste, su sensibilidad para con
los problemas de las personas
mayores que han hecho posible
una fecunda colaboracién, su me-
cenazgo y la colaboracion que ha
depositado en nuestra Sociedad
para poder hacer llegar a tantos
profesionales esta obra. A la Ge-
rencia y a nuestro equipo de edicion
que siempre buscan la forma idénea
de cristalizar los proyectos.

Finalmente, un agradecimiento muy
especial a todos y cada uno de
vosotros, compafieras y companeros
lectores, por vuestra fidelidad en el
seguimiento de las muchas gufas
que, por fortuna, van componiendo
nuestra coleccion y porque seréis los
encargados de mitigar el insomnio
y SUS consecuencias en nuestros
pacientes y eso sera lo que de
sentido a trabajos como éste. Ojala
podamos hacer nuestra la frase de
Groucho Marx en "Una noche en la
opera": "Déjenlo tranquilo, padece de
insomnio pero se lo cura dur-
miendo".

Dr. José Antonio Lopez Trigo
Presidente de la SEGG



Puntos clave

:; El suefio es un proceso fisiologico,
~ activoy que aparece cada 24 horas.

Mientras dormimos el cerebro no “se
apaga” sino que multiples areas es-
tdn mas activas incluso que cuando
estamos despiertos.

») Dormir no es “perder el tiempo” por-
que el suefio es el periodo en el que
se repara y repone todo lo que se
ha dafiado o gastado y permite al-
macenar los conceptos aprendidos
durante el dia.

) La melatonina enddgena es funda-
mental para conseguir un suefio
optimo.

Diferentes patologfas neurolégicas
que afectan a las estructuras res-
ponsables de la aparicion del suefioy
factores como la luz o la temperatura
que alteran la secrecion de melatoni-
napueden provocarinsomnio.

Bases fisioldgicas
y fisiopatologia del
sueno

Dra. Milagros Merino Andreu
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El suefio es un estado biolégico
que, como la vigilia, también es un
proceso activo y estrechamente re-
gulado que ocurre a unas horas
determinadas del ciclo bioldégico de
24 horas. Permite la recuperacion
funcional y energética del organismo,
ayuda a consolidar la memoria y
colabora en el almacenamiento de
los neurotransmisores. En el ciclo
vigilia-suefio (ciclo VS) existen varias
fases: vigilia, suefio con movimien-
tos oculares rapidos (Rapid Eye
Movements Sleep o suefio REM) vy
suefilo sin  movimientos oculares
rapidos (Non REM Sleep, suefio
NREM). El paso de una fase a otra se
hace de una forma secuencial y
ciclica y la informacion obtenida
mediante registros celularesy el estu-
dio anatémico y funcional de nucleos
y vias nerviosas ha permitido des-
cubrir como se organiza el suefioy la
vigilia. Hoy sabemos que estas areas
estan anatomicamente conectadas
entre si.

En todos los mamiferos, el suefio
REM es la fase del suefio predo-
minante en los primeros dias de vida,
aunque resulta paradodjico que los
procesos madurativos del Sistema
Nervioso Central (SNC) en el periodo
neonatal estdn muy activos a pe-
sar de que existe una estimulacion
sensorial extrinseca muy limitada.
Muchos investigadores han estu-
diado este fendmeno y Roffwarg vy
colaboradores’ fueron los primeros
que postularon que el suefio REM

actuaba como un inductor del de-
sarrollo neurolégico en neonatos v,
basandose en la precoz mielini-
zacion de las vias sensoriales del
SNC, propusieron que el suefio REM
proporcionaba estimulacion endoge-
naaesasvias.

La presencia de suefio NREM en
otros mamiferos sugiere que esta
etapa también juega un papel im-
portante en el desarrollo del SNC
porque la maduracion del suefio
NREM coincide con la formacion de
las vias talamo-corticales e intracor-
ticales y estéa asociada a importantes
procesos de la plasticidad neuro
nal®*. Ademas se piensa que durante
el suefio NREM existe un procesa-
miento de la informacion recibida
durante la vigilia, con interaccion de
la actividad del hipocampo y el neo-
cortex”.

El suefio contribuye a la maduracion
cerebral en un periodo de la vida en
el que existe una méaxima necesidad
de suefio®, con episodios de suefio
que ocupan la mayor parte de la
duracion del dia. Esta gran cantidad
de suefio en periodos madurativos
de rapido crecimiento sugiere la idea
de que el suefio juega un importante
papel en el desarrollo cerebral. La
evidencia indica que todas las fa-
ses del suefio son importantes para
el desarrollo neuronal aunque la
contribucion de cada estado es
diferente. Como el suefio NREM vy
sueno REM promueven procesos
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que dependen de la remodelacion
sindptica como el aprendizaje y la
memoria”® podrian también tener in-
fluencia en la plasticidad y desarrollo
del cerebro en proceso de madura-
cion’.

B Neurobiologia de la
vigilia y el suefio

Vigilia y suefio son dos estados
fisioldgicos antagonicos, gober-
nados por diferentes estructuras del
sistema nervioso y el paso de una
fase a otra se hace de forma se-
cuencial y ciclica. El suefio, que es
una funcién del encéfalo, también es
un fendémeno activo, necesario vy
periddico que esta constituido por
suefio REM o SAy por suefio NREM o
Suefio Tranquilo en neonatos (ST). La
activacion y desactivacion de
algunas estructuras (tronco encefa-

lico, diencéfalo), de sus neurotrans-
misores y su influencia en el tdlamo y
la corteza cerebral condicionan la
aparicion de la vigilia o de los dife-
rentes estadios del suefio. Figura 1.

B Vigilia

Durante la vigilia los seres humanos
somos conscientes de lo que hace-
mos Yy utilizamos nuestros sentidos y
facultades, aunque en los recién
nacidos no exista aun una ma-
duracion completa de todos los
sistemas sensoriales. El hipotalamo
posterior y el tronco del encéfalo son
estructuras anatomicas fundamenta-
les para el mantenimiento de la
vigilia™.

La formacion reticular o FRET es una
estructura del tronco del encéfalo
que se prolonga entre el tegmento

Figura 1. Fases de suerio y estructuras implicadas

VIGILIA
Sistema reticular activador ascendente
Hipotalamo posterior

/

Suefio NREM

Téalamo, hipotalamo anterior,
corteza cerebral

N\

(——)

N

Suefio REM
Nc. Reticular oral
(Tegmento Protuberancial)

/

Retina —

Nucleos supraquiasmaticos
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pontino y el hipotdlamo posterior, en
el diencéfalo, y esta integrada por
diferentes grupos neuronales™'”:

- Neuronas orexinérgicas en el hipo-
talamo posterior™.

- Neuronas histaminérgicas, tam-
bién en el ndcleo tuberomamilar,
cercade labase del hipotadlamo™.

Neuronas colinérgicas en los
ndcleos laterodorsal y tegmento
pedunculo-pontino.

Neuronas serotoninérgicas en los
nucleos del rafe dorsal y de la linea
media del tronco del encéfalo®.

Neuronas monoaminérgicas en el
tronco del encéfalo rostral: locus
coeruleus noradrenérgico y neu-
ronas dopaminérgicas de la sus-
tancia negra y area tegmental
ventral.

Neuronas glutamatérgicas en el
tegmento pontino y mesencefalico
e hipotalamo lateral y posterior.

Neuronas GABAérgicas, que mo-
dulan la actividad de estas estruc-
turas, proyectando sobre centros
nerviosos responsables de otras
fases del ciclo vigilia-suefio vy
contribuyendo a su inhibicién
durante la vigilia®.

Los neuropéptidos excitatorios orexi-
na Ay B (también conocidos como
hipocretina 1y 2, respectivamente),
juegan un papel decisivo en la

regulacion de la vigiliay el suefio®'.

Todos los grupos neuronales de la
FRET proyectan sobre el talamo y la
corteza cerebral y, en su conjunto,
constituyen el denominado “sistema
reticular activador ascendente”
(SRAA), que es relevante en el
mantenimiento de la vigilia®. Figuras
2y3.

B Suefio

Bremer afirmaba que “el suefio es la
consecuencia de la pérdida del
estado de vigilia"® pero también es el
resultado de la activacion de di-
ferentes estructuras anatémicas que
provocan la aparicion del suefio
NREM vy del suefio REM, que deben
se analizados de forma indepen-
diente*:

1. Suefio NREM: El suefio NREM se
caracteriza por una actividad
cerebral lenta y en su regulacion
intervienen diferentes estructuras
que estan conectadas entre si,
actuando como una unidad™#
(Figura 1):

- Region preoptica del hipota-
lamo anterior, con un efecto
inhibidor sobre el hipotéala-
mo posterior, disminuyendo la
secrecion de orexina/hipocre-

tina.

Talamo.

Tronco del encéfalo.
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Figura 2. Nucleos y vias implicadas en la generacion y mantenimiento de

la vigilia

DA: Neuronas dopaminérgicas.

NA: Neuronas noradrenérgicas.

Glu: Neuronas glutaminérgicas.

5HT: Neuronas serotoninérgicas.

Ach: Neuronas colinérgicas.

Orex: Neuronas orexinérgicas (hipocretina).
Hist: Neuronas histaminérgicas.

Extraido de referencia 16.

Hipotalamo
anterior <

Hipotalamo

Figura 3. Nucleos que integran el sistema reticular activador ascendente

A Diencéfalo y Corteza cerebral
AREA TEGMENTAL VENTRAL MESENCEFALO

(DA)

N. LATERODORSAL Y

TEGMENTO PEDUNCULO-PONTINO A Cerebelo
(ACh)
Loce CERU"(ENUES) PROTUBERANCIA
DA: Dopamina. BULBO RAQUIDEO

ACh: Acetilcolina.
NE: Norepinefrina.

N. RAFE
(Serotonina)

A Médula Espinal

10 -
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Las neuronas promotoras de la vigilia
y suefio se inhiben unas a otras
dando como resultado una vigiliay un
suefio estables. De este modo, el
suefio NREM aparece cuando el
hipotalamo anterior inhibe, a través
del GABA, las estructuras del SRAA
responsables de la vigilia que
estaban activas. La desactivacion
del SRAA provoca la activacion de
los nucleos reticulares del talamo y
del sistema talamo-cortical (que se
traduce en el EEG por la aparicion de
“husos de suefio”) y que, gracias a su
actividad GABAérgica, bloquean el
paso de la informacion sensorial del
exterior, consolidandose el suefio®™”’.

2. Suefio REM: El suefio REM se
caracteriza por los movimien-
tos réapidos de los ojos, atonia
muscular y por una actividad ce-
rebral similar a la objetivada en
vigilia activa, por lo que también
recibe el nombre de “suefio para-
dojico”. Es el suefio que esta
relacionado con las ensonacio-
nes mas ricas en contenido y
mejor estructuradas, y parece te-
ner una gran importancia en la
consolidacion de la memoria y el
aprendizaje®.

Estudios anatomicos demuestran
que la region responsable de la
generacion del sueno REM es la
porcion ventral del ndcleo reticular
oral del tegmento pontino (RPO). Esta
region esta conectada con estruc-
turas responsables de otras fases del

ciclo vigilia-suefio y con otras
regiones cerebrales, incluido el
sistema limbico, que modulan la
aparicion y permanencia del sue-
Ao REM. EI RPO, que esta conectado
a todos los grupos neuronales
responsables de las diferentes mani-
festaciones del suefio REM, actua
como un “director de orquesta” y es
capaz de poner en funcionamiento a
todas estas estructuras de forma
armonicay simultanea®®. Figura 4.

Se ha demostrado que existe una
proyeccion directa desde el tegmen-
to pontino al nucleo periabducens,
relacionado con la generacion de los
movimientos oculares rapidos (MOR)
caracteristicos del suefio REM®', que
también pueden acompanarse de
activaciones SNA** |a aparicion de
MOR durante el suefio REM esta
relacionada directamente con la
generacion de unos potenciales
eléctricos u ondas ponto-genicu-
lo-occipiales (PGO)* que son
fundamentales en el desarrollo y
plasticidad cerebral en humanos.

En el modelo de regulacion suefio
NREM-suefio REM postulado por
Hobson y colaboradores se propone
la hipotesis de que las neuronas
colinérgicas del tronco encefdlico
juegan un papel dominante en la
génesis y mantenimiento del suefio
REM mientras que las neuronas no-
radrenérgicas y serotoninérgicas,

34,35

que estaninactivas, lo suprimen™.

-11 -
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Figura 4. Localizacién del RPO (nucleo reticular oral del tegmento pontino)

en el tronco del encéfalo

Extraido de referencial6.

Las neuronas colinérgicas estan
activas en vigilia y en sueino REM
pero es en esta fase del suefio
cuando alcanzan su méaxima activi-
dad, mientras que las neuronas
orexinérgicas, inactivas en suefio
REM, solo se encuentran activadas
en vigilia"”. Cuando estamos despier-
tos, las neuronas colinérgicas son
responsables de la estimulacion cor-
tical y, a través del sistema reticulo-
espinal, del tono muscular. Sin
embargo, cuando las neuronas
orexinérgicas estan silentes (en
suefo REM o en el caso de algunas
patologias, como la narcolepsia con
cataplejia), la activacion cortical
provocada por la acetilcolina se a-
compafa de atonia muscular, que
estda mediada por neurotransmisores

36,37

inhibidores como GABA y glicina™"".

A diferencia del adulto, en neonatos
no existe inhibicién motora periférica
durante el SA (suefio REM) y pueden
existir movimientos en esta fase del
suefio. Tabla 1.

Durante el suefio REM también a-
parece una actividad muscular fasica
en diferentes grupos musculares vy
que se manifiesta como breves
sacudidas. Son los denominados
“twitch”, que no estan generados por
el sistema reticulo-espinal sino que
son el resultado de la actividad de
circuitos locales en la médula espi-
nal®.

Como resumen, podemos decir que,
en el transcurso de la vigilia, el
elevado tono monoaminérgico y co-
linérgico puede inhibir el RPO,
desinhibiendo las regiones promoto-
ras de lavigiliay asegurando la alerta

-12-



Guia de buena practica clinica en Geriatria

INSOMNIO

Tabla 1. Actividad de los neurotransmisores durante el suefio y la vigilia

Neurotransmisor Vigilia Suefio NREM y ST Suefio REM y SA
Acetilcolina T - T
Monoaminas T 1 -
(norepinefrina, dopamina)

Orexina/Hipocretina N - -

Actividad neuronal: TT elevada, Tescasa, - nula.
SA: Suefio activo, ST: Suefio tranquilo.

Extraido de referencia 17

completa. Por el contrario, durante el
sueno, las neuronas de la region
predptica se encuentran activas e
inhiben las regiones responsables de
la vigilia. Esta inhibicion mutua
produce una vigilia y un suefio es-
tables, facilitando las transiciones
réapidas entre el suefio y la vigilia y
minimizando la duracion de los
estados intermedios, como ocurre en
etapas precoces de la vida. Pro-
bablemente, la orexina/hipocretina
refuerza estos sistemas inhibito-
rios porque estabiliza la vigilia
incrementando la actividad de los
sistemas responsables de la alerta®.
En la actualidad se piensa que la
orexina/hipocretina ejerce un papel
estabilizador de los circuitos que
regulan la vigilia, el suefio REM vy el
suefio NREM™.

Esta alternancia entre los estados de
vigilia y suefio existe durante toda la
vida pero su distribucion a lo largo de
las 24 horas del dia varia en funcion
de la etapa madurativa, con predomi-
nio del suefio REM al comienzo de la

vida y mayor proporcion del suefio
NREM ligada a lamaduracion®.

B Regulacién del suefio

Durante el suefio se modifica la
actividad eléctrica cerebral (EEG),
el tono muscular (EMG) y los mo-
vimientos oculares (EOG) pero
también se producen cambios fisio-
l6gicos cardiacos en el centro vaso-
motor bulbar, cambios respiratorios
en el centro neumotéxico del bulbo,
modificaciones endocrino-metabdli-
cas en el eje hipotalamo-hipofisario y
de la temperatura corporal en el
hipotdlamo. EI funcionamiento de
estas estructuras nerviosas esta
regulado por la edad, por meca-
nismos homeostaticos y por factores
circadianos.

La edad es un importante factor en la
organizacion del suefio y contribuye
a una reduccion de la duracion del
mismo, con predominio de las fases
de suefio superficial en detrimento
del suefio profundo y del suefio REM.

-13-
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Con la edad también disminuye la
cantidad de “husos” de suefio, que
representan una estabilizacion del
suefo y estan implicados en las
sinapsis corticales y en el refuerzo de
lamemoria®.

El momento y la cantidad del suefio
estan regulados por 2 procesos,
homeostatico y circadiano, que
necesitan sefiales externas capaces
de sincronizarlos.

Los mecanismos homeostaticos
también participan en la funcion del
suefio y tienden a conservar un
equilibrio interno, con participacion
de neurotransmisores, hormonas vy
otros marcadores®. Los factores
circadianos son fundamentales en la
consolidacion de un patrén de suefio
maduro. El componente circadiano
(circa: alrededor, dian: dia) del suefio
esta influido por factores intrinsecos y
factores externos, entre los que
destaca la luz, con un ciclo bioldégico
dia-noche o luz-oscuridad que
aparece cada 24 horas. El “reloj
circadiano” o “marcapasos bio-
l6gico”, situado en los nudcleos
supraquiasmaticos (NSQ) del hipota-
lamo anterior, establece el ritmo
adaptado a las 24 horas del dia
mediante reguladores externos
(“zeitgebers”) que, a través de la
retina, informan al NSQ de la
intensidad de luz ambiental, el mas
potente regulador de la secrecion de
melatonina por la glandula pineal™.

La luz es percibida por la retina y la
sefial es transmitida, via tracto reti-
notalamico, a los NSQ, donde se
localiza el reloj biolégico o marcapa-
sos circadiano.

La curva de melatonina es fase-
dependiente de la luz, es decir, el
momento de exposicion a la luz es
muy importante como factor externo
que puede modificar la curva de la
melatonina. Los niveles maximos de
melatonina en plasma son 60- 200
pgr/ml en adultos y comienza su
liberacion hacia las 21h, momento
que se denomina “Dim Light
Melatonin Onset”, DLMO, y que es el
mejor marcador bioldgico del ritmo
circadiano de cada sujeto porque
precede en 2 horas al inicio del
sueno. La melatonina alcanza el valor
maximo de concentracion a las 02-
04h®. Figura5.

Ademas, en humanos, la melatonina
esté intimamente relacionada con la
temperatura corporal de tal forma
que la melatonina provoca vaso-
constriccion central y vasodilatacion
periférica, esta Ultima responsable
de la caida de la temperatura que
aparece en el momento de laméaxima
concentracion de melatonina, coinci-
diendo con la minima alerta durante
el periodo de 24 horas”. Se ha
postulado que el momento de
aparicion del suefio REM esté
modulado por diferentes mecanis-
mos bioldgicos y existen evidencias

- 14 -



Guia de buena practica clinica en Geriatria

INSOMNIO

Figura 5. Relacion entre melatonina endégena, inicio de la secrecion
nocturna de melatonina y suefio libre.
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que demuestran una mayor propen-
sion al suefio REM cuando la

temperatura corporal es minima®*'.

La curvay la concentracion de mela-
tonina pueden verse afectadas por
diferentes factores y condiciones
como la edad (disminuye progresi-
vamente hasta alcanzar los niveles
minimos en la vejez) (Figura 6).
Ademés, la prevalencia y gravedad
del insomnio se incrementa con la
edad (Figura 7). También se ven
algunas patologias como las lesio-
nes de la g. pineal, simpatectomia
cervical, cardiopatia, neuropatia
diabética, sindrome de muerte subita
del lactante, depresion o la tension

premenstrual.

Por el contrario, la cirrosis hepatica
(también retrasa el pico de melatoni-
na) y el fallo renal incrementan los
niveles de melatonina en plasma®. El
trastorno del ritmo circadiano, carac-
terizado por un adelanto del episodio
principal del suefio comparado con
sujetos mas jovenes, con somnolen-
cia al final del dia y un despertar
matutino precoz, es provocado por
una menor secrecion de melatoninay
degeneracion del NSQ™. A ello con-
tribuye la ausencia de horarios
regulares, como existian durante la
vida laboral, la reduccion de activi-
dadfisicay las siestas durante el dia.

-15 -
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Figura 6. Disminucién de la concentracion de la melatonina con la edad.
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Figura 7. La prevalencia y la gravedad del insomnio se incrementa con
la edad.
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Puntos clave

~ - . _ .
fD}w Para definir el insomnio, ademas de

los sintomas propios del mismo du-
rante la noche, se debe asociar
también las alteraciones al dia si-
guiente.

El insomnio hoy dia se considera un
estado de hiperalerta o “trastorno de
la vigilancia que dura las 24 horas del
dia”

) Es muy prevalente en la poblacion

general y lo es mas aun en el grupo
de personas mayores. Los datos de
prevalencia dependen de la defini-
cion usada.

El insomnio puede producir impor-

tantes alteraciones a los mayores
menoscabando de forma importante
su calidad de vida.

Son variadas las posibles causas del
insomnio y es importante identificar
su origen para poder abordarlo de
manera correcta.

Insomnio: Definicion.
Epidemiologia.
Clasificacion.

Dr. Pedro Gonzalez Gil
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B Definicién de insomnio

Es muy importante conocer el signi-
ficado del término “insomnio” para
actuar en consecuencia, diferen-
ciando las quejas relacionadas con el
suefo, del insomnio como entidad.
De ello derivara el manejo adecuado
del paciente, desde la informacion
correcta suministrada, hasta su diag-
noéstico etioldgico, clasificacion vy
tratamiento mas adecuado.

En la practica este término se usa con
significados muy diversos, lo que a-
demas de introducir cierta confusion
en el ambito clinico, explica la gran
disparidad de los resultados de
prevalencia de los estudios epide-
miologicos. De hecho, no deberia
confundirse insomnio con la priva-
cion o falta de suefio voluntaria o
impuesta, ni con la “queja de dormir
mal” en la que no existe una reper-
cusion en el funcionamiento al dia
siguiente.

Insomnio literalmente, segun la Aca-
demia Espafiola de la Lengua, es
“falta de suefio a la hora de dormir”
(dellatin, Insomnium). A nivel médico
esmuchomas.

Pese a la queja, en ocasiones, de
somnolencia, las personas con
insomnio no pueden dormirse du-
rante el dia, algo que esta demos-
trado con registros poligraficos
diurnos y que reconocen cuando
se les pregunta directamente por
ello. De hecho, muchos autores

consideran el insomnio como un es-
tado de hiperalerta o “trastorno de la
vigilancia que dura las 24 horas del
dia”, convirtiéndose en un problema
que afecta a la persona, tanto por la
noche como por el dia.

En las ultimas revisiones de los ma-
nuales diagnosticos, se empieza a
hacer referencia a la dificultad para
dormir durante el dia, lo que permite
distinguir el insomnio de aquellas
situaciones -frecuentes por otra parte
en la clinica-, en las que el suefio
nocturno puede estar alterado y el
paciente presenta somnolencia diur-
na pero siintenta dormir, lo consigue.

Algunas organizaciones internacio-
nales con interés en los trastornos del
suefio han propuesto varias defi-
niciones de insomnio que en general
comparten 3 elementos claves: pro-
duce una alteracion del suefio, afecta
a las actividades en el dia siguiente y
puede ser considerado como un tras-
torno que dura 24 horas.

El insomnio, segun la dultima
clasificacion del DSM-V, se define
como la insatisfaccion por la
cantidad o calidad del suefio
asociada a la dificultad para iniciar o
mantener el suefio, o despertar
pronto por la mafiana con
incapacidad para volver a dormir. Se
puede afirmar que no es posible
definir el suefio normal de manera
aceptable para distintas personas y
poblaciones dado que la percepcion
sobre lo que cada uno considera
normal en cuanto a cantidad vy
calidad de suefo es muy variable.
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Tabla 1. Criterios diagnésticos para el Trastorno de insomnio, segiin el DSM-V.

A. Predominante insatisfaccion por la cantidad o calidad del suefio asociada a la
dificultad para iniciar o mantener el suefio, o despertar pronto por la mafiana con

incapacidad para volver a dormir.

B. La alteracion del suefio provoca malestar clinicamente significativo o deterioro
social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo.

C. Ladificultad del suefio se produce al menos tres noches ala semana.

D. Ladificultad del suefio esta presente durante un minimo de tres meses.

E. La dificultad del suefio se produce a pesar de las condiciones favorables para

dormir.

F. Elinsomnio no se explica mejor por otro trastorno del suefo-vigilia y no se produce
exclusivamente en el curso de otro trastorno del suefio-vigilia.

G. Elinsomnio no se puede atribuir a los efectos fisiolégicos de una sustancia (p. €j.,

unadroga, un medicamento).

H. La coexistencia de trastornos mentales y afecciones médicas no explica
adecuadamente la presencia predominante de insomnio.

Como Criterio B para el diagnéstico,
el DSM-V afiade que el insomnio
provoca un malestar importante, o un
deterioro en las actividades sociales,
laborales, u otras que considere el
paciente. Enlatabla 1 se resumen los
criterios diagnosticos del DSM-V.

A la vista de esta definicion del
insomnio, esta claro que el diagnods-
tico debe ser eminentemente clinico
precisando especialmente una a-
decuada historia del suefo para
efectuarlo.

B Epidemiologia

El insomnio es el trastorno del suefio
mas frecuente y uno de los de mayor
trascendencia sanitaria y social. Se
da en todos los grupos de edad y ha

sido observado en todas las culturas
y paises. En Espafia hay pocos es-
tudios sobre prevalencia de este
problema en la poblacion general y
por lo tanto tampoco en personas
mayores.

Por otro lado los datos varian mucho
de unos a otros sobre todo debido a
las diferentes definiciones o formas
de ver el insomnio. Existen estudios
en los que se valoran las manifes-
taciones clinicas del insomnio, como
la dificultad para iniciar o mantener el
suefio. Otros, ademas incluyen las
consecuencias diurnas y la insatis-
faccion en cuanto a la calidad o
cantidad del suefio. Por ultimo se
encuentran estudios que se basan en
los criterios diagnosticos de insomnio
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de acuerdo a las clasificaciones in-
ternacionales. La prevalencia pues
es variable dependiendo qué se con-
sidere como insomnio. Los datos con
respecto a la poblacion general los
podemos verenlafigura 1.

Con respecto a los mayores de 65
anos los estudios epidemioldgicos
son escasos. En estudios internacio-
nales revisados las cifras varian entre
un 12% y un 40%. Se ha estimado
que entre los mayores de 65 afios, la
mitad de los que viven en casa vy el
60% de los que viven en residencias
padecen algun trastorno del suefio;
de ellos la dificultad para iniciar y
mantener el suefio y la somnolen-
cia diurna es mas frecuente en los
ancianos que en otros grupos de

edad. En estudios americanos se nos
muestra que aun siendo las quejas
del suefio comunes en la poblacion
general, la prevalencia va aumentan-
do con la edad. En un estudio rea-
lizado a nivel de enfermeria sobre
9000 adultos, el 28 % refirieron difi-
cultad en el inicio del suefo, mientras
que el 42% tenian tanto dificultad en
el inicio del suefio como en su mante-
nimiento. Se estima que la incidencia
anual de insomnio en mayores es de
un5%.

En nuestro ambito aun siendo los
estudios escasos, muestran que
aunque alrededor de un 32% de los
mayores presentan alteraciones en
relacion al suefio, las cifras bajan
al 12% en los estudios donde se

Figura 1. Insomnio en la poblacién general

Quejas de insomnio

Prevalencia total: 30-48%
Frecuencia: A menudo o siempre: 16-21%
Intensidad moderado o grave: 10-28%

Quejas de insomnio

+

Consecuencias diurnas
9-15%

Insatisfaccion calidad
y/o Cantidad suefio
8-18%
Insomnio
Diagnosticado,

6%

De Guia de Practica Clinica para el Manejo de Pacientes con Insomnio en Atencién Primaria
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considera el insomnio en relacion a
los criterios diagndsticos. En Espafia,
un estudio realizadoen 2011 en Alba-
cete sobre un total de 926 personas
mayores de 65 anos y tras un cues-
tionario pasado por psiquiatras, el
8,9% presentaban criterios de insom-
nio primario la mayoria mujeres, el
9,3% presentaban alteraciones del
suefio relacionadas con trastornos
mentales y el 7% presentaban al-
teraciones en relacion con otras
enfermedades.

Las alteraciones del suefio son
frecuentes en los adultos de edad
avanzada y esto es debido a cir-
cunstancias como las siguientes:

- malos habitos para dormir que
conllevan una higiene del suefio
inadecuada;

- lainadaptacion a situaciones per-
turbadoras como la jubilacion,
viudedad u hospitalizaciones;

- presencia frecuente de patolo-
gias con las que el insomnio esta
claramente asociado: trastornos
afectivos, enfermedades cardio-
pulmonares, el dolor asociado a
diversas patologias, las enferme-
dades cerebrovasculares o dege-
nerativas del sistema nervioso;

- 0 el elevado uso de farmacos en
esta poblacion interfiiendo mu-
chos de los mismos en el suefio.

La prevalencia del insomnio en los
mayores es mas alta en los que tienen
problemas de salud y requieren me-
dicacion. Es también mas alta en

mujeres mayores y mas si estan
separadas, divorciadas o viudas. A
partir de los 85 afios la prevalencia
entre hombres y mujeres se va igua-
lando.

El impacto del insomnio sobre la
salud se ha estudiado poco desde el
punto de vista epidemioldgico. Varios
estudios han demostrado su asocia-
cién con un peor estado de salud.
Casi siempre se presenta asociado a
fatiga diurna, estado de animo bajo o
irritabilidad. La somnolencia diurna
que acompafia con frecuencia al in-
somnio aumenta de forma importante
el riesgo de caidas. Larelacion con la
depresion es particularmente clara
y es posible que también con el
deterioro cognitivo. No esta clara la
relacion del insomnio con el aumento
de la mortalidad aunque algunos
autores si que ligan los problemas del
suefio en la persona mayor, con un
mayor riesgo de morir.

Segun datos de 2006 de la Conse-
jerfa de Sanidad de la Comunidad de
Madrid se estima que la poblacion
espafiola soportd una carga de en-
fermedad por insomnio, equivalente
a 37.628 afios de vida perdidos,
ajustados por discapacidad (AVAD).
La carga de enfermedad por insom-
nio (primario) es mayor en mujeres
(56% de los AVAD por esa causa) que
en hombres, y se concentra entre
los 15 y los 59 afios de edad (ver
gréafico 2).

El suefio alterado de forma croénica
influye pues en el funcionamiento
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Gréfico 2.

Carga de enfermedades por insomnio (primario) por grupos de edad. Espafia. 2006

AVAD (AVP = AVD)

s omnie (prirmaric)
Espafia. 2006

|m AvD
|= AP

(*) Codigo F51 de la CIE-10
AVAD: Afos de vida ajustados por discapacidad. AVD:
AVP: Afios de vida perdidos por muerte prematura.

Afos vividos con discapacidad o mala salud.

Fuente: Informacion facilitada y elaborada por el Servicio de Informes de Salud y Estudios.

Consejeria de Sanidad. Comunidad de Madrid.

diurno y la calidad de vida. Los
tiempos de reaccion son mas len-
tos, se afecta el equilibrio y son mas
frecuentes las caidas. Da lugar a
déficits de atencion y memoria. Todo
ello redunda en un aumento de los
costes de atencion de la salud.

B Clasificacion y tipos de
insomnio

Por un lado existen un tipo de cla-
sificaciones que podriamos llamar
Clasificaciones Diagndsticas que es-
tablecen criterios universales para
diagnosticar si una persona tiene un
trastorno del suefio y mas concre-
tamente insomnio.

Las clasificaciones mas usadas en

-25-

nuestro ambito son:

Clasificacion Internacional de A-
tencion Primaria (CIAP-2). En la
actualidad es la clasificacion mas
utilizada en Atencién Primariay se
encuentra con el cédigo “PO6
Trastornos del suefo”, en el que
se incluye el insomnio. Como
criterio de inclusion del insomnio,
es el de un trastorno importante
del suefio en el que el profesional
y el paciente estan de acuerdo en
que no es producido por otra en-
fermedad, sino una entidad en si
mismo. Es un trastorno cualitativo
0 cuantitativo del suefio que lo
convierte en insatisfactorio para
el paciente y que dura un tiempo
considerable.
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- Clasificacion del Manual Diag-
nostico y Estadistico de los
Trastornos Mentales, 5% edicién
revisada. Atencion Primaria
(DSM-V-TR-AP).

- Clasificacion Estadistica Interna-
cional de Enfermedades y otros
Problemas de Salud de la OMS
(CIE-10).

- Clasificacion Internacional del
Manual Diagnéstico y Codificado
de los Trastornos del Suefio, 32
edicion (ICSD-3). Este manual,
elaborado por la Academia Ame-
ricana de Medicina del Suefio,
estd enfocado Unicamente al
diagndstico de los trastornos de
suefo y da gran importancia a la
patologia subyacente en la pre-
sentacion asociada al insomnio.
Es una de las clasificaciones mas
utilizadas con fines de investiga-
cion.

- Clasificacion Internacional de la
Asociacion Norteamericana de
Diagnésticos de Enfermeria
(NANDA-I). En 2006, la North
American Nursing Diagnosis
Association incluyd en su clasi-
ficacion el diagnostico de Insom-
nio, definido como “trastorno de la
cantidad y calidad del suefio que
deteriora el funcionamiento”.

Si bien estas clasificaciones tienen
un gran interés para la investigacion,
existen numerosas clasificaciones
del insomnio que nos van a ayudar a
determinar la causa, el curso o el

tratamiento y por lo tanto son mucho
mas operativas. La aproximacion
hacia la clasificacion de los dife-
rentes tipos de insomnio (tabla 2) se
puede hacer desde diferentes angu-
los:

B Poreltipo de queja:

En la propia definicion del insomnio
ya hemos introducido uno de los
factores que se utilizan para su
clasificacion, como es el tipo de
sintoma. Esto nos permite distinguir 4
tipos de insomnio:

- Retraso en el inicio del suefio o
insomnio de conciliacion. Es la
forma de insomnio més frecuen-
temente asociada a problemas
médicos, farmacos o estados de
ansiedad.

- Alteracion en la continuidad del
suefio o insomnio de manteni-
miento. Cuando existe dificultad
para mantener el suefio, apa-
reciendo periodos de vigilia
(despertares) frecuentes o pro-
longados durante el suefo.

- Despertar temprano o despertar
precoz. Cuando el ultimo desper-
tar se produce como minimo dos
horas antes de lo habitual para el
paciente.

- Suerionoreparador.

Pero los pacientes con insomnio
suelen describir uno o mas de los
tipos de problemas solapandose y
modificandose en el tiempo, de for-
ma que esta aproximacion sobre el
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tipo de sintoma de insomnio puede
no ser Util desde el punto de vista
practico.

B Porsuduracién:

- Insomnio transitorio. Duracion in-
ferior a una semana. Caracteri-
zado por la existencia de factores
desencadenantes estresantes
que cuando se resuelven permi-
ten al sujeto volver a su situacion
previa.

- Insomnio de corta duracion o
agudo. Mantenido entre una y 3
semanas, donde también pueden
existir factores desencadenantes
pero son mas severos o durade-
ros.

Es importante diferenciar estos dos
tipos de insomnio por la posibilidad
de intervenir y evitar la transicion de
un insomnio de corta duracion a un
insomnio crénico. Aparecen en per-
sonas que normalmente duermen
bien y dura varios dias (transitorio) o
de 1 a3 semanas (de corta duracion)
y lo podemos considerar en un prin-
cipio como una respuesta normal al
estrés. El insomnio transitorio y de
corta duracién esta determinado por
factores precipitantes en relacion
todos ellos con el estrés, bien so-
cial (pérdida, dificultad financiera),
estrés médico (hospitalizacion, en-
fermedad, efecto de medicaciones
tanto su administracion como su
supresion), estrés en el ciclo vigilia-
suefio (viajes transoceanicos con
cambio de la zona horaria, cambio

de horarios), estrés en el ambiente
(nueva casa, trabajo, ruido, compa-
fiero de cama), que aumentan con la
edad. La temperatura inadecuada o
la altitud por encima de 4.000 m.
también es causa de insomnio transi-
torio (en 1 0 2 semanas se produce la
habituacion). Estos tipos de insomnio
son los mas frecuentes y suelen
responder bien al tratamiento con
hipndéticos. Sin embargo hay factores
que pueden perpetuar y transformar
el insomnio de agudo a cronico vy
persistente. Suelen ser comporta-
mientos y respuestas erroneas que
se desarrollan en relacion con la
dificultad para dormir o por ejemplo
una prescripcion de un tratamiento
prolongado que puede cronifica-
rlo.

- Insomnio cronico. Duraciéon supe-
rior a 4 semanas. Puede deberse
a diferentes enfermedades o pro-
cesos fisicos o psiquicos o no
tener causa evidente. En la
actualidad representa en torno al
50% de los casos de insomnio.

Por su etiologfa:

- Insomnio primario: se trata de un
diagndstico de exclusion basa-
do en la definicion de insomnio
primario del DSM-IV que lo des-
cribe como la dificultad para
conciliar el suefo, para mantener-
lo o dificultad para conseguir un
suefio reparador. Debe prolon-
garse por lo menos un mes,
provocar malestar clinicamente
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significativo o deterioro en la acti-
vidad del individuo, y no aparecer
exclusivamente en el transcurso
de la narcolepsia, trastorno del
sueno relacionado con la
respiracion, trastorno del ritmo
circadiano o parasomnia u otro
trastorno mental (por ejemplo,
trastorno depresivo mayor, tras-
torno de ansiedad generalizada,
delirium), ni ser debida a los
efectos directos de sustancias
(drogas, farmacos, etc.) o de una
enfermedad médica.

Es por tanto cuando no encontramos
una asociacion con otro trastorno
implicado al cien por ciento, lo que no
quiere decir que no esté asociado a
otras alteraciones. En estos casos el
término primario implica que es laraiz
del problema mas que un sintoma. Su
diagndstico por lo tanto exige la rea-
lizacion de una exhaustiva historia
clinica para descartar otro problema
del cual sea un sintoma.

- Insomnio secundario o asociado
a otras enfermedades o situacio-
nes adaptativas: aunque poco se
conoce acerca de la naturaleza
de su asociacion asi como a la
direccion de la causalidad, en
este caso el insomnio secundario
se comporta como un sintoma
afadido.

Es importante esta consideracion
debido a que nos permitira tratar
el sintoma o la enfermedad aso-
ciada al insomnio, ademas de

-08-

realizar el tratamiento del propio
insomnio. Dentro de los insom-
nios secundarios podriamos dis-
tinguir:

o Insomnio por mala higiene del
suefio y habitos inconvenien-
tes.

o Alteraciones psiquiatricas a-
sociadas al insomnio. Hasta
un 50% del insomnio crénico
puede relacionarse con en-
fermedades psiquiétricas,
como ansiedad (insomnio de
conciliacion), trastorno bipolar
(en la fase de mania aparece
una disminucion del tiempo
total de suefio con gran e-
nergia al dia siguiente),
esquizofrenia (con pesadillas
y fragmentacion del suefio),
depresion mayor (despertar
precoz), etc.

o0 Alteraciones cronobioldgicas:

e Adelanto de fase: patron
de dormirse temprano vy
despertar precoz. Tiempo
total de suefio normal (e-
xiste un adelanto del ritmo
suefio/vigilia). El ciclo del
ritmo circadiano se acorta
con la edad (a partir sexta
década).

e Retraso de fase: dificultad
para iniciar el suefio a la
hora convencional o dese-
ada, asociado a dificultad
para levantarse por la
mafiana a la hora prevista.
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Tiempo de suefio normal
(solo se acorta por la ne-
cesidad de cumplir con los
horarios establecidos). Es
tipico de adolescentes.

Ritmo vigilia-suefio irregu-
lar: distribucion cadtica de
los periodos de suefio/vigi-
liadurante el diaylanoche.
Puede existir un largo pe-
riodo de suefio nocturno y
el resto se distribuye en 3 0
mas siestas de menos de
4 h. Es frecuente en afecta-
ciones cerebrales difusas.
El tiempo de suefo total es
normal, pero disperso a lo
largo del dia, o que puede
ocasionar hipersomnia
diurna oinsomnio.

Trabajo en turnos cambian-
tes: puede ocasionar in-
SOMNio O excesiva somno-
lencia de forma transitoria.

Jet-Lag: sindrome del
cambio réapido de zona
horaria. En viajes transo-
ceanicos aparece una
desincronizacion  transito-
ria del ciclo suefo-vigilia
por el desajuste entre
el horario del punto de
partida y el de llegada.
Durante la desincroni-
zacion se experimenta
insomnio o hipersomnia di-
urna.
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Insomnio por enfermedades
meédicas y neuroldgicas. Por
los sintomas caracteristicos
de la enfermedad o por efecto
fisiolégico directo de la propia
enfermedad. Son multiples las
entidades que se asocian a
insomnio. Destacan: procesos
que cursan con dolor agu-
do/crénico como trauma-
tismos, cefaleas, cancer;
cuadros neuroldgicos como
demencia, enfermedad vas-
cular cerebral; cuadros
endocrinoldégicos como hiper-
tiroidismo, diabetes mellitus,
sindrome de Cushing, etc.

Insomnio fatal familiar. Enfer-
medad de origen prionico,
progresiva, de herencia do-
minante. Inicialmente se ma-
nifiesta en el adulto como
insomnio de consolidacion vy
evoluciona rapidamente a una
incapacidad completa para
iniciar y mantener el suefno.
Aparecen signos de hiperac-
tividad vegetativa y, poste-
riormente, disartria, temblor,
mioclonias, ataxia, distonia y
signos piramidales. Progresa
hacia el coma y la muerte en
menos de 2 afios.

Sindrome de las piernas in-
quietas con una irresistible
necesidad de moverlas e
incluso de caminar para ali-
viarse. Aparece en periodos -
quietas. Malestar en las



INSOMNIO: DEFINICION. EPIDEMIOLOGIA. CLASIFICACION

de inactividad, sobre todo por
la noche en la transicion de la
vigilia al suefio. Constituye una
de las causas mas frecuentes
deinsomnio. Lamayoria de los
casos son idiopaticos aunque
se relaciona con déficit de
hierro, neuropatias periféricas
einsuficienciarenal créonica.

Farmacos. Anticonvulsivan-
tes, broncodilatadores (teofi-
lina), antidepresivos (bupro-
pion, fenelcina, fluoxetina,
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venlafaxina), descongestivos
(fenilpropanolamina, pseudo-
efedrina), Betabloqueantes,
esteroides (prednisona),
estimulantes (metanfetamina,
metilfenidato).

Si bien estas clasificaciones pueden
ser Utiles, es también cierto que la
objetivacion de las quejas de insom-
nio entrafia no pocas dificultades por
lo que siempre conviene abordar a
estos pacientes de forma individua-
lizada.
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Tabla 2. Tipos de insomnio

> Por el tipo de queja

- Retraso en el inicio del suefio

- Alteracion en la continuidad del suefio
- Despertar temprano

- Suefio no reparador

> Por |la duracién

- Transitorio 0 agudo
- De corta duracion
- Crénico

> Por la causa
- Primario
- Psicofisiologico
- |diopatico
- Paradgjico (mala percepcion de suefio)

- Secundario o asociado

- Enfermedades o sintomas psiquiatricos

- Enfermedades médicas (dolor, prurito, disnea, etc.)
- Enfermedades neuroldgicas

- Otras alteraciones del suefio

- Medicamentos
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Puntos clave

(D}\\ Los ancianos consideran que la cali-
dad percibida del suefio forma parte
esencial de la calidad de vida relacio-
nadacon la salud

») La anamnesis sigue siendo el ele-
mento esencial en la aproximacion
diagnostica alos problemas del sue-
fio

») Las “cabezadas diurnas” y dormir

~ menos de siete horas se ha asociado
a un mayor riesgo de caidas, de
deterioro cognitivo, alteracion en la .
deambulacion y equilibrio y dificulta- Insomnio:
des en el manejo adecuado de la

medicacion Manifestaciones
. . , clinicas y diagnostico
La polisomnografia no esta recomen-

dada en la valoracion del insomnio. Dr. Pedro Gil Gregorio
Su principal utilidad es el estudio del
SAOS

) La Pittsburg Sleep Quality Index
(PSQI) es la escala mas ampliamente
utilizada para evaluar la calidad del
suefio. Una puntuacion superior a 5
indica una pobre calidad del suefio
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Una falsa creencia de los profe-
sionales sanitarios, y también del
publico en general, es que la mayor
prevalencia de los trastornos del
suefo en los ancianos es debido al
propio proceso de envejecimiento,
pero realmente se debe atribuir a la
presencia de comorbilidades en es-
te grupo etario. Esta es una relacion
de tipo bidireccional. Las personas
con trastornos del sueno tienden a
desarrollar con mayor frecuencia hi-
pertension, depresion, enfermedad
cardioy cerebrovasculary en sentido
inverso las personas con ese tipo de
enfermedades desarrollan con mas
frecuencia problemas de suefio.La
alta frecuencia, la complejidad y las
implicaciones en el area de la salud
han llevado a definir a los trastornos
del suefio como un gran sindrome
geriatrico (1).

Los ancianos consideran que la
calidad percibida del suefio forma
parte esencial de la calidad de vida
relacionada con la salud. Sin embar-
go, en una gran parte de los estudios
de investigacion los ancianos son
sistematicamente excluidos vy, en
consecuencia, se carece realmente
de datos consistentes con la valo-
raciony tratamiento de los problemas
del suefio.

En el momento de establecer gran-
des recomendaciones en poblacion
anciana se deben tener en cuentalas
siguientes consideraciones:

1. Gran heterogeneidad de la pobla-
cion ancianay, en consecuencia,
la importancia de la individua-
lizacion tanto de la valoracion
como del tratamiento.

2. La poca disponibilidad de los
médicos para valorar de formas
exhaustiva a los ancianos con pa-
tologia del suefio.

3. La comorbilidad y la polifarmacia
en esta poblacion que va areque-
rir una aproximacion cuidadosa y
un seguimiento meticuloso.

4. El cuando y como remitir a estos
pacientes a médicos especialis-
taseneste area

5. El conocimiento que tanto en la
valoracién como en el tratamiento
deben poseer los médicos.

La anamnesis sigue siendo el ele-
mento inicial en la aproximacion
diagnostica a los problemas del
suefio. Como en otras patologias, las
alteraciones de los 6rganos de los
sentidos, tan frecuentes en la pobla-
cién anciana, pueden dificultar la
obtencién de datos fiables. La
informacién que procede de cuida-
dores y/o familiares mas préoximos
puede ser de gran utilidad.

Las siguientes doce preguntas pue-
den servir como una valoracion inicial
conrespeto al suefio.

1. A qué hora normalmente va a la
camay aqué hora se levanta.

2. Tiene problemas para conciliar el
sueno.
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3. Cuantas veces se despierta du-
rante lanoche.

4. Si se despierta durante la noche
tiene problemas para volver a
conciliar el suefio.

5. Su coényuge o compafiero/a dice
que ronca frecuentemente mien-
tras duerme.

6. Su conyuge o compafiero/a dice
que mueve las piernas o da pa-
tadas mientras duerme.

7. Esusted consciente de que grita,
habla, da patadas, o come mien-
tras duerme.

8. Esta adormilado durante la
mayor parte del dia.

9. Habitualmente da una cabezada
sin estar planificada durante el
dia.

10. Habitualmente tiene una o mas
“siestas” durante el dia.

11. Cuanto tiempo necesita dormir
parafuncionar correctamente.

12. Esta tomando algun tipo de far-
maco u algun otro preparado
paraayudarle a dormir.

Si después de realizar estas simples
preguntas se aprecian problemas
con el suefio se deben de realizar
preguntas mas dirigidas hacia pa-
tologias en concreto como pueden
ser:

1. Tiene la necesidad de mover sus
piernas o experimenta una sensa-

cion desagradable en sus piernas
durantelanoche.

2. Necesita levantarse a orinar va-
rias veces por lanoche.

3. Cuanto ejercicio o actividad fisica
realiza diariamente.

4. Esta expuesto a luz artificial du-
rante muchos dias.

5. Qué farmacos y a qué hora los
toma.

6. Tiene algunos efectos secunda-
rios de esos farmacos.

7. Cuanta cafeina y/o alcohol consu-
me.

8. Sesientetriste y/o ansioso.

9. Ha sufrido recientemente alguna
perdida de un ser querido.

Después de los datos obtenidos
se debe proceder a la realizacion
de una exploracion fisica amplia y
minuciosa. Dentro de esta explo-
racion se debe prestar especial a-
tencion a la existencia de anomalias
en la cavidad oral, sistema otorri-
nolaringoldgico, aparato respiratorio
y cardiovascular.

El siguiente paso es la realizacion de
determinaciones analiticas con es-
pecial referencia a los niveles de
hormonas tiroideas, velocidad de
eritrosedimentacion, factor reuma-
toide y niveles de anticuerpos
antinucleares.
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B Comorbilidad

El insomnio en el anciano esta a-
sociado a una mayor morbilidad vy
mortalidad. El riego relativo de mayor
mortalidad se ha asociado con nece-
sitar mas de 30 minutos en conciliar el
suefo y con una eficiencia del suefio
(tiempo que se duerme como por-
centaje del tiempo que se esta en la
cama) menos del 80% (2). Las ca-
bezadas diurnas y dormir menos de
siete horas estd asociado con un
mayor riesgo caidas, deterioro cogni-
tivo, alteraciones en la deambulacion
y en el equilibrio y con dificultades en
el control de lamedicacion.

Esta bien establecido que depresion
e insomnio se asocian y que la pre-
sencia de animo depresivo puede
predecir el insomnio y, ademas, el
insomnio no tratado es un factor de
riesgo para depresion (3).

El dolor asociado con procesos de-
generativos osteoarticulares, cancer
o diabetes, disnea secundaria a
enfermedad pulmonar obstructiva
cronica o insuficiencia cardiaca, nic-
turia relacionada con patologia pros-
tatica y déficits neurolégicos como
enfermedad de Parkinson o patolo-
gia cerebrovascular se han asociado
alapresencia deinsomnio (4).

B 1. Insuficiencia Cardiaca:

Mas del 70% de los pacientes con
insuficiencia cardiaca manifiestan un
suefio de mala calidad y hasta un
50% presentan sintomas de insomnio

como dificultad en conciliar o periodo
de latencia prolongado (23-47%),
dificultad en mantener el suefio (34-
43%) o despertares precoces (33%)
(5).Elinsomnio también se ha relacio-
nado con una mayor presencia de
cardiopatiaisquémica.

El insomnio puede ser considerado
como una entidad de sobreex-
citacion acompafiada por una acti-
vacion cronica de la respuesta al
estrés con un aumento en la activa-
cioén del eje hipotalamo-hipdfisis-
adrenal (HHA) y del sistema
simpético que lleva a unos niveles
elevados de cortisol plasmatico y a
una “up-regulation” del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona. Esta
respuesta al estrés conlleva un
aumento de la frecuencia cardiaca,
un incremento de la tension arterial
y de los niveles de citoquinas vy
catecolaminas. Ademas el incre-
mento de actividad simpéticay de los
niveles de cortisol han sido implica-
dos en la resistencia a insulina. En
consecuencia, las personas con
insomnio desarrollan mas hiperten-
sion, elevacion de niveles lipidicos y
alteracion hidrocarbonada, situacio-
nes que contribuyen a la disfuncion
endotelial, ateroesclerosis, disfun-
cion renal y remodelamiento del
ventriculo izquierdo. Comparados las
personas que duermen mas de 6
horas con aquellas afectas de insom-
nio croénico, estas Ultimas tienen 3,8
veces mas riego de desarrollar. En un
estudio reciente que utiliza los datos
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del National Health Nutrition Exami-
nation Surveys, el insomnio no se
encontraba asociado con una medi-
daobjetiva de hipertension (6).

Dificultades para iniciar o mantener el
suefo se asocia a un riesgo aumen-
tado de hipertension, infarto agudo
de miocardio (7), diabetes mellitus
(8) y mortalidad (9). Varios estudios
indican que el insomnio esta aso-
ciado con la comorbilidad cardiovas-
cular a través de varios mecanismos
como la obesidad y la situacion de
hipercolesterolemia.

B 2. Depresion:

El insomnio puede presentarse hasta
en el 60-80% de pacientes con
depresion (10). Varios estudios epi-
demioldgicos indican que larelacion
entre insomnio y depresion es de tipo
bidireccional. Los sintomas depre-
sivos son un importante factor de
riesgo para desarrollarinsomnio, y de
hecho es considerada una comor-
bilidad en pacientes con insomnio de
cualquier etiologia.

Varios estudios ponen en evidenciala
persistencia de un insomnio de tipo
cronico en pacientes con depresion
mayor a pesar de la resoluciéon de
los principales sintomas depresivos.
En este sentido se indica que el in-
somnio precede o0 es concomitante
mas que una consecuencia de la
depresion. También existe evidencia
que la existencia de insomnio es un
factor de riesgo para la recurrencia
de cuadros depresivos (11).

Ademas debemos anadir que mu-
chos de los farmacos utilizados en el
tratamiento de la depresion pueden
empeorar el insomnio. En concreto se
ha demostrado que las neuronas se-
rotoninérgicas del nucleo dorsal de
rafe se proyectan a las areas colinér-
gica que inhiben el suefio REM, en
consecuencia, la supresion de este
suefio se observa en pacientes en
tratamiento con antidepresivos trici-
clicos, inhibidores de la recaptacion
de serotonina e inhibidores duales
serotonina-noradrenalina (12).

Existe una asociacion positiva entre
los problemas del suefio y laideacion
suicida, sobre todo en ancianos, y
esto a pesar del tratamiento de los
sintomas depresivos. En estos casos
las intervenciones psicoeducacio-
nales puede ser una aproximacion
terapéutica paraelinsomnio (13).

B 3.Demencia:

Los pacientes con insomnio se
quejan con mucha frecuencia de
problemas de memoria y dificultades
para mantener la atencién. Sin em-
bargo los estudios con valoracion
neuropsicologica han arrojado datos
inconsistentes. El estudio mas amplio
es el Penn State Adult Cohort que
mostro que aquellos pacientes con
insomnio no difieren significativa-
mente de los controles en relacion a
variables como la polisomnografia o
la valoracion neurocognitiva global.
Sin embargo, si se observaban cam-
bios en algunas areas especificas
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como en la velocidad de procesa-
miento, atencién y la memoria visual
(14).

Un reciente metanalisis mostré que
los pacientes con insomnio mostra-
ban deterioros de magnitud leve o
moderada en varias funciones cog-
nitivas que incluyen memoria de
trabajo, memoria episddicay algunos
aspectos de lafuncion ejecutiva (15).

B 4. Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica

Se estima una prevalencia de insom-
nio en el 35-38% de los pacientes con
EPOC, su presencia se correlaciona
con la existencia de tos y de disnea.
La frecuencia se incrementa en fu-
madores activos, en aquellos con
cuadros de ansiedad y disminuye en
aquellos que estan utilizando oxige-
noterapia (16).

Varios son los motivos para explicar
la asociacion entre EPOC e insom-
nio tales como la presencia de tos,
incremento de la produccion de es-
putos y la existencia de disnea que
pueden dificultar la iniciacion y man-
tenimiento del suefio. La hipoxemia
que se incrementa durante el suefio
puede aumentar la presion en la
arteria pulmonar e interrumpir el
suefio. La comorbilidad de tipo
depresion y ansiedad que acompanfa
con frecuencia a estos pacientes
pueden ser otros factores para el
desarrollo de insomnio. Finalmente
farmacos utilizados en el tratamiento
delEPOC

como los agonistas simpaticos, corti-
coides y teofilina pueden contribuir al
insomnio (17).

B 5.Dolor

El dolor es reconocido como el quinto
signo vital y el suefio es una funcién
vital esencial. La interaccion entre
dolor y suefio lleva a un deterioro en
la capacidad bioldégica y conductual
de las personas (18). En una reciente
revision de la American Pain Society
mostro que el control del dolor mejora
la calidad del suefioenun 14% (19).

Las quejas relacionadas con el suefio
se encuentran presentes en el 67-
88% de pacientes con dolor cronico
y al menos el 50% de los pacien-
tes con insomnio presentan dolor
cronico (20). Aunque son muchas las
hipdtesis que ligan dolor e insomnio
se han descrito basicamente tres
mecanismo: estado afectivo, sistema
de neurotransmision y factores socio-
demograficos (21).

Los receptores dopaminérgicos son
abundantes en el sistema reticular
activador ascendente, incluyendo
zonas del nucleo del rafe que se una
region critica en la modulacion del
suefio (22). Se ha postulado que
células serotoninérgicas del nucleo
delrafe pueden estar alteradas en las
situaciones de dolor croénico y pue-
den contribuir a periodos de pérdida
del suefio. Dadas las fuertes relacio-
nes entre la neurotransmision sero-
toninérgica y dopaminérgica es
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posible que el dolor induzca
alteraciones en las sefiales dopa-
minérgicas que influya en la
modulacién del nucleo del rafe y en
consecuencia en el suefio (23). No
obstante se precisan mas estudios
para establecer la manera exacta
por la que la deprivacion del suefio
altera el sistema dopaminérgico vy si
es0s cambios se correlacionan con
cambios en la sensibilidad al dolor.

Un amplio nudmero de investiga-
ciones sugieren que los péptidos
opioides tienen un papel crucial en el
sistema modulador reticular des-
cendente. La deprivacion del suefio
produce una disregulacion del
sistema opioide enddgeno y atenua
la eficacia analgésica de los ago-
nistas de receptores u opioides. Los
receptores opioides estan localiza-
dos en multiples ndcleos que de una
forma activa regulan tanto el suefio
como el dolor entre ellos el nucleo
predptico supraquiasmaticoy lazona
periacueductal.

Es importante determinar si el efecto
del suefio en el dolor y viceversa es
modulado por variables demogra-
ficas tales como la edad, la raza o el
sexo (24).

La existencia de un estado afectivo
negativo puede explicar las impor-
tantes variaciones en la asociacion
direccional entre dolor e insomnio.
Pocos estudios, sin embargo, han e-
valuado el papel del estado afectivo
positivo y que ademas tiene un com-

portamiento psicométrico diferente
(25). En pacientes con fibromialgia el
estado afectivo positivo se ha identi-
ficado como el unico contribuyente a
disminuir el dolor y mejorar el suefo
(26).

B 6.Diabetes

Los pacientes con insomnio pre-
sentan una disregeulacion del eje
hipotalamo-hipofisis-adrenal dando
como resultado niveles elevados de
cortisolplasmatico lo cual incrementa
el riesgo de desarrollar un sindrome
metabdlico. Ademas, la presencia
de insomnio afecta al control neu-
roendocrino del apetito causando
también un sobrepeso e incremento
del riesgo de sindrome metabdlico y
diabetes (27).

B 7.Farmacos

Farmacos utilizados para tratar va-
rias situaciones cronicas pueden
contribuir al desarrollo de insom-
nio tales como beta-bloqueantes,
broncodilatadores, corticoides, de
congestivos y diuréticos asi como
otros farmacos del area cardiovas-
cular, neurologica o gastrointestinal.
Los farmacos utilizados en el tra-
tamiento de la depresion como los
inhibidores selectivos de la recap-
tacion de serotonina e inhibidores
duales de recaptacion serotoni-
nérgica y noradrenergica pueden
causar o exacerbar el insomnio (28).

La relacion de farmacos mas rela-
cionados con la presencia de
insomnio se presentan enlatabla 1.
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B Evaluacion

Dentro de la evaluacion que se debe
realizar a pacientes con patologias
del suefio revisaremos aquellas que,
aunque no estan indicadas en el es-
tudio del insomnio, son realizadas
con extraordinarias frecuencia:

1. La actigrafia es un método no in-
vasivo que permite mediante la
colocacion de un pequefio sen-
sor, normalmente colocado en el
brazo no dominante, valorar los
periodos de reposo y actividad.
El equipo incluye un sensor de
movimiento, (acelerémetro), colo-
cado en la mufieca del paciente
que transmite los datos a un
PC para analizarlos. El procesa-
miento de la informacion permite
detectar patrones de suefio-vi-
gilia, lo cual puede ser util en el
estudio de ciertas patologias tales
Como apneas nocturnas, insom-
nio, hipersomnias, movimientos
periddicos durante el suefio o
efectos secundarios de farmacos
sobre el suefio (29, 30).

2. El estudio polisomnogréfico in-
cluye tres estudios basicos:
electroencefalografia (EEG),
electrooculografia (EOG) y elec-
tromiografia (EMG). Los otros
parametros analizados son: elec-
trocardiograffa, oximetria de
pulso, esfuerzo respiratorio, CO,
trascutaneo, registro de sonidos
para evaluar ronquidos, EMG
de extremidades y monitorizacion
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continua por video. Su principal
utilidad a dia de hoy es el estudio
del Sindrome de Apnea Obstruc-
tiva del Suefio (SAQS). La validez
y la utilidad clinica de los test de
laboratorio para el diagnostico
han sido evaluados en grandes
estudio que han mostrado que las
medidas de los estudios de
polisomnografia tales como la la-
tencia de comienzo del suefio, el
tiempo de suefo total, le nUmero
de despertares, la eficacia del
suefio o las etapas no son utiles
en el diagndstico diferencial. La
conclusion del consenso es que
la polisomnografia no esta re-
comendada en la valoracion del
insomnio (31).

En el estudio especifico del
insomnio existen un amplio nu-
mero de escalas que valoran
diversos aspectos del suefio co-
mo es su calidad, la severidad y
las consecuencias sobre la fatiga
corporal que pueden desarrollar
pacientes con insomnio. Los ins-
trumentos utilizados varian desde
la creacion de un diario del suefio
(Tabla 2) hasta elementos mas
complejos. Repasaremos las méas
ampliamente utilizadas:

1. La Pittsburgh Sleep Quality
Index (PSQI) (Tabla 3) es la
escala mas ampliamente uti-
lizada para evaluar la calidad
del suefio. La puntuacion tiene
un rango entre 0-21y contiene
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los siguientes elementos: ca-
lidad de suefio, latencia y
duracién del suefio, efica-
cia, alteraciones, y uso de
farmacos y presencia de
disfuncién). Una puntuacion
superior a 5 indica un suefio
de pobre calidad. Tiene un
nivel de sensibilidad y de
especificidad elevada (32).

The Insomnia Severity Scale
(ISI) es una escala espe-
cificamente disefiada para
evaluar el insomnio. Consta de
siete items con una puntua-
cion en cada items de 0-4
(puntuacion total de 0-28).
Unas puntuaciones elevadas
indican una mayor severidad
del insomnio. Presenta una
alta validez interna y sen-
sibilidad a los cambios
asociados al tratamiento del
insomnio (33, 34).

The Bergen Insomnia Scale
(Tabla 4). Este instrumento
consta de 6 items de los
cuales los tres primeros re-
cogen informacion sobre el
comienzo, el mantenimiento y
el despertar del suefio. Los
otros tres items recogen datos
referentes a la sensacion de
no haber descansado co-
rrectamente, presentar difi-
cultades en la realizacion de
las actividades de la vida
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diariay no estar satisfecho con
la calidad del suefio (35).

. Regensburg Insomnia Scale

(RIS): es una nueva escala
que recoge datos sobre y
valoraciones sobre los sinto-
mas psicolégicos y del suefio
en pacientes con insomnio
(36).

The Athens Insomnia Scale
(AIS) es un instrumento auto-
administrado disefiado para
cuantificar la dificultad para
conciliar el suefio y basado en
los criterios CIE-10. Consta de
8 items, los cinco primeros
hacen referencia la induccion
del suefio, despertares duran-
te la noche, duracion total,
calidad del suefio y despertar
mientras que los otros tres
ftems hacen referencia a la
capacidad funcional, somno-
lencia diurna y sensacion de
bienestar. Existe una version
breve que solo recoge los
primeros 5 items (37).

. Fatigue SeverityScale (Tabla

5). La Escala de Intensidad de
Fatiga fue disefiada por Krupp
(38) para la valoracion de este
sintoma. Los principales estu-
dios se han llevado a cabo
en pacientes con esclerosis
multiple, lupus eritematoso
sistémico, poliomielitis y en
enfermedades diversas como
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trastornos del suefio (39).
Consta de items con res-
puesta tipo Likert con 7
posibilidades, de intensidad
creciente y que punttdan entre
1y7.

Multidimensional Fatigue In-
ventory: Este instrumento
consta de 20 items autoadmi-
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nistrados y disefiados para
valorar la fatiga. Cubre las
siguientes areas: fatiga gene-
ral, fatiga fisica, fatiga mental,
reduccion de la motivacion y
reduccion de la actividad (40).
Cada érea consta de 4 items
que se puntian de 1 a 5. A
mayor puntuacion mayor fati-

ga.
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Tabla 1. Farmacos e Insomnio

- Anticolinérgicos - Antihistaminicos

- Antipsicoéticos - Antieméticos

- Antiparkinsonianos - Antidepresivos

- Teofilina - Corticoides

- Metilfenidato - Modafinil

- Efedrina - Beta-agonistas

- Opioides - Cafeina
Tabla 2.1. Diario del suefio (Sleep Diary. National Sleep Foundation).
Completar al levantarse Dia1|Dia2 | Dia3|Dia4 | Dia5 | Dia6 | Dia 7

‘ Dia de la semana ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

‘ Me fui ayer a la cama ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

‘ Me levanté de la cama ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

Me quedé dormido
e Facilmente
e Después de algun tiempo
e Con dificultad

Desperté durante la noche
* N° veces
e Tiempo

T |
T |
I O I
I O I
T |
T |
I O I

Anoche dormi un total de (n° horas) ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

Mi suefo fue perturbado por
(enumerar factores mentales, fisicos
incluyendo luces, ruidos, temperatura
etc,)

Cuando me levanté estaba
e Descansado
® Algo cansado
e Cansado

O]
O]
O]
O]
O]
O]
O]

Anoche dormi un total de (n° horas)
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Tabla 2.2. Diario del suefio (Sleep Diary. National Sleep Foundation).

Completar al irse a la cama Dia1 | Dia2 | Dia3 | Dia4 | Diab | Dia6 | Dia7

Dia de la semana ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

Consumo bebidas y/o cafeina:
e Mafana/Tarde/Noche MTN | MTN | MTN | M/TN | M/TIN | M/TN | M/T/N

e Cuantas D D D D D D D

He realizado ejercicio al menos
20 minutos (M/T/N)

M/T/N | M/TN | M/TN | MTN | MTINE | MAT/ING | MUT/N

He tomado farmacos ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

He realizado una siesta SI/NO | SI/NO | SINO | SI/NO | SI/NO | SI/NO | SI/NO

En caso afirmativo, cuantas horas D D D D D D D

Que probabilidad tengo de quedarme
dormido mientras hago actividades
(alta probabilidad, media probabilidad,
baja probabilidad)

A lo largo del dia mi estado de animo
(muy agradable, agradable, desagradable,
muy desagradable)

2-3 horas antes de irme a la cama
consumi:

e Cafeina

e Alcohol

e Comidas pesadas

O]
O]
O]
O]
O]
O]
O]

En la hora antes de irme a dormir mi
rutina incluye actividades
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Tabla 3. indice de Calidad de Suefio de Pittsburgh

Nombre y apellidos: Sexo: Edad:

Las siguientes preguntas hacen referencia a la manera en que ha dormido durante el Gltimo
mes. Intente responder de la manera méas exacta posible lo ocurrido durante la mayor parte
delos dias y noches del Gltimo mes. Por favor conteste TODAS las preguntas.

1.

2.

Durante el ultimo mes, ¢cual ha sido, usualmente, su hora de acostarse?

Durante el ultimo mes, ¢cuanto tiempo ha tardado en dormirse en las noches del Ultimo
mes? (Apunte el tiempo en minutos).

. Durante el dltimo mes, ¢a que hora se ha estado levantando por la mafiana’?

. ¢Cuéntas horas calcula que habra dormido verdaderamente cada noche durante el

ultimo mes (el tiempo puede ser diferente al que permanezca en la cama) (Apunte las
horas que cree haber dormido).

Para cada una de las siguientes preguntas, elija la respuesta que mas se ajuste a su caso.
Por favor, conteste TODAS las preguntas.

. Durante el ultimo mes, ¢cuantas veces ha tenido problemas para dormir a causa de:

a) No poder conciliar el suefio en la b) Despertarse durante la noche o
primera media hora de madrugada
() Ninguna vez en el ultimo mes () Ninguna vez en el ultimo mes

) Menos de una vez a la semana
) Una o dos veces a la semana
) Tres 0 mas veces a la semana

() Menos de una vez a la semana (
() Una o dos veces a la semana (
() Tres 0 més veces a la semana (

c) Tener que levantarse para ir al sanitario: d) No poder respirar bien:
() Ninguna vez en el ultimo mes () Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana (
() Una o dos veces a la semana (
() Tres 0 més veces a la semana (

) Menos de una vez a la semana
) Una o dos veces a la semana
) Tres 0 més veces a la semana

e) Toser o roncar ruidosamente: f) Sentir frio:
() Ninguna vez en el ultimo mes (') Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana (') Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana () Una o dos veces a la semana
() Tres 0 mas veces a la semana () Tres 0 masveces a la semana
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g) Sentir demasiado calor:

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana
() Tres 0 més veces a la semana

i) Sufrir dolores: )}

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana
() Tres 0 méas veces a la semana

Durante el ultimo mes ¢,cémo valoraria, 7.

en conjunto la calidad de su dormir?

) Bastante buena
) Buena

) Mala

) Bastante mala

(
(
(
(

Durante el ultimo mes, ¢ cuantas veces 9.

ha sentido usted somnolencia
mientras conducia, comia o
desarrollaba alguna actividad?

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana
() Tres 0 mas veces a la semana

h) Tener pesadillas o “malos suefios”:

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana
() Tres 0 més veces a la semana

Otras razones (por favor describalas
a continuacion):

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Una o dos veces a la semana
() Tres 0 més veces a la semana

Durante el ultimo mes, ;cuantas
veces habra tomado medicina plara
dormir?

() Ninguna vez en el ultimo mes
() Menos de una vez a la semana
() Menos de una vez a la semana
() Tres 0 mas veces a la semana

Durante el dltimo mes ¢ha
representado para usted mucho
problema “el tener &nimos” para
realizar algunas de las actividades

() Ningun problema
() Un problema muy ligero
() Algo de problema
() Un gran problema
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Instrucciones para calificar el indice de Calidad de Pittsburg
Componente 1: Calidad de suefio subjetiva
Examine la pregunta 6, y asigne el valor correspondiente:
Bastante buena 0 Buena 1 Mala 2 Bastante mala 3
Componente 2: Latencia de suefio
1. Examine la pregunta 2, y asigne el valor correspondiente:
15 minutos 0 16-30 minutos 1 31-60 minutos 2 >60 minutos 3
2. Examine la pregunta 57 y asigne el valor correspondiente:
Ninguna vez en el Ultimo mes 0 Menos de una vez a la semana 1
Una o dos veces a la semana 2Tres 0 méas veces a la semana 3
Sume los valores de las preguntas 2 y 57
Al valor obtenido asigne el valor correspondiente:
Suma de 2 y 5% Valor
00 1-21 3-42 5-63
Componente 3: Duracién del dormir
Examine la pregunta 4 y asigne el valor correspondiente:
>7 horas O 6-7 horas 1 5-6 horas 2 <5 horas 3

Componente 4: Eficiencia de suefio habitual

1. Calcule el numero de horas que se paso en la cama, en base a las respuestas de las
preguntas 3 (hora de levantarse) y pregunta 1 (hora de acostarse).

2. Calcule la eficiencia de suefio (ES) con la siguiente formula:
[Num. horas de suefio (pregunta 4) + Nim. horas pasadas en la cama]x100=ES (%)
3. Ala ES obtenida asigne el valor correspondiente:
85% 0 75-84% 1 65-74% 2 <65% 3

Componente 5: Alteraciones del suefio
1. Examine las preguntas 5b a 5j y asigne a cada una el valor correspondiente
Ninguna vez en el Ultimo mes 0 Menos de una vez a la semana 1

Una o dos veces a la semana 2 Tres 0 mas veces a la semana 3
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Instrucciones para calificar el indice de Calidad de Pittsburg

2. Sume las calificaciones de las preguntas 5b a 5] y a la suma total, asigne el valor
correspondiente

Suma de 5b a 5j Valor
00 1-91 10-18 2 19-27 3

Componente 6: Uso de medicamentos para dormir
Examine la pregunta 7 y asigne el valor correspondiente
Ninguna vez en el Ultimo mes 0 Menos de una vez a la semana 1

Una o dos veces a la semana 2 Tres 0 méas veces a la semana 3

Componente 7: Disfuncién diurna
1. Examine la pregunta 8 y asigne el valor correspondiente:
Ninguna vez en el Ultimomes 0 ~ Menos de una vez a la semana 1
Una o dos veces alasemana?2  Tres o mas veces a la semana 3
2. Examine la pregunta 9 y asigne el valor correspondiente:
Ningun problema 0 Problema muy ligero 1
Algo de problema 2 Un gran problema 3
3. Sume los valores de la pregunta 8 y 9
4. A la suma total, asigne el valor correspondiente: Suma de 8 'y 9
Valor 0 1-2:1 3-4: 2 5-6: 3

Calificacién global del ICSP (Sume las calificaciones de los 7 componentes)
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Tabla 4. Bergen Insomnia Scale

Instrucciones: El siguiente cuestionario contienen seis preguntas relacionadas con el

1.

suefo y el descanso nocturno. Marque con un circulo la alternativa
(numero de dias por semana ) que mas le convenga.

Durante el pasado mes, cuantos dias a la semana tardo mas de 30 minutos en quedarse
dormido despues de apagar la luz.

1 2 3 4 5) 6 7

Durante el pasado mes, cuantos dias a la semana ha permanecido mas de 30 minutos
despierto entre periodos de suefio.

1 2 3 4 5 6 7

Durante el pasado mes cuantos dias a la semana se ha despertado mas de 30 minutos
antres de lo que deseaba sin la gestion de conciliar el sueno de nuevo.

1 2 3 4 5) 6 7

Durante el mes pasado cuantos dias a la semana se ha levantado con la sensacion de no
haber descansado lo suficientes.

1 2 3 4 5 6 7

Durante el mes pasado, cuantos dias a la semana se ha levantado tan casado que ha
repercutido en su vida laboral y/o familiar.

1 2 3 4 5 6 7

Durante el mes pasado, cuantos dias a la semana no se encuentra satisfecho con la
calidad de su suefio.

1 2 3 4 5 6 7

Tabla 5: Fatigue Severity Scale

De acuerdo En desacuerdo

Mi motivacion es menor cuando estoy fatigado

El ejercicio me produce fatiga

Me canso con facilidad

La fatiga interfiere con mi funcionamiento fisico

La fatiga me causa problemas

Mi fatiga me impide un funcionamiento fisico continuado 1

| S | iy | R | Y
NN N[N N[N

w|w|w|w|w|w
IO U N N NI ES
(G200 N2 B NG I NG B N6 ) B N @) |
o |o|o|o|o|o
SN BN N N NN BN

La fatiga interfiere en la realizacién de actividades y
responsabilidades

La fatiga es el sintoma mas incapacitante 1 2 3 4 5

La fatiga interfiere con mi vida social y familiar 1 2 3 4 5
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Puntos clave

») Las medidas no farmacolégicas para
el tratamiento del insomnio consti-
tuyen un pilar dentro del abordaje
terapéutico del insomnio.

’) Las medidas de higiene del suefio
son fundamentales para restaurar ha-
bitos de vida saludables.

() Las terapias psicolégicas contribu-
yen a mejorar ciertos aspectos de las
alteraciones del suefio.

v\ Las técnicas cognitivo conductuales
mas habituales son el control de
estimulos, la restriccion del suefio,
las técnicas de relajacion, la inten-
cion paraddjica, la restructuracion
cognitiva.

) Técnicas como la fototerapia pueden
resultar beneficiosas como coadyu-
vantes a otros tratamientos.

Manejo y abordaje
terapéutico del
insomnio:
Medidas no
farmacoldgicas

Dra. Pilar Garcia Garcia
Dra. Milagros Merino Andreu
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B Introduccién

El tratamiento del insomnio, en gene-
ral presenta como principal objetivo
mejorar el nivel de satisfaccion res-
pecto al sueho. En este sentido, es
fundamental llevar a cabo un abor-
daje terapéutico integral, en el que se
valoren todos los factores contribu-
yentes que pueden alterar el suefio.
Asf el fin sera mejorar tanto la calidad
como la cantidad de suefo, reducir la
latencia de suefio y los despertares
nocturnos, ademas de incrementar el
tiempo total que se esta dormido y
como consecuencia, aumentar el
funcionamiento diurno (Bootzin et al,
1997, Fuertes et al, 2006, Wilson,et
al., 2010; Brooks et al, 2014).

En cualquier ambito que se recurra a
plantear un tratamiento no farmacolo-
gico, las medidas de higiene del
sueio deberian estar siempre
presentes. De hecho, son unas
recomendaciones que podrian con-
siderarse “reglas de sentido comun”
y que, a pesar de ello, son las mas
dificiles de seguir, y que son fun-
damentales para que se mejoren los
héabitos de calidad de suefio.

Por otra parte, puesto que el
insomnio es un trastorno “psicofi-
siologico” en el que intervienen
factores mentales y del compor-
tamiento es necesario considerar, el
tratamiento psicoldgico del insomnio.
La terapia cognitivo-conductual para
el insomnio (cognitive-behavioral

therapy for insomnia, CBTI) emple-
a un conjunto de intervenciones
disefladas para animar a “los
durmientes pobres para pensar y
comportarse como buenos durmien-
tes”. La terapia es muy racional, y
profesionales de la salud pueden ser
entrenados para administrarlo bien
individualmente o en grupo. Las
terapias son multimodales, e incorpo-
ran técnicas como la restriccion del
suefo y control de estimulos, asi
como la reestructuracion cognitiva.
(Wilson,et al., 2010; Brooks et al,
2014)

Las medidas no farmacolégicas se
posicionan como complementarias a
los tratamientos farmacolégicos
empleados. De hecho, en las Guias
de Practica Clinica de la Agencia
Lafin Entralgo (2009), las medidas de
higiene del suefio se recomiendan
como coadyuvantes de otras inter-
venciones terapéuticas psicologicas
y farmacoldégicas, en el tratamiento
del insomnio crénico con un nivel de
evidencia A. Asi mismo, se reco-
mienda con ese mismo nivel de
evidenciay con el fin de alcanzar una
mayor “eficiencia” del suefio, una
terapia combinada de higiene de
suefio junto con otras técnicas como
control de estimulos, relajacion o
restriccion de tiempo en la cama,
serifa recomendable. De acuerdo
también a estas guias, las terapias
psicolégicas tendrian un nivel de
evidenciaB.
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El profesional pretende ayudar a
corregir aquellas ideas erréneas que
se tengan sobre el ciclo de suefio,
sus problemas y sus medidas tera-
péuticas y que en algunos ambitos se
conoce con el término de “psico-
educacion” (GPC, 2009).

B Medidas de higiene de
sueno

Las medidas de higiene del suefo
comprenden una serie de habitos de
conducta que facilitan el comienzo o
mantenimiento del suefio y que son el
denominador comun de toda inter-
vencion terapéutica utilizada para los
trastornos del sueno. Las medidas de
higiene del suefio recogen una serie
de recomendaciones que las per-
sonas con problemas de insomnio
pueden adoptar para que les ayuden
a minimizar la incidencia de su
problema y favorecer un suefo
normal. Se trata de adquirir mejores
habitos que convienen al estilo de
vida general (por ejemplo, la
actividad fisica) o de cambiar aque-
llos que se sabe que interfieren con el
suefio, como puede ser el uso de
farmacos o sustancias que lo
empeoran. Las medidas de higiene
del sueno se recogen en la tabla 1
(AMA, 2007; Schutte-Rodin et al,
2008; Lobo, 1993; Fernandez, 2001)
(tabla1).

Ademas de estas medidas que se
pueden considerar como generales
para la poblacion, en las personas

mayores cobran especial relevancia,
las siguientes habitos adicionales
(GPC, 2009).

- Limitar la ingesta de liquidos por
latarde.

- Exponerse a la luz solar y pasear,
fundamentalmente por lamafana.

- El ejercicio debe realizarse alejado
delahoradeacostarse.

- Valorar las medicaciones con efec-
to estimulante y sedante.

B Psicoterapia

La psicoterapia es un proceso de
comunicacion interpersonal entre un
profesional experto (terapeuta) y un
sujeto necesitado de ayuda por pro-
blemas de salud (paciente) que tiene
como objeto producir cambios para
mejorar la salud del segundo, con
el proposito de hacer desaparecer,
modificar los sintomas existentes,
atenuar o cambiar modos de
comportamiento y promover el
crecimiento y desarrollo de una per-
sonalidad positiva (De la Gandara
2000, Morin et al, 2006). El abordaje
psicoterapéutico del insomnio se
plantea, fundamentalmente, desde el
enfoque de intervenciones conduc-
tuales y cognitivo-conductuales.

Estas técnicas pueden ser utilizadas
por separado O en combinacion,
aunque se prefiere el enfoque
combinado puesto que se abordan
distintas dimensiones del insomnio.
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Tabla 1: Medidas de higiene del suefio (Adaptado de GPC, 2009; Tormes et al, 2005)

MEDIDA DE HIGIENE DEL SUENO

Horario fijo para acostarse y levantarse
(También fines de semanay vacaciones).

Permanezca en la cama el tiempo suficiente.

Evite la siesta o que sea inferior a 30 minutos.

Evite realizar en la cama determinadas actividades
(ver latelevision, escuchar laradio, comer, hablar por
teléfono, discutir).

Realice ejercicio suave (por €j. pasear) durante al
menos una hora al dfa, con luz solar, preferentemente
por la tarde y siempre al menos tres horas antes de ir
adormir.

Las bebidas que contienen cafefna, como las colas y
el café, tomadas por la tarde, alteran el suefio incluso
en personas que no lo perciben.

Practicar ejercicios de relajacién antes de acostarse
puede contribuir a que duerma mejor. Practique una
respiracion lentay relajada.

El alcoholy el tabaco, ademés de perjudicar la salud,

perjudican el suefio y, en este sentido, se debe evitar
su consumo varias horas antes de dormir.

Mantener condiciones ambientales adecuadas para
dormir (temperatura, ventilacién, ruidos, luz).

Evitar acostarse con hambre.

Evite utilizar el ordenador en las dos horas previas al
suefio nocturno.

BENEFICIOS DE SU SEGUIMIENTO

Reducir el tiempo de permanencia en la cama mejora
el suefio y, al contrario, permanecer durante mucho
tiempo en la cama puede producir un suefio
fragmentadoy ligero.

El binomio cama-dormir es fundamental, si no se
consigue conciliar el suefio en 30 minutos debe
levantarse, salir de la habitacion y realizar alguna
actividad relajante, y al cabo de unos 5-10 minutos
volver lacama.

El suefio en las personas mayores se fragmentay eso
les conduce a dormir varias siestas durante el dia y
tener mas despertares nocturnos.

Repetir cada noche una rutina de acciones que
ayuden a prepararse mental y fisicamente para irse a
la cama. Lavarse los dientes, ponerse el pijama,
preparar laropa del dia siguiente....

Tomar un bafo de agua a temperatura corporal tiene
un efecto relajante, por lo que es una actividad que
favorece el suefio.

La cafeina es un estimulante del sistema nervioso.
Ademas, aunque no provoca adiccion (dependencia
fisica en el organismo), si puede provocar una
dependencia psicolégica.

El alcohol es un depresor del sistema nervioso; si
bien puede facilitar el inicio del suefio, provoca
despertares alolargo de la noche y ademas provoca
adiccion (dependencia fisica). La nicotina es un
estimulante del sistema nervioso y también provoca
adiccion.

El dormitorio debe ser un lugar confortable, seguro y

tranquilo, que incite al suefio.

Si se despierta a mitad de la noche, es preferible no
comer nada o se puede comenzar a despertar
habitualmente ala misma hora sintiendo hambre.

El efecto luminoso de la pantalla del ordenador
puede aumentar su estado de activacion.
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B Terapia cognitivo-conductual
(TCC)

La Terapia Cognitivo-Conductual
(TCC, en inglés CBT: Cognitive- be-
havioral therapy) es un tratamiento
estandar para el insomnio (Ribero et
al, 2010), caracterizada por ser un
método activo y directo (GlUemes,
2006). La TCC es un modelo de
psicoterapia que se basaen lasideas
que el paciente tiene del suefio, qué
problemas presenta a la hora de
dormir y qué conoce sobre como
abordar dichos problemas (Lobo,
1993; Morin, 2007) (tabla 2).

La TCC agrupa un conjunto de téc-
nicas que incorpora elementos tanto
de la terapia de conducta como de la
terapia cognitiva -que toma en cuen-
ta los procesos afectivos y cognitivos
(expectativas, creencias, pensa-
mientos)-, cuya distorsion seria la
causa de la sintomatologia, y cuya
finalidad serfa la identificacion y
analisis de estos pensamientos vy

creencias disfuncionales, la relacion
de éstos con los sintomas, y la
construccion de conductas mas a-
daptativas y funcionales (GPC: 2009;
Guemes, 2006) (tabla 3). No
obstante, no deberia utilizar como
una terapia aislada sino como
integrante de una terapia multimodal
conjuntamente con el tratamiento
farmacologico (Riberoetal, 2010).

El objetivo principal de las técnicas
conductuales aplicadas al tratamien-
to del insomnioes el de modificar las
conductas y cogniciones aprendidas
con respecto al suefio y que son
factores que perpetian o exacerban
las perturbaciones del suefio. Estos
factores pueden deberse a malos
habitos de suefio (por ejemplo per-
manecer demasiado tiempo en la
cama) o a patrones irregulares de
suefio-vigilia (despertarse a diferente
hora) (GPC, 2009; Irwin et al, 2006).

Respecto a la TCC, Wilson et al

Tabla 2: Caracteristicas de la TCC (Bastien et al., 2004; Loring et al, 1990;
Spielman, 1996; Backhaus et al, 2001; Ribero, 2010)

e | imitadoy definido periodo de empleo (4-8 sesiones).

e Terapiafocaly directa.
e Papel activo de los pacientes.
e |mplicacion en su tratamiento.

e Individual o grupal.

e Bajoriesgo de efectos adversos.

* Mantenimiento alargo plazo de lamejora en el patron de suefio.
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Tabla 3: Técnicas de TCC

e Control de estimulos.
* Restriccion del sueno.
e Técnicas derelajacion.

Intencion paradojica.
Restructuracion cognitiva.

(2010), de acuerdo a la evidencia
cientifica sefialan que hay indicios de
que los efectos beneficiosos de la
TCC, en contraste con los produci-
dos por los medicamentos, puede
durar mucho mas alla de la finaliza-
cion del tratamiento activo (Irwin et al,
2006; Morin et al, 2006; NIH, 2005).

En este sentido, Micthell et al, (2012)
llevaron a cabo una revision siste-
matica para comparar las TCC con
benzodiazepinas y analogos de
benzodiadepinas, cinco estudios
cumplieron los criterios de inclusion
después de revisar la informacion
contenida en analizar diferentes ba-
ses de datos (Embase, Medline,
Cochrane Central Register,
PsycINFO): los resultados mostraron
que las TCC con una grado de
evidencia de baja a moderada man-

tienen el efecto a mas largo plazo que
dichos tratamientos, el empleo de
esta técnica para mejorar los aspec-
tos psicolégicos presenta una evi-
denciamuy baja.

Control de estimulos

El control de estimulos es una técnica
cognitivo-conductual cuyo objetivo
principal es que se asocie la cama
con el suefio. En este sentido el
paciente es instruido para que en
caso de no tener suefio se levante
de la cama vy realice una activi-
dad relajante y con poca luz hasta
que sienta somnolencia de nuevo
(Morhentaler, 2006; Diaz, 2008;
Krauss, 2012, INFAC, 2013).

Restriccion del suefio

La restriccion del suefio es una

Tabla 4: Pautas de la terapia de control de estimulos (Ribeiro et al, 2010,

Diaz, 2008):

N —

. Acostarse sélo cuando se sienta sofioliento.
. Evitar cualquier comportamiento en el cama excepto suefio 0 sexo.

3. Sino puede dormir (en 15 minutos), levantarse y hacer una actividad relajante, luz
escasa e ir de nuevo ala cama cuando sienta suefo.
4. Fijar un hora para levantarse todos los dias de la semana (independientemente de

las horas dormidas).

o O

. Nodormir siesta, ni dormir durante el dia.
. Restringirtecnologfa con pantallas iluminadas (TV, ordenador, tablet, mévil, etc.).

7. Nodebe comer, leer trabajar o escuchar la radio en el dormitorio o en la cama.

-59 -



MANEJO Y ABORDAJE TERAPEUTICO DEL INSOMNIO:

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

técnica que se basa en la hipotesis
que la disminucion del numero de
horas de suefio aumenta la presion
del suefio. Intervencion para con-
solidar el suefio, acortando el tiempo
que se pasa en la cama, para
aumentar la “eficiencia” de suefo.
Implica restringir el tiempo permitido
en la cama para igualarlo al tiempo
promedio que las personas pasan
durmiendo.

El tiempo total de suefio que se
permite es considerablemente
menor que el que el paciente
habitualmente emplea por la noche.
Por ejemplo, si el paciente indica que
de las 7 horas que permanece en
cama duerme solo 5, se restringira el
tiempo en cama a 5 horas. La
acumulacion de la privacion de sue-
filo provocara que el paciente esté
dormido la mayor parte de las 5 horas
que yace en cama. En ese momento,
se permiten incrementos de 15
minutos cada vez que la eficiencia
del suefio (tiempo en cama/tiempo
dormido) sea de 85-90%. Si la efi-
ciencia del suefio es menor de 80%
se disminuye el tiempo en cama 15
minutos. Los ajustes se realizan se-
manalmente, hasta que se alcanza
unaduracion de suefio satisfactoria.

Este método mejora la continuidad
del suefio mediante la privacion con-
troladay la reduccion de la ansiedad
anticipatoria. Nunca debe dismi-
nuirse el tiempo en cama menos de 5
horas para evitar la somnolencia
diurna. No obstante en las primeras

semanas de tratamiento debe a-
sumirse que se producira cierta
somnolencia diurna (Diaz 2008). En
resumen, esta técnica limita la
cantidad de tiempo que se perma-
nece en la cama, de forma que
coincida con la media del tiempo real
que se le ha dedicado a dormir
durante las Ultimas dos semanas,
creando una leve privacion del
sueno; posteriormente se va incre-
mentando poco a poco el tiempo de
suefio a medida que mejora su €efi-
ciencia (Morhentaler, 2006; Krauss,
2012; INFAC, 2013).

Relajacion y respiracion

Las técnicas de relajacion ayudan al
paciente a conocer como esta de
activo tanto por el dia como por la
noche, especialmente en individuos
ansiosos. Diversas técnicas pueden
promover la relajacion fisica y mental:
respiracion abdominal o diafragma-
tica, yoga, hipnosis, meditacion,
biofeedback, sugestion, etc (Diaz
2008).

La relajacion progresiva es el trata-
miento para el insomnio que mas se
ha estudiado. Los pacientes son gui-
ados a relajar la tension de los prin-
cipales grupos musculares de forma
secuencial. De esta forma, se reduce
el nivel de activacion fisiolégica y se
reduce el tiempo que uno tarda en
dormirse (GPC, 2011).

Biofeedback

El Biofeedback (biorregulacién o
bioautorregulacion) es una técnica
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que ayuda a controlar las funciones
vitales con la ayuda de sensores, de
forma que ayuda a los pacientes del
nivel de estrés de sus musculos
y aprenden a relajarse (Bootzing,
2007) (tabla 5). El objetivo final de
cualquiera de estas técnicas es que
los pacientes disminuyan su nivel de
estrés, y consecuentemente se mejo-
re la calidad de suefio.

Reestructuracion cognitiva

Esta terapia trabaja sobre la relacion
entre la percepcion subjetiva de los
pacientes sobre el tiempo de perma-
nencia en camay el tiempo de sueno
total obtenida a través de PSG. La
intencion de este enfoque consiste
en dar alos pacientes datos objetivos
sobre la eficiencia del suefio
obtenido mediante PSG y hacerlos
comprender que estan durmiendo
durante mas tiempo de lo que pien-
san. Esta técnica también los hace
mas conscientes con respecto a la

cantidad de suefio que consideren
necesario, y que les permite conciliar
el sueno con mas facilidad (Perlis et
al, 1997; Basta, 2007; GPC; 2009).

La restructuracion cognitiva reduce
la ansiedad anticipatoria asociada
con el miedo de tratar de dormirse y
no ser capaz de hacerlo, ya que los
insomnes generalmente creen que
han perdido su capacidad natural
para conciliar el suefio. Los pacien-
tes son instruidos para ir ala camay
permanecer despierto y tratar de no
dormir; estolesrelajamasy eliminala
obligacion de conciliar el sueno. Y en
consecuencia, ellos se duermen mas
rapido. (Morhentaler, 2006; Krauss,
2012; INFAC, 2013).

Cronoterapia

Latécnica de la cronoterapiatiene su
fundamento en la asincronia entre los
periodos de vigilia y suefio respecto
al ciclo geofisico dfa/noche: Esta

Tabla 5: Otras técnicas de biorregulacién empleadas (Foldvary-Schaefer, 2009)

TECNICA DE BIORREGULACION |

DESCRIPCION

Electromiografia (EMG)

Consiste en medidas de biorregulacion de la tensién en los musculos. Se
emplean sensores que se colocan en diferente musculos y contribuyen a que el
paciente conozca su nivel de estrés o tensién y por tanto ayudar a que
aprendan arelajarse

Biorregulacién respiratoria

Cuando una persona padece ansiedad, su respiracion se suele acelerar.
En este caso, con la biorregulacion, se pretende que se respire con los
musculos abdominales, colocandose los electrodos en el pecho y el
abdomen.

Neuro-Biorregulacién

Los sensores se colocan en el cuero cabelludo para recoger la actividad
eléctrica que se manifiesta con ondas rapidas cuando esté estresado, y
con una actividad alfa occipital cuando el paciente esté relajado.

Biorregulacién

Emplea la temperatura corporal para medir el nivel de estrés, se utiliza la
temperatura digital y ayuda al paciente a controlar su nivel de estrés con
este parametro.
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situacion conduce al individuo, a
pesar que el tiempo total de suefio
sea normal, no pueda dormir cuando
él deseay portanto, aparecen quejas
de insomnio o somnolencia diurna
(Dfaz et al.,2008; Campos et al,
2013).

La cronoterapia esta basada en el
retraso diario en 3 horas de la hora de
acostarse cada 2 dias hasta
sincronizar la propension al suefio
con la hora deseada para dormir
(Lustberg et al, 2000; Diaz et
al.,2008). A corto plazo, podria ayu-
dar pero a largo plazo no es una
técnica muy estudiada (Sack et al,,
2007; Bloom et al,, 2009; Campos et
al, 2013).

Fototerapia

La fototerapia es la técnica que
emplealaluz ultravioleta para el trata-
miento de enfermedades. En este
sentido, diferentes estudios avalan
su empleo para el tratamiento de los
trastornos relacionados con el ciclo
suefio/vigilia (Sack et al, 2006;
Campos et al, 2013). El espectro e-
lectromagnético solar que se emplea
en fototerapia es la radiacion ultra-
violeta. La radiacion ultravioleta se
divide segun su longitud de onda en
UVA (400-315 nm), UVB (315-290
nm) y UVC (290-200nm), siendo ésta
dltima incapaz de alcanzar la su-
perficie terrestre gracias al efecto
protector de la atmosfera. Por tanto,
la fototerapia o luminoterapia es una
técnica encaminada a potenciar la
exposicion a la misma (Fuertes et al,
2006).

En las personas mayores como ya se
comenté en las medidas de higiene
de suelo, la luz brillante (2.500-
10.000 lux, medida para medir el
nivel de iluminacién) se debe admi-
nistrar durante el dia, preferiblemente
por la mafiana (Bloom et al, 2009;
Camposetal, 2013).

En cuanto al espectro del color de las
luces se recomienda luces de color
azul en el momento del despertar pa-
ra aumentar el nivel de alerta, a
continuacion luz blanca para el resto
del diay con el fin de facilitar el suefio
e iniciar la liberacion de melatonina,
una luz roja. Royer et al, (2012)
estudiaron el efecto de la luz azul
(400 lux) administrados durante 30
minutos al dia, durante 4 semanas
frente al placebo (75 lux de luz roja en
la cognicion, la depresion, el suefioy
los ritmos circadianos en un centro
de personas mayores, concluyendo
que la terapia con luz azul puede ser
una herramienta prometedora para
mejorar cognitiva a largo plazo.

B Conclusién

La higiene del suefio es una de las
terapias no farmacolégicas que se
recomienda mas habitualmente. Las
diferentes terapias farmacolégicas
deben emplearse de forma indivi-
dualizada adaptadas al perfil de
cada paciente. No obstante, se debe
recordar que la terapia farmacolo-
gica y no farmacoldgica combinadas
pueden contribuir de forma méas efi-
cazalaresolucion delinsomnio.
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Puntos clave

(D}\\ El suefio y la vigilia estan regulados
por neurotransmisores, que son
activados o inhibidos farmacolégica-
mente para conseguir el suefio.

) En el abordaje farmacoldgico del

" insomnio es necesario evaluar la
relacion riesgo/beneficio de los
hipnéticos y sus efectos sobre la
vigiliay patologias concomitantes.

Los criterios de BEERS vy los de Manelo y abordale
STOPP/START se adecuan al entorno terapéutico de|
farmacoterapéutico en Espafia. . .
insomnio:
) Las benzodiazepinas son los hipnoti- .
~ cosmés empleados. No obstante, se Tratamlento
debe valorar el beneficio/riesgo que farmacolégico

esta limitando su uso.

- Dr. Cecilio Alamo Gonzalez
(L) Los antidepresivos, antihistaminicos Dra. Pilar Garcia Garcia
"y antipsicéticos también se emplean
como hipnoticos.

>) La melatonina de liberacion pro-

" longada es un nuevo hipndtico,
recomendado como primera linea de
tratamiento, para mayores de 55
anos.
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B Introduccién

El insomnio en el anciano es fre-
cuente y a menudo coexiste con
comorbilidades médica, neurologica
o psiquiatrica. Por ello, habitualmente
se ha considerado la existencia de un
insomnio primario y un insomnio se-
cundario o comorbido. Sin embargo,
el nuevo Manual diagnoéstico vy
estadistico de los trastornos men-
tales, en su 5% edicion (DSM-5), no
distingue entre el insomnio primario y
secundario, dando mayor tras-
cendencia a lo que denomina el
“trastorno por insomnio”. Con este
criterio, el tratamiento del insomnio
debe abordarse en paralelo a la
enfermedad subyacente) ya que
ambos se exacerban mutuamente.
Por lo tanto, al evaluar la relacion
riesgo/beneficio de los hipnéticos, es
pertinente también evaluar sus
efectos sobre la vigilia y patologias
concomitantes (Wennberg et al.,
2013; Reynolds y O'Hara, 2013; Ala-
moetal., 2014).

En lineas generales se puede con-
siderar que el insomnio en el anciano
estd infradiagnosticado, pero sin
embargo se encuentra farmacolo-
gicamente sobretratado. Si bien en
este capitulo nos centraremos en la
farmacoterapia del insomnio en el
anciano, en la mayoria de publicacio-
nes clinicas se recogen evidencias
(pruebas) de que la terapia cognitivo-
conductual (TCC), tratada en otro
capitulo, es mas eficaz en el insomnio

del anciano. Dado que la mayoria de
los hipnoticos tienen una relacion
riesgos/beneficio muy pobre, en
especial en ancianos, y la TCC se
considera superior, esta deberia ser
el tratamiento de primera linea (Wil-
sonetal.,, 2010). Sinembargo, laTCC
se encuentra infrautilizada debido a
una serie de limitaciones como son la
falta de profesionales entrenados, su
elevado coste y el hecho de que
requieren mas tiempo que la pres-
cripcion farmacolégica. Por ello la
farmacoterapia, tanto en atencion
primaria como en geriatria, sigue
siendo el tratamiento mas empleado
en el insomnio del anciano (Lépez de
Castroetal., 2012).

B Mecanismos basicos de
regulacion del suefio y
vigilia y modulacién
farmacolégica.

El suefio y la vigilia estan regulados
por sistemas de neurotransmision
relativamente complejos, que son
activados o inhibidos farmacolégica-
mente para conseguir el suefio. El
estado de vigilia esta gobernado por
la activacion de nucleos celulares,
situados en cerebro medio o tronco
cerebral, que liberan noradrenalina,
serotonina, dopamina, acetilcolina e
histamina que estimulan la corte-
za cerebral y provocan alerta,
manteniéndonos despiertos. Estos
sistemas funcionales son en gran
medida gobernados por la orexina,
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procedente de nucleos hipotalami-
cos, que promueve la vigilia al esti-
mular estos sistemas de alerta (Tabla
1) (Saperetal., 2010).

El bloqueo de las acciones post-
sinapticas mediadas por estos
neurotransmisores facilitara el suefio.
Asi, los antihistaminicos favorecen el
suefio pero su eficacia es modesta ya
que solo bloquean uno de los varios
sistemas de alerta, el histaminérgico.
Algo similar sucede con los antago-
nistas de receptores de serotonina

5HT2, que solo son eficaces aumen-
tando la fase del suefio de ondas
lentas, o con el prazosin que blo-
queando receptores alfa-1, puede
ser de utilidad en las pesadillas
del trastorno de estrés postrauma-
tico. Otros farmacos que bloguean
receptores histaminérgicos, serotoni-
nérgicos y adrenérgicos, como la
trazodona y otros antidepresivos, asi
como algunos antipsicdticos, pue-
den presentar una mayor eficacia
hipndtica (Wilson etal., 2010).

Tabla 1. Neurotransmisores implicados en el control del ciclo suefio vigilia y
posibilidades de abordaje terapéutico (Modificado de Wilson et al., 2010)

Principales neurotransmisores que participan en el control suefio/vigilia y manipulacién farmacol6gica

Neurotransmisor | Accién ciclo Farmacos que Farmacos que Farmacos
endégeno suefio/vigilia favorecen la vigilia favorecen el suefio sedativos
q Antagonistas R. OR1-2
Orexina (Suvorexant®)
A A Antihistaminicos H3 Antihistaminicos H1; ADT; . "
Histamina (No hay farmacos aprobados) | Mirtazapina; trazadona; Quetiapina AIISEIESS (i
A Psicoestimulantes Antagonistas alfa 1
Noradrenalina Mantienen (Anfetaminas); IRN prazosin, trazodona
Do la vigilia Psicoestimulantes Agonistas R-DA
B (inhibicién captacion DA) Posible efecto paradéjico
. Inhibicién recaptacion 5SHT 5HTP; Antagonistas 5HT2
Serotonina (ISRS, IRSN) (Mirtazapina; trazodona)
Acstilcolina Antimuscarinicos
ATEREREES Agonistas GABA (Oxibato Na); Agonistas GABA;
GABA 9 Moduladores alostéricos Moduladores
(No estudios en humanos) i S o
(Benzodiazepinas; Barbituricos) alostéricos
Promueven
Adenosina el suefio Antagonistas A2 (Xantinas)
" Agonistas MT1; MT2;
Melatonina Melatonina; Ramelteon*;

duloxetina).

Modificado de Wilson et al., (2010)

*Aprobado FDA, no por la EMA; ADT: Antidepresivos triciclicos; IRN: Inhibidores recaptacién noradrenalina (reboxetina); IRD
Inhibidores recaptacion dopamina (Bupropion); ISRS: Inhibidores selectivos recaptacién de serotonina (fluoxetina, paroxetina,
sertralina, citalopram...); IRSN: Inhibidores recaptacién de serotonina y noradrenalina (ADT; Venlafaxina, desvenlafaxina;
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Por otra parte, otros neurotransmi-
sores pueden promover el suefio. El
mas importante es el GABA (&cido
gamma amino butirico), principal
neurotransmisor inhibidor en el
Sistema Nervioso Central (SNC). El
nuacleo preodptico ventrolateral del
hipotalamo libera GABA y es el “inte-
rruptor” del suefo ya que inhibe a las
neuronas aminérgicas del tronco
encefélico, responsables de la acti-
vaciony vigilia (Gviliaetal., 2006). El
receptor GABA-A, situado en el canal
del cloruro, es el responsable de los
efectos inhibitorios del GABA. En el
mismo canal existen receptores para
las benzodiazepinas y sus analogos,
denominados “farmacos Z”, asi
como para los barbitdricos y el
alcohol. Todas estas sustancias, a
través de diferentes mecanismos,
potencian la accion inhibitoria del
GABA (Alamo et al., 2006).

La adenosina es un regulador
homeostatico del suefio que aumenta
durante la vigilia y disminuye durante
el periodo de suefio recuperador.
Existen cuatro subtipos de recepto-
res de adenosina (A1-A4). El receptor
A1 regula el ciclo suefio-vigiliay el A2
induce un potente suefio. La cafeina
nos disipa el suefio por bloquear
los receptores A2 de la adenosina
(Huangetal., 2014).

La melatonina es una hormona natu-
ral que se produce en la glandula
pineal y que tiene un papel impor-
tante en la regulacion de los ritmos

circadianos. La melatonina, actuan-
do sobre los receptores MT1 y MT2
del nucleo supraquiasmatico, un
auténtico reloj bioldgico, regula
diversos ritmos circadianos, entre
ellos el ciclo suefio/vigilia. La mela-
tonina es la responsable del cambio
del ciclo del reloj biolégico y ademas
tiene efectos directos facilitando el
suefio. La administracion de anéa-
logos, como el Rameltedn, aprobado
por la FDA pero no aprobado por la
EMA por no cumplir con las exigen-
cias sobre algunos parametros del
suefio, facilitan el suefio (Alamo et al.,
2014b).La modulacién farmacolo-
gica del funcionalismo de estos
neurotransmisores son las herra-
mientas que poseemos en clinica
para el tratamiento del insomnio.

B Posible abordaje
farmacoldégico del
insomnio en el anciano

El tratamiento farmacolégico puede
ser eficaz pero presenta limitaciones
que hay que considerar. El manejo
delinsomnio en los ancianos requiere
una evaluacion cuidadosa de su
estado general por la frecuencia de
comorbilidades, polifarmacia vy
posibilidad de interacciones. El
empleo de hipndticos en el anciano
debe tener en cuenta las modifica-
ciones farmacocinéticas y farmaco-
dinamicas que acompanan al
proceso de envejecimiento, o que va
a condicionar la seleccion del farma-
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co y su dosificacion (Alamo et al.,
2010).

A continuacion exponemos los prin-
cipales grupos farmacolégicos que
pueden ser empleados en el anciano
desde la perspectiva beneficio/ries-
go que debe presidir siempre la
terapéutica en las personas de edad.
Para realizar una prescripcion
adecuada y evitar la inadecuada, tan
frecuente en nuestro medio en los
ancianos, es conveniente tener en
cuentalos criterios de BEERS y sobre
todo los criterios STOPP/START que
son los que mas se adecuan al
entorno farmacoterapéutico en Es-
pafia (Alamo, 2015). Con estos
criterios, se ha realizado un estudio
multicéntrico espanol, en 471
pacientes mayores de 65 afos,
siendo la segunda causa de medi-
cacioninadecuadamas prevalente la
prescripcion de benzodiazepinas de
vida media larga (Marroquin et al.,
2012).

B Benzodiazepinas y Andlogos
benzodiazepinicos (farmacos Z)
como hipnéticos en el anciano

Las benzodiazepinas son los
hipndticos mas empleados, entre las
que se encuentran comercializadas y
aprobadas en Espafia como
hipnéticos: Brotizolam, Quazepam,
Flurazepam, Diazepam, Flunitraze-
pam, Loprazolam, Lorazepam,
Lormetazepam, Midazolam, Triazo-
lam, con estructura benzodiaze-

pinica, y como analogos benzo-
diazepinicos, Zolpidem y Zopiclona
(AEMPS, 2015). Ademéas las
benzodiazepinas ansioliticas se
suelen emplear, en la préactica diaria,
también como hipnéticos. Todos
estos agentes, en mayor o menor
medida, alteran la estructura del
sueno, disminuyendo la fase REM y
las fases de suefio profundo, ambas
fundamentales para tener un suefio
reparador y para la consolidacion de
la memoria (Doerr et al., 2010).
Ademas, pueden producir tolerancia
y dependencia (Alamo et al., 2006;
2014b).

Tras mas de medio siglo de la intro-
duccion de las benzodiazepinas,
todavia existen lagunas respectoasu
eficacia y tolerabilidad cuando se
emplean a largo plazo. Desde el
punto de vista de la eficacia hipnotica
de las benzodiazepinas y analogos,
se han realizado varios metaanalisis
generales de 3 a 4 semanas de
tratamiento, aunque no exclusivos de
ancianos, en los que se observa
eficacia clinica de estos agentes
pero con un tamario de efecto mode-
rado (Nowell etal., 1997; Holbrook et
al., 2000).

En pacientes de edad superior a 60
anos, se ha realizado un metaanalisis
de 24 estudios, que englobaban
2.417 pacientes tratados con
benzodiazepinas o sus analogos “Z”
(Glass et al., 2005). Se observé una
mejoria significativa en la calidad
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subjetiva y otros parametros del
suefio, aunque con un tamafio de
efecto muy moderado. Asi, fue nece-
sario tratar a 13 pacientes (NNT:
Numero Necesario para Tratar) para
que un paciente mejore su calidad
del suefio, en relacion con el grupo
placebo. Mientras que el  NNH
(NUumero Necesario para Dafiar) para
efectos adversos, como somno-
lencia, fatiga, dolor de cabeza,
pesadillas y trastornos gastroin-
testinales, fue de 6,1 en relacion al
placebo. Como es sabido, a menor
NNT mayor eficacia y a menor NNH
peor tolerabilidad. Ademas, los
pacientes tratados con hipndticos
presentaron un mayor riesgo relativo
(Odds ratio) de efectos cognitivos
(OR: 3,8) y psicomotores (OR: 2,6)
respecto al placebo. A la luz de estos
y otros resultados se puede concluir
que el moderado beneficio en el uso
de estos hipnoticos en pacientes
mayores de 60 afos no parece
compensar los riesgos y efectos
secundarios acaecidos (McMillan et
al., 2013).

En relacion con los “farmacos Z”
sefialar que las diferencias parecen
centrarse mas en su estructura qui-
mica que en una traduccion clinica.
En un metaandlisis realizado con
datos recogidos en la FDA sobre
“hipndticos Z” se demuestra que es-
tos farmacos mejoran de forma
objetiva y subjetiva la latencia del
suefo en comparacion con el place-
bo, particularmente en pacientes

jovenes y mujeres. Sin embargo, la
magnitud de este efecto es pequefia
y necesita contemplarse en relacion
con sus efectos adversos. En este
estudio aproximadamente la mitad
delarespuesta al farmaco se debi6 al
efecto placebo (Huedo-Medina et al.,
2012). Por otra parte, existen pocos
estudios clinicos con los analogos
“Z” en el anciano. Con zopiclona se
han realizado dos estudios de corta
duracién (2 semanas) en un grupo
pequefo de pacientes y con zol-
pidem otros dos estudios, con un
mayor numero de pacientes, todos
ellos durante tres semanas frente a
triazolam. Estos estudios han mos-
trado mejoria en algunos dominios
del suefio respecto a triazolam. Sin
embargo, no existe suficiente infor-
macioén sobre eficacia a largo plazo
de los analogos Z en ancianos
(McMillanetal., 2013).

En lineas generales, las benzodia-
zepinas y analogos a corto plazo
disminuyen el tiempo de inicio del
suefo y aumentan el tiempo total del
mismo, pero no mejoran, e incluso
puede empeorar, el funcionamiento
diurno lo que, a nuestro entender,
podria estar relacionado con sus
prolongadas vidas medias. En
efecto, resulta dificil explicar que
farmacos con una vida media tan
prolongada, como flurazepam (T1/2
=51a 100 horas), quazepam (T1/2 =
25 a 41 horas), flunitracepam (T1/2 =
15 a 24 horas), lormetazepan (T1/2 =
10 horas), diazepam (T1/2 = 20 ho-
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ras), que se incrementan por la pre-
sencia de metabolitos activos, asi
como por la edad, puedan ser em-
pleados para procurar un suefio de
solo 8 horas (Alamo et al., 2014b). Por
el contrario, los hipndticos “Z” como
zolpidem, con una vida media corta
(T1/2 = 2 a 5 horas), pueden inducir
un tiempo de suefio insuficiente
y provocar despertares y com-
portamientos complejos, como
sonambulismo y alucinaciones, asi
como efecto de rebote (Gunja, 2013).
Por otra parte, la alta frecuencia de
comorbilidad en ancianos lleva a la
polifarmacia y a la apariciéon de in-
teracciones medicamentosas con
benzodiazepinas, ya que muchas de
estas sufren una metabolizacion
hepatica por la isoenzima 3A4 del
CYP450 (Cuencaetal., 2005).

En relacion con la tolerabilidad y
seguridad de las benzodiazepinas
en personas mayores de 60 afios,
sefalar que producen dependencia
y reducen la atencion, lamemoriay la
capacidad motora. Pueden causar
desinhibicion o comportamiento
agresivo, facilitar la aparicion de
delirio y aumentar las tasas de
accidente y la mortalidad. Asimismo,
se han asociado con un incremento
del riesgo de fracturas de cadera
que, de acuerdo con un reciente
meta-analisis, varid entre diversos
paises, siendo del 1,8 en Alemania;
2.0% en el Reino Unido; 5.2%, en
Italia; 7.4%, en Francia; 8.0% en
Estados Unidos y del 8,2% en Espa-

fa (Xing et al., 2014). Este traumatico
record se asocia con el altisimo con-
sumo de benzodiazepinas en
Espafia (82,9 DDD/1.000 hab/dfa en
el afio 2011) que de acuerdo con los
ultimos datos publicados por la
AEMPS tuvo un incremento superior
al reportado en otros paises euro-
peos (Alamoetal., 2014a).

En el anciano, el andlisis de la
relacion beneficio/riesgo de los
“farmacos Z” es también desfavo-
rable, debido a los mayores riesgos
de caldas y accidentes de trafico. Al
igual que sucede con las benzo-
diazepinas, los “farmacos Z” son
considerados desaconsejables o
inadecuados (Kovacevic et al.,
2014). De hecho, la AEMPS vy otras
agencias reguladoras han recomen-
dado que el zolpidem, en pacientes
de edad avanzada o con insufi-
ciencia hepaética, se utilice a dosis
inferiores (5 mg) a las habituales (10
mg), en una unica toma diaria y sin
ninguna dosis adicional durante la
noche, no debiendo exceder el
tratamiento de las cuatro semanas
incluyendo el periodo de retirada del
medicamento (AEMPS 2014).

Con la actualizacion en 2012 de los
criterios de Beers de la “American
Geriatrics Society” sobre el uso de
medicacion inadecuada en an-
cianos, se incluyd una fuerte
recomendacion, basada en pruebas
(evidencias) de alta calidad, en con-
tra del uso de benzodiazepinas en el
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anciano (AGS, 2012). Esta recomen-
dacion, no parece ser tenida en
consideracion ya que entre el 16 y el
33% de los ancianos que viven en la
comunidad usan benzodiazepinas y
de ellos el 54% las usa diariamente.
El principal uso de las mismas fue
como hipndético (64%) (McMillan et
al.,2013).

En Espafa, de acuerdo con los
criterios  STOPP-STAT, las benzo-
diazepinas fueron la segunda causa
de medicacion inadecuada (Marro-
quin et al., 2012). Asimismo, en un
estudio retrospectivo de 334 pacien-
tes ingresados en una “Unidad de
Convalecencia Geriatrica”, se de-
tectd que la prevalencia de uso de
benzodiazepinas en la comunidad
fue del 23,6%, siendo este hecho
agravado por una amplia polifar-
macia (Garcia-Baztan et al., 2014).
En un estudio realizado en Navarra,
las benzodiazepinas constituyen el
8% del total de medicamentos
dispensados y al menos la mitad de
los pacientes con mas de 85 afos
recibfan alguna benzodiazepina
(Azparreny Garcia, 2014).

El amplio uso de benzodiazepinas
durante tiempos prolongados, hecho
muy frecuente en el anciano, han
dado lugar a una serie de publica-
ciones preocupantes. Mientras que
los efectos agudos de las benzodia-
cepinas deteriorando la memoriay la
cognicion estan bien documentados
(Curran, 1986), no se ha hecho tanto

hincapié sobre los efectos a largo
plazo. En este sentido, el uso pro-
longado de benzodiazepinas se ha
relacionado, en diversos estudios
con una muestra poblacional muy
amplia, con un mayor riesgo de
padecer demencias o deterioro
cognitivo (Lagnaoui et al., 2002; Wu
et al., 2009; Gallacher et al., 2012;
Billioti de Gage et al.,, 2012). Sin
embargo, algunos autores piensan
que la relacion entre benzodiazepi-
nas y demencias debe ser estudiada
con mas cautela. En este sentido, es
posible que algunos cambios sutiles
del comportamiento, ansiedad, in-
somnio, que llevan a la prescripcion
de benzodiazepinas, sean sintomas
que se manifiestan afios antes del
reconocimiento de la demencia. No
obstante, otros autores piensan en
una relacion mas directa entre
benzodiazepinas y demencia. Asi, el
mismo grupo de trabajo (Billioti de
Gage et al., 2014) realiza un estudio
caso control en 8980 ancianos co-
munitarios, residentes en Quebec,
mostrando que el riesgo de la enfer-
medad de Alzheimer aumenté entre
un 43 y 51% entre los individuos que
habian utilizado benzodiacepinas en
el pasado. Ademas, una serie de
sintomas que se pueden considerar
prodromicos de la demencia, como
depresion, ansiedad o trastornos del
suefo, no alteraron la relacion entre
benzodiazepinas y demencia incluso
tras un largo periodo de seguimiento.
En cualquier caso la memoria parece
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ser particularmente sensible a la
accion de BZD y la edad sensibiliza a
los efectos de las mismas, proba-
blemente debido a la reduccion en el
numero de neuronas y receptores, lo
que conllevaria una mayor ocupacion
receptorial para una dosis constante
(Barkeretal., 2004).

Por otra parte, el uso prolongado de
hipndticos y ansioliticos se ha re-
lacionado con un incremento del
riesgo de mortalidad general, si bien
moderado cuando se excluyen otros
factores de posible confusion, asi
como la mortalidad relacionada con
procesos oncolégicos, neumonicos o
en pacientes con esquizofrenia. En
cualquier caso, este incremento de
mortalidad es una preocupacion ante
el uso generalizado de estos farma-
cos, especialmente en los ancianos
(Hausken et al., 2007; Belleville,
2010; Kripke et al., 2012; Lader, 2012;
Tiihonen et al., 2012; Obiora et al.,
2013; Weichetal., 2014).

Por todo ello, la AEMPS vy otras
agencias sanitarias recomiendan
utilizar los medicamentos hipndéticos
solamente cuando sea imprescin-
dible, a la minima dosis eficaz, y por
un periodo no superior a cuatro se-
manas, revisando de forma perioddica
la necesidad de mantener el trata-
miento. En los ancianos, siempre que
sea posible, deben evitarse por su
mal coeficiente beneficios riesgos.
Sin embargo, esta no parece ser la
practica habitual y en la Ultima dé-

cada el consumo de ansioliticos e
hipnéticos se incrementd en Espania,
siendo el incremento superior incluso
al reportado en otros paises euro-
peos (AEMPS, 2015), abocando a la
produccion de tolerancia y depen-
dencia (Kovacevic etal., 2014).

B Antidepresivos como hipnéticos
en el anciano

En lineas generales, los antidepresi-
VoS no estan oficialmente aprobados
para su empleo como hipndticos
puros. Los antidepresivos aumentan
la tasa de monoaminas (noradrena-
lina y/o serotonina'y en menor medida
dopamina) y bloguean varios re-
ceptores en SNC lo que se suele
traducir por multiples efectos adver-
sos. Ademas, en su mayoria reducen
el suefio REM, indispensable para el
descanso. El efecto hipndtico de los
antidepresivos se debe fundamen-
talmente a su accion antihistaminica.
En general, pueden mejorar a corto
plazo alguna caracteristica del in-
somnio asociado a la depresion, pero
la evidencia de su eficacia en in-
somnio sin depresion, asi como su
utilizacion a largo plazo es muy
limitada (McMillan et al., 2012). En
estos momentos la prescripcion de
antidepresivos como hipndticos a
corto plazo debe limitarse a pacien-
tes con sintomatologia depresiva
concomitante o cuando el insomnio
se considere un signo prodrémico
de un nuevo episodio depresivo
(Wiegand, 2008). Existen muy pocos
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estudios clinicos que demuestren la
eficacia de los antidepresivos como
hipndticos en el anciano, pese a ello
algunos son ampliamente utilizados.

En EE.UU. la trazodona es el segun-
do hipndético mas prescrito, tras el
zolpidem (Wilson et al., 2010). En
Espafa, la trazodona, pese a llevar
comercializado mas de 40 afos, ha
registrado un aumento sostenido de
su consumo pasando de 0,23 DHD
(Dosis diaria por mil habitantes y dia)
en el ano 2000, a 2,39 DHD en 2013
(AEMPS 2015). La trazodona es
usada para inducir el suefo por sus
propiedades antihistaminicas y por
bloquear los receptores 5-HT2A y
alfa-1 adrenérgicos. Ademas es un
inhibidor poco potente de la recap-
tacion de serotonina. En muchos
paises el amplio uso de trazodona se
ha atribuido a no estar limitado y
controlado su tiempo de empleo, co-
mo sucede con las benzodiazepinas,
y ser percibida como segura. Sin
embargo, las pruebas (evidencia)
sobre la eficacia de latrazodona en el
tratamiento del insomnio son muy
limitadas. La mayoria de los estudios
son pequenos, con problemas de
diseno, realizados en pacientes con
depresion comorbida, y a menudo
carecen de medidas de eficacia
objetiva. Ademas, tras la primera
semana de tratamiento se produce
toleranciay entre el 25y el 30% de los
pacientes abandonan el tratamiento
(Wilsonetal., 2010).

Por otra parte, la trazodona debido al
blogueo de receptores H-1, 5-HT2Ay
alfa-1 adrenérgicos tiene una baja
tolerabilidad (Alamo et al., 2014a)
asociada con efectos secundarios e
interacciones farmacoldgicas que
pueden tener implicaciones impor-
tantes para los ancianos, como
trastornos gastrointestinales, tales
como estrefiimiento (13,6%), nau-
seas y vomitos (15,7%), dolor de
cabeza (10,4%), visién borrosa
(8,3%), sequedad enlaboca (17,7%)
e hipotension (10,1%). En el 21,9%
de los pacientes aparecen mareos y
sedacion, siendo frecuentes la ansie-
dad y el cansancio. El Priapismo, es
poco frecuente, pero puede darse
con dosis bajas de 50 a 100 mg/dia
(McCall, 2004). Dada la relativa
ausencia de datos de eficacia en
pacientes con insomnio y los eventos
adversos asociados con el uso de
trazodona, es dificil justificar el am-
plio uso “off-label” de trazodona para
el tratamiento del insomnio en
especial en el anciano (Mendelson,
2005; Fagiolinietal., 2012).

La mirtazapina es un antidepresivo
que bloguea receptores alfa2 pre-
sinapticos por lo que facilita la
liberacion de noradrenalina y sero-
tonina, sin inhibir su recaptacion. Es
un antidepresivo altamente sedativo
por bloquear intensamente los
receptores H1, siendo unas 100
veces mas potente que los antihis-
taminicos convencionales. Ademas
es un antagonista de receptores

-75-



MANEJO Y ABORDAJE TERAPEUTICO DEL INSOMNIO:

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

5-HT2A; 5-HT2C; 5HT3 y colinér-
gicos. Tiene una vida media de 20 a
40 horas por lo que puede provocar
sedacion diurna (Alamo, 2014). Pese
a su amplio uso parainducir el suefio,
no existen estudios clinicos que
evallen a la mirtazapina como hip-
nético, por lo que no se debe
prescribir de forma primaria para
tratar el insomnio. En geriatria solo
conocemos un estudio actigrafico en
pacientes con depresion mayor e
insomnio en el que se destaca que
sus efectos sobre el suefio son mas
pronunciados en pacientes mayores
de 80 afios (Rothschild-Fuentes etal.,
2013). La mirtazapina se recomienda
para el tratamiento de la depresion en
los pacientes que tienen sintomas de
insomnio y pueden beneficiarse del
aumento de peso. La eficacia como
hipndtico de la mirtazapina es mas
manifiesta a dosis bajas, ya que dosis
altas antidepresivas producen una
estimulacion noradrenérgica que
puede mitigar su efecto sedante. En
el anciano puede provocar hipoten-
sion ortostatica con el consiguiente
riesgo de caidas, siendo ademas los
efectos anticolinérgicos mas mani-
fiestos (Van de Griend y Anderson,
2003; Alamoetal., 2014b).

Por otra parte, los antidepresivos
triciclicos también son utilizados para
el tratamiento del insomnio, sin
indicacion aprobada. Entre ellos
destaca la doxepina que, adosisde 3
y 6 mg, ha sido aprobada reciente-
mente por la FDA para el tratamiento

delinsomnio. A estas dosis la doxepi-
na, que se comporta practicamente
como un antihistaminico, respecto al
placebo, no produce efectos ad-
versos importantes, salvo cefaleas y
somnolencia, y mejora de forma lige-
ra la duracion y mantenimiento del
suefio, aunque no la induccion del
mismo. Estos efectos son manifiestos
durante las dos primeras noches de
tratamiento, pero no existen datos
suficientes para evaluar sus bene-
ficios y riesgos a corto plazo debido
al escaso numero de estudios. La
doxepina no ha sido evaluada frente
a otros hipnéticos (Yeung et al.,
2015). En Espafa la dosis mas baja
comercializada de doxepina es la de
25 mg, es decir, una dosis casi 10
veces superior a la recomendada
como hipndtico, por lo que se pueden
presentar efectos secundarios
similares a los observados con otros
triciclicos. La mala tolerabilidad de
los triciclicos en el anciano hace que
no sean una alternativa para el
tratamiento del insomnio, incluso
cuando coexiste con depresion.
(Alamoetal., 2014).

B Antihistamfnicos H1 como
hipnéticos en el anciano

La difenhidramina y la doxilamina,
aprobados en Espafia como hipnoti-
COS que no necesitan prescripcion,
presentan propiedades antihista-
minicas primarias, por lo que pueden
tener un papel en el tratamiento a
corto plazo del insomnio en adultos

-76 -



Guia de buena practica clinica en Geriatria

INSOMNIO

jovenes, aunque se desarrolla tole-
rancia rapidamente. Ademas, en el
anciano no existen estudios clinicos
que avalen su eficacia. Al ser antico-
linérgicos predisponen a cuadros
delirantes, efectos cognitivos, reten-
cién urinaria, estrefimiento, por lo
gue no se recomiendan en el ancia-
no. El aumento de apetito y peso es
secundario a su efecto antihistami-
nico (Van de Griend y Anderson,
2003; Krystal etal., 2013).

B Antipsicéticos como hipnéticos
en el anciano

Los antipsicéticos atipicos son a ve-
cesindicados, fuera de ficha técnica,
para el tratamiento del insomnio. Un
reciente estudio transversal encontré
que en casi un tercio de las pres-
cripciones de atipicos era para la
induccion de sedacion y/o suefio. El
antipsicético mas empleado es la
quetiapina a dosis baja, que se
comporta fundamentalmente como
un antihistaminico H1 (Lépez-Mufioz
y Alamo, 2013), suponiendo el 50.3%
de todas las nuevas prescripciones
de este atipico (Hermes et al., 2013).
Sin embargo, no existen estudios
clinicos que avalen su uso como
hipnéticos en el anciano. Los an-
tipsicoticos atipicos, pese a ser
neuroldgicamente mejor tolerados,
tienen efectos secundarios poten-
cialmente graves. De hecho, la
quetiapina, puede provocar aumento
de peso, alteraciones en la homeos-

tasis de la glucosa, e hiperlipidemia.

Ademas, los antipsicdticos en el an-
ciano con demencia aumentan el
riesgo de muerte subita por eventos
cardiovasculares (Hermes et al.,
2013). El uso de antipsicéticos como
hipnéticos en el anciano es de dificil
justificacion (Alamo et al., 2014).

B Melatonina como hipnético en
el anciano

La melatonina es una neurohormona
secretada principalmente por la glan-
dula pineal durante la noche que
desempefia un papel critico en la
sincronizacion del sistema circa-
diano, entre los que destaca el ritmo
suefo/vigilia. La produccion de mela-
tonina fisioldgica disminuye con la
edad. La melatonina de liberacion
prolongada 2 mg (MLP) fue disefiada
para imitar el modelo enddgeno de
secrecion de melatoninay es el Unico
medicamento hipndético aprobado en
Espafia (Circadin®) desde el afio
1990, fecha de aprobacion del
zolpidem (Alamoetal., 2014).

Existen diversas preparaciones de
melatonina de liberacion inmediata
(MLI) que se presentan como
complementos nutricionales con
contenidos, calidad, pureza, do-
sificacion y formulaciones (capsulas,
tabletas sublinguales, parches,
preparados de administracion intra-
venosa) muy variables, lo que
dificulta su valoracién como hipnati-
co. MLP es la unica melatonina
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aprobada en Europa como medica-
mento de prescripcion (EMA, 2007) y
la Unica melatonina de liberacion
prolongada (Alamo et al., 2014). Es
de destacar que la MLP mantiene
niveles similares a los fisiolégicos
durante toda la noche, imitando asi
los patrones de la secrecion de
melatonina endégena (EMA 2012).
Por el contrario, los complementos
nutricionales de MLI produceninicial-
mente picos plasmaticos elevados,
que provocan una desensibilizacion
e internalizacion de receptores de
melatonina, junto con una menor
recuperacion de los mismos al dia
siguiente (Gerdin et al., 2004). Una
nueva administracion de MLI, al inicio
de la noche, no se encuentra con
receptores funcionantes y por tanto
puede resultar ineficaz (Vural et al.,
2014).

En estudios clinicos controlados
frente a placebo, realizados en
pacientes de mas de 55 afios, MLP
ha demostrado producir mejoras
clinica y estadisticamente significa-
tivas en el tiempo de latencia del
inicio del suefio (Wade et al., 2007),
calidad del suefio y calidad de vida
(Lemoine et al., 2007) y sin alterar la
estructura del suefio (Luthringer et al.
2009). Ademas, la MLP procura a la
manana siguiente un mejor estado de
alerta y rendimiento psicomotor
(Wade et al., 2007; Luthringer et al.
2009).

En un estudio doble ciego a largo

plazo (6 meses) realizado en pacien-
tes (n=791) con insomnio primario,
MLP fue significativamente superior
al placebo, desde la 3% semana de
tratamiento, en la disminucion del
tiempo de latencia, calidad y tiempo
total de suefio, calidad de vida,
funcionamiento diario del paciente,
sin que aparecieran signos de
tolerancia ni sintomas de rebote o de
abstinencia, tras la interrupcion del
tratamiento (Lemoine y Zisapel,
2012). Este estudio se continud
en abierto hasta 12 meses de
tratamiento, manteniéndose los
resultados y mejorando significati-
vamente el nimero de noches con
una calidad del suefio "buena" o "'muy
buena" (Lemoine et al., 2011). La
indicacion oficial de MLP se limita a
13 semanas (3 meses), por ser el
tiempo recogido en los estudios
oficiales de registro (EMA 2012).

Ademés, la MLP no empeora el
rendimiento psicomotor, incluso
puede mejorarlo, nila conduccion de
vehiculos en comparacion con el
placebo (Otmani et al.,, 2008) ni
aumenté la inestabilidad postural
respecto al placebo, hecho
observado con la administracion de
Zolpidem (Otmani et al.,, 2012). En
pacientes con enfermedad de
Alzheimer leve a moderada, la MLP
se asocié con un significativo menor
deterioro cognitivo, especialmente
en el subgrupo de pacientes con
insomnio comorbido, en relacion con
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elplacebo (Wadeetal., 2014).

En un reciente estudio de farma-
covigilancia, el tratamiento con MLP
durante tres semanas a pacientes
que recibian hipnoéticos tradicio-
nales, permitio al 77% de los mismos
suspender latoma del hipnético. Tras
la suspension de MLP el efecto
persistio observandose una baja tasa
de efecto rebote (3,2%) (Hajack et
al., 2015). Asimismo, la seguridad a
largo plazo de MLP sobre parametros
metabdlicos, hormonales o de se-
guridad fue favorable (Garfinkel et
al., 2011), hecho que la diferencia de
los agentes con propiedades antihis-
taminicas H1 (antihistaminicos,
antidepresivos, quetiapina) emplea-
dos como hipnaticos.

Dado el beneficioso balance benefi-
cio/riesgo de MLP, la EMA no ha
restringido su indicacion al insomnio
severo, como sucede con otros hip-
noticos y permite su empleo oficial
durante 13 semanas, frente alas 2 - 4
semanas de los hipndticos clasicos.
Ademas, un consenso de la Asocia-
cion Britanica de Psicofarmacologia,
basado en las pruebas (Evidence),
recomienda MLP como terapia de
primera linea en pacientes mayores
de 55 afios con insomnio, parasom-
nias y trastornos del ritmo circadiano
(Wilson et al., 2010). Asimismo, la
“Guia de Practica Clinica para el
Manejo de Pacientes con Insomnio

en Atencién Primaria” del “Plan de
Calidad para el Sistema Nacional de
Salud del Ministerio de Sanidad y
Politica Social” sefiala textualmente
que la “melatonina de liberacion
retardada puede ser utilizada en
pacientes de 55 o mas afos con
insomnio primario, ya que mejora la
calidad del suefio y la somnolencia
diurna”.

B Conclusiones

El insomnio es comun entre los an-
cianos que ejerce efectos negativos
inmediatos sobre su calidad de vida,
a la vez que muestra una relacion
bidireccional con la frecuente pa-
tologia comdrbida. La TCC deberia
constituir el pilar del tratamiento
sintomatico del insomnio, pero la rea-
lidad es que la farmacoterapia se
impone pese a tener un bajo nivel de
eficacia y poder provocar efectos
adversos importantes como depen-
dencia, deterioro cognitivo, caidas y
fracturas 6seas y sindrome de reti-
rada. La seleccion del tratamiento
mas adecuado debe considerar que
el insomnio es un problema no solo
nocturno sino que afecta la calidad
vida y funcionalidad diurna de los
pacientes, hecho que no se consigue
con la mayoria de agentes farma-
colégicos empleados en el anciano.
Como sefialan algunos autores,
guias y documentos de consen-
so la MLP ha demostrado, en
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pacientes de mas de 55 afos, una duracion de hasta 12 meses, sin pro-
buena relacion beneficiofriesgo en vocar tolerancia ni dependencia ni
estudios clinicos controlados, abier- sindrome de retirada o cuadros de

tos y de farmacovigilancia, con una abstinencia.
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ANEXO: ALGORITMO DEL MANEJO DIAGNOSTICO

INSOMNIO

INSOMNIO AGUDO (Quejas suefio sin sintomas diurnos)

Medidas de Higiene del Suefio

1% semana :: >
Terapia Cognitivo Conductual

(TCC)
2% semana
Plantas medicinales
3% semana :> Complementos nutricionales

Antihistaminicos
4% semana |:: >

VALORAR S| MEJORA —>

TCC: Terapia cognitivo-conductual.

* Si se valora retirar, que sea paulatinamente (depende del tipo
benzodiazepina).

# Unica melatonina autorizada como medicamento (Circadin® 2 mg),
indicada en mayores de 55 afios.

' Zolpidem se mantiene en 10 mg/dia. En pacientes de edad avanzada
o con insuficiencia hepatica la dosis recomendada es de 5 mg/dia.

* Riesgo de somnolencia.

¢ Méaximo 4 semanas tratamiento incluida la retirada.

DERIVAR UNIDAD DE SUENQO <

- 86 -



Guia de buena practica clinica en Geriatria

INSOMNIO
INSOMNIO
— INSOMNIO CRONICO (Sintomas nocturnos y diurnos)
Medidas de Higiene del Suefio
CONSIDERACIONES
Tto Previo* Tto.concomitante (interacciones) Efectos secundarios
1% semana I|::> Melatonina Liberacion Prolongada
(MLP)#
a
4% semana II:: > VALORAR MEJORIA

Sl | =

v

Si MLP (CONTINUAR
HASTA 13 SEMANAS)

Tras suspender la MLP a las
13 semanas, valorar si la
mejorfa se mantiene

|

NO

l

\ 4

2% semana

—

Finalizacion del
tratamiento

3% semana

4% semana

ANALOGOS BDZ **

Benzodiazepinas vida
media corta®®

(tratamiento 3-4 semanas)

12 semana _>
N
=
_>

IRR—

'

VALORAR
MEJORIA

—
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