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Insomnio: claves diagndsticas
y terapéuticas

H. Pérez Diaz

El objetivo del presente articulo es proporcionar diversas herramientas diagnosticas y claves terapéuticas en el insomnio.
El insomnio afecta a aproximadamente el 10% de la poblacién y es un problema de 24 h. Los clinicos deberian
detenerse a valorar a qué hora se presenta. Los insomnios tipo dificultad para iniciar el suefio se asocian con los
trastornos de ansiedad. Los insomnios de mantenimiento del suefio y despertar precoz se asocian con los trastornos
depresivos y responderian mejor a los antidepresivos que propiamente a los hipnéticos. Si hemos de usar un hipnético,
dos cualidades fundamentales deberian ser mejorar el funcionamiento diurno y evitar la cronificaciéon del tratamiento.
A este respecto, la melatonina de liberacion prolongada (MLP) de 2 mg parece mostrar la mejor relacion beneficio/
riesgo en mayores de 55 afios.
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The aim of this report is to provide some diagnostic tools and therapeutic keys to improve the management of insomnia.
Insomnia affects about 10% of the population. This is a 24-hour problem. We encourage clinicians to ask about the
starting time in order to differentiate between sleep-onset insomnia and sleep-maintaining or early morning awakening
insomnias. The first one is related to anxiety disorders and the others to depressive mood disorders, so these respond
better to antidepressant drugs than merely to hypnotics. Gold standards evaluating the ideal hypnotics should be to
improve the daytime functionality and to avoid the chronification of the treatment. Prolonged-release melatonin 2 mg
could provide the best benefit/risk ratio for insomnia in people aged > 55 years. (Kranion. 2017;12:5-10)
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PREVALENCIA, pEFINICI()N
Y CLASIFICACION

El insomnio es el trastorno del suefio mas fre-
cuente. Probablemente afecta a un tercio de la po-
blacion, si solo se consideran los sintomas nocturnos,
y al 10%, si se considera la afectacion del funciona-
miento diurno que define el sindrome completo!. Es
necesario acudir a las guias de la International Classi-
fication of Sleep Disorders-3 de 2014 para definirlo?.
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Se trata de la «dificultad persistente en el inicio del
suefio, su duracion, consolidacion o calidad que ocu-
rre a pesar de la existencia de adecuadas circunstan-
cias y oportunidad para el mismo y que se acompafa
de un nivel significativo de malestar o deterioro de las
areas social, laboral, educativa, académica, conduc-
tual o en otras areas importantes del funcionamiento
humano». Las mismas guias diferencian el insomnio
de corta duracion o agudo del de larga duracion o
crénico cuando su duracion sobrepasa los tres meses.
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Si atendemos al Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders V3 podemos diferenciar tres
subtipos de insomnio segln el momento de aparicion:

— Dificultad para el inicio del suefio.

— Dificultad para el mantenimiento del suefio

expresada por:

e Despertares frecuentes.

e Problemas para volver a conciliar el suefio
tras despertar.

— Despertar precoz en la mafiana.

DIAGNOSTICO DEL INSOMNIO

Generalmente, el diagndéstico del insomnio viene
establecido por la queja de la insatisfaccion en la
cantidad o calidad del suefio asociada a uno de los
subtipos de insomnio resefiados y a la disfuncion
diurnas.

Habra que estar atentos a determinadas enfer-
medades médicas, como insuficiencia cardiaca con
intolerancia al decubito, enfermedad por reflujo gas-
troesofagico (ERGE), hipertiroidismo, dolor de cual-
quier origen o enfermedad de Parkinson con acinesia
nocturna o nicturia.

Asi mismo, hay algunos trastornos del suefio
gue pueden subyacer a un insomnio. Un sindrome
de apneas obstructivas del suefio (SAOS) podria
expresarse con despertares frecuentes o nicturia
gue imposibiliten el mantenimiento del suefio. Es
mas frecuente que un paciente con sindrome de
piernas inquietas consulte por no poder iniciar el
suefio que por las propias molestias tipo inquietud.
A veces en las epilepsias, sobre todo del l6bulo
frontal, cabe encontrar una frecuencia de crisis
durante el suefio mayor de la esperada. Habitual-
mente las crisis nocturnas son poco expresivas
clinicamente y el paciente no las apercibe. Por
ello, ante la queja de insomnio de mantenimiento
en un paciente epiléptico, hay que valorar la indi-
cacion de video-polisomnografia. Pesadillas muy
angustiosas, propias de las ultimas fases de suefio
REM, podrian activar al paciente y que no volvie-
se a dormir. Mencién aparte merecen los trastor-
nos del ritmo circadiano tipo turnos laborales, con
periodos de rotacion breves que no permiten la
adaptacion del suefio, o los sindromes de retraso
y adelanto de fase, que podrian confundirse con
insomnio. El sindrome de retraso de fase es propio
de los jovenes y consiste en un retraso de las
horas de ir a dormir y, por ende, de levantarse. El
problema sobreviene cuando la persona ha de
madrugar por motivos académicos o laborales y
queda corta de suefio. No debe confundirse con
el insomnio de conciliacién y el tratamiento va
encaminado a la sincronizacion con melatonina
(MTN) y terapia luminica. EI sindrome de adelan-
to de fase es propio de los ancianos, que quieren

meterse en la cama muy temprano, hacia las
20.00 h, y que a las 4.00 h ya estarian saciados
de suefio; no debe confundirse con un despertar
precoz.

Entre las enfermedades psiquiéatricas, los tras-
tornos de ansiedad suelen motivar dificultad para
iniciar el suefio. Por ejemplo, dentro de estos, no
es raro que el trastorno obsesivo-compulsivo se
asocie con conductas ritualistas, como dejar la
casa ordenada o rezar innumerables padrenues-
tros, que dificultan conciliar el suefio. Por su par-
te, los trastornos depresivos motivan insomnios de
fragmentacion, sobre todo de la segunda mitad de
la noche, y/o despertar precoz. Este Ultimo subti-
po de insomnio no responderia a los hipnoticos
convencionales y podria beneficiarse de la instau-
racion de inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (ISRS) u otros antidepresivos con un
fin eutimizante. Por ello es crucial detenerse a
valorar el momento de la aparicion del insomnio y
profundizar en sus posibles causas para tratarlo
adecuadamente. La otra vertiente de los trastornos
del estado animico, la fase maniaca, se presenta-
ria con una importante carestia de suefio fruto de
la actividad mental. Aquellas personas sometidas
a un gran impacto emocional, como una catastrofe
natural, podrian desarrollar un sindrome de estrés
postraumatico en el que los episodios de flashback
y las pesadillas serian actores necesarios para el
diagnostico, pero que suelen acompafarse de in-
somnio de fragmentacion. Al preguntar por farma-
cos y/o sustancias estimulantes —muchas de ellas
motivo de abuso y/o dependencia— hay que con-
siderar necesariamente el alcohol, el tabaco, el
café y el té, pero también los derivados anfetami-
nicos del trastorno por déficit de atencién, los
diuréticos tomados cerca del suefio, las hormonas
tiroideas, los esteroides por su potencial efecto
euforizante, los antidepresivos tipo inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAO), ISRS, inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina y nora-
drenalina (ISRSN) o bupropién, que en algunos
casos pueden interferir con el inicio del suefio por
su potencial estimulante, y los hipnoéticos de vida
media (T,,) corta o la supresion de hipnéticos,
que podrian conllevar un efecto rebote que afec-
tase al suefo.

En relaciéon con los estudios tipo polisomno-
grafia en el insomne, quedarian limitados a las
siguientes situaciones: sospecha de otros tras-
tornos del suefio, insomnios de fragmentacion
con multiples despertares nocturnos, resistencia
a los tratamientos y somnolencia diurna excesiva
asociada al insomnio (la mayoria de los pacientes
con insomnio estan cansados o tienen dificultades
para la concentracion, pero no se duermen durante
el dia).
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TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
DEL INSOMNIO

La terapia cognitivo-conductual (TCC) tiene es-
pecial utilidad en los insomnios del inicio del suefio
de larga duracion®. Aqui se engloban una serie de
técnicas psicoterapéuticas centradas en el suefio,
que incluyen intervenciones psicolégicas de tipo
cognitivo y técnicas educativas, que informan al
paciente acerca de la higiene del suefio, y técnicas
de tipo conductual, como la restriccion del tiempo
en cama, el control de estimulos y las técnicas de
relajacion. Es necesario que dediquemos al pacien-
te el tiempo oportuno para escuchar sus necesida-
des y explicarle las causas de su insomnio, y, con
ello, podremos establecer una relacion de confianza
que se antoja esencial. Si el paciente entiende las
causas de su insomnio, podremos prevenir las re-
caidas, pues es dificil modificar su personalidad.
Para analizar cémo funciona la TCC es preciso acu-
dir a la «teoria de las 3 P» de Spielman®, que trata
de explicar la génesis del insomnio por la presencia
de factores predisponentes, precipitantes y perpe-
tuantes. La predisposicion vendria dada por unas
caracteristicas individuales genéticas, fisiologicas o
psicologicas que harian al paciente mas vulnerable
al insomnio. Por ejemplo, aquellos sujetos con ten-
dencia a la activacion fisiologica y de personalidad
ansiosa estarian mas predispuestos a desarrollarlo.
El acontecimiento precipitante podria ser una situa-
cibn mas o menos estresante, como unas oposicio-
nes o perder a un ser querido. A partir de aqui
empezarian a funcionar los factores perpetuantes
que mantendrian el ciclo de insomnio, haciéndolo
pasar de agudo a cronico, donde seria efectiva la
TCC. Los factores perpetuantes empezarian por una
disminucion de la presion de suefio a la hora de
dormir y la desincronizacion del reloj biologico. Los
pacientes con insomnio tienden a permanecer mu-
cho tiempo en cama tratando de forzar el suefio,
algo que no es posible, y reducen la presion ho-
meostéatica para iniciar el suefio. La desincroniza-
cion del reloj biolégico, que liga los ciclos luz-oscu-
ridad con actividad-reposo, se produciré por una
excesiva activacion mental y/o somatica y por evitar
la necesaria luz ambiental matinal al retrasar la hora
de levantarse. De manera concomitante se van de-
sarrollando pensamientos negativos acerca del sue-
fio, como por ejemplo ideas catastrofistas sobre las
consecuencias del insomnio o pensar que este es
consecuencia de una disfuncién cerebral y que no
se volvera a dormir bien nunca mas. Ademas, apa-
recera ansiedad anticipatoria, que motiva ir a la
cama excesivamente nervioso. Con el tiempo se iran
estableciendo comportamientos erréneos como el
uso de radio, TV, libros o dispositivos electronicos
en la cama. En definitiva, se aprende a no asociar
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cama y dormitorio con descanso y suefio, sino con
activacion y ansiedad.

Una de las técnicas méas sefialadas de la TCC#/
es el control de estimulos, que busca virar el con-
dicionamiento erréneo de la cama y el dormitorio
percibidos como estimulos hacia la relajacion y el
suefio. Se pide al paciente que se vaya a dormir tan
solo cuando esté muy somnoliento. Si no consigue
conciliar el suefio en un tiempo pactado con el te-
rapeuta, que suele ser de unos 10-15 min, ha de
salir del dormitorio para retornar en cuanto le vuelva
a entrar suefio. Ademas, no debe realizar actividades
distintas a dormir en la habitacion y ha de mantener
horarios regulares de suefio, levantandose todos los
dias a la misma hora con independencia de lo dor-
mido y evitando las siestas. Otra posibilidad es la
restriccion del suefio. Para ello se pide al paciente
que elabore un diario de suefio las dos semanas
previas y se pacta una restriccion del tiempo que el
paciente pasa en la cama. Se busca aumentar la
presion de suefio y reducir asi su latencia de inicio
al provocar cierta privacion, y aumentar la eficiencia
del suefio, es decir, que el paciente pase durmien-
do la mayoria del tiempo que esta en la cama. Si,
por ejemplo, el paciente refirié en su diario haber
dormido 5 h, este sera el tiempo maximo a perma-
necer en la cama de inicio. Si su hora de levantar-
se son las 7.00 h, no deberia ir a dormir antes de
las 2.00 h. Este tiempo se alargara progresivamente
a medida que aumente la eficiencia del suefio por
encima del 85%. Determinados ejercicios de relaja-
cion, por ejemplo respiratorios, podrian reducir la
activacion mental y/o somatica de los insomnes. La
terapia cognitiva se encamina hacia una reestructu-
racion psicoterapéutica mediante el ofrecimiento de
ideas alternativas a las creencias y pensamientos
erréneos que tienen los pacientes insomnes y que
aumentan su preocupacion y ansiedad. Si. por ejem-
plo, el paciente piensa que lo estandar y saludable
es dormir 8 h y no conseguir nunca ese objetivo le
genera ansiedad, habra que hacerle ver que la ne-
cesidad de suefio varia mucho de unas personas a
otras. Aqui también se encuadra la «preocupacion
constructiva». Muchos insomnes refieren que los
problemas del dia les asaltan al irse a la cama y no
pueden parar de darles vueltas. Una posible opcion
es indicar al paciente que anote sus problemas en
una libreta, junto con la soluciéon que se le ocurra
en ese momento, para luego cerrarla hasta el dia
siguiente. Se cree que asi habra reflexionado sobre
ellos y no tendra que seguir rumiandolos. Por dltimo,
estd todo el decalogo de las buenas medidas de
higiene del suefio® que, aunque se considera una
intervencion fundamental e imprescindible, no ha
demostrado por si sola su utilidad.

El problema de la TCC es que exige tiempo y
profesionales entrenados. Una posible solucion podria
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ser su aplicacion en terapias grupales de 6-8 sesio-
nes. Otro de los inconvenientes es la necesidad de
implicacion y motivacion por parte del paciente,
contrariamente al papel pasivo del modelo médico
tradicional. Si lo conseguimos, seria algo superior al
tratamiento farmacolégico por mantener los benefi-
cios en el tiempo.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DEL INSOMNIO

Los farmacos podrian usarse en el insomnio de
corta duracion o como apoyo del tratamiento no
farmacologico, procurando siempre evitar la croni-
cidad y la dependencia. A la hora de elegir un
hipnoético deben tenerse en cuenta dos nociones
fundamentales: por un lado, que aumente el funcio-
namiento diurno, paréametro cada vez mas relevante
al evaluar la eficacia de los hipnéticos, y, por otro,
la valoracion de la relacion beneficio/riesgo medida
por eficacia, desarrollo de tolerancia, sindrome de
retirada, reacciones adversas e idiosincrasia del pa-
ciente. El principio del tratamiento farmacologico del
insomnio se basa en la modulacion del distinto jue-
go de neurotransmisores que mantienen la vigilia
(noradrenalina, serotonina, dopamina, acetilcolina e
histamina) y promueven el suefio (4cido y-aminobu-
tirico [GABAI, adenosina y MTN).

Antihistaminicos

Su eficacia es modesta al bloguear un unico
sistema. En Espafia estan aprobados como hipnéti-
cos doxilamina y difenhidramina, que no precisan
prescripcion médica. El desarrollo de tolerancia
suele ser rapido, aumentan el apetito y el peso, y
deberian evitarse en ancianos por sus potenciales
efectos anticolinérgicos (delirios, efectos cognitivos,
prolongacion del intervalo QT, retencion urinaria y
estrefiimiento).

Benzodiacepinas y analogos Z

El sistema gabaérgico, comandado por el GABA
y su receptor GABA-A del canal del cloruro, es el
sistema neurotransmisor inhibitorio mas importan-
te del sistema nervioso central. EI propio canal
dispondra de receptores para las benzodiacepinas
(BZD), sus analogos Z, los barbituricos y el alco-
hol. Todas estas sustancias potencian la accion
inhibitoria del GABA, que es liberado por el nicleo
predptico ventrolateral del hipotalamo y puede ini-
ciar el suefio al inhibir a las neuronas aminérgicas
del tronco encefélico, responsables de la activa-
cion y vigilia.

Es importante saber que las BZD aprobadas por
la Agencia Espafiola del Medicamento y Productos
Sanitarios (AEMPS) —triazolam, midazolam, brotizo-
lam, lorazepam, lormetazepam, loprazolam, fluraze-
pam y quazepam- lo estan para una duracién no
superior a cuatro semanas. Hay que tenerlo muy en
cuenta con el objetivo de evitar la dependencia y el
abuso, por desgracia tan habituales en nuestro me-
dio. De lo contrario, la rapida tolerancia lleva a que
el paciente necesite dosis cada vez mayores para
conseguir el mismo efecto, hasta llegar a un limite
en que ya no es posible seguir subiendo. El pacien-
te queda aqui atrapado, pues la retirada genera un
importante rebote, de modo que esta debe ser muy
gradual. Hay que considerar que las BZD alteran la
estructura del suefio al reducir las fases de suefio
REM —relacionado con la consolidacion de la me-
moria— y de suefio profundo —estimado como el
mas reparador—. Ademas, muchas de ellas tienen
T,,, muy prolongadas (por ejemplo, flurazepam
51-100 h y quazepam 25-41 h) y no siempre res-
petan la alerta matutina. Por otro lado, hay que
contar que, por su efecto de relajacion muscular,
pueden agravar la ERGE, un SAOS o una EPOC, o
generar neumonias aspirativas y caidas con el con-
siguiente riesgo de fracturas de cadera. Esta de
sobra documentado que, a corto plazo, tienen efec-
tos sobre la conduccion de vehiculos, la cognicion
y el deterioro de la memoria, mientras que a largo
plazo hay grandes series que han relacionado su
consumo con el riesgo de desarrollar demencias® y
con la mortalidad general y por cancer?.

Los analogos Z tipo zolpidem tienen una T,
corta (2-5 h), pero pueden provocar despertares y
comportamientos complejos, como sonambulismo
y alucinaciones, asi como efecto rebote al ceder su
accion.

Por todo lo expresado, la AEMPS recomienda
el uso de este grupo solamente cuando sea impres-
cindible, a la minima dosis posible y durante no mas
de cuatro semanas. Finalmente, por la relacion ries-
go/beneficio y la posibilidad de dependencia, no se
justificaria su uso en ancianos.

Melatonina de liberacion prolongada

La MTN es una neurohormona producida por
la glandula pineal durante la noche. Desempefia
una importante funciéon en la regulacion de los
ritmos bioldgicos, pues opera el cambio de la vigi-
lia al suefio, sobre todo a través de los receptores
MT1 y MT2 que posee nuestro reloj biologico: el
nlcleo supraquiasmatico. Ademas de esta funcion
de sincronizacion circadiana, es capaz de facilitar
directamente el suefio. La produccion de MTN fi-
siolégica disminuye con la edad, por lo que parece
tener sentido el reponerla. En Espafia existe un
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Ficura 1. Curva de concentracion plasmatica de melatonina
enddgena. ABC: area bajo la curva. (Adaptado de European
Public Assessment Reports (EPAR) for human medicines’).

medicamento autorizado por procedimiento euro-
peo centralizado cuyo principio activo es MTN a
una dosis de 2 mg. Por ello, la AEMPS emitidé una
alerta calificando como medicamentos ilegales to-
das aquellas MTN que superasen dicha dosis y se
continuasen comercializando como complementos
alimenticios. Un estudio espafiol analiz6 17 com-
puestos comercializados como complemento ali-
menticio a dosis de 1 a 1,95 mg/unidad: 11 mos-
traron dosis inferiores al 1-15% de lo declarado en
la etiqueta y 4, al 20-60%. Ademas, se alert6 de la
imposibilidad de garantizar una homogeneidad de
la dosis —incluso con la misma marca- al no po-
derse asegurar aspectos como la estabilidad de los
nutrientes y las condiciones y tiempo de almacena-
do. Otro aviso del mismo estudio vers6 acerca de
la presencia de impurezas o contaminantes no de-
clarados y potencialmente perjudiciales!®. En con-
secuencia, no se justifica el uso actual de los com-
plementos alimenticios en detrimento del farmaco,
al no estar sujetos a los controles de produccion
que avalen su eficacia y seguridad.

La MTN de 2 mg comercializada en Espafia es
una MLP que imita el modelo enddgeno de secre-
cion (Figs. 1y 2). Las MTN de liberacion inmedia-
ta producen un pico plasmatico inicial que podria
desensibilizar, internalizar y prolongar el tiempo de
recuperacion de los receptores, que no estarian
funcionales a la siguiente noche, con la consecuen-
te reduccion de la eficacia. Existen estudios clinicos
de MLP que avalan su eficacia al mejorar el tiempo
de latencia del inicio del suefo y la calidad del
suefo y de vida en mayores de 55 afios. Por ello,
la AEMPS concedi6 la aprobacion para su uso en
el insomnio en este grupo de edad durante un
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Ficura 2. Curva de concentracion plasmatica de melatonina de
liberacion prolongada 2 mg. ABC: area bajo la curva.
(Adaptado de European Public Assessment Reports (EPAR)
for human medicines’®).

maximo de 13 semanas. No obstante, existe un
estudio doble ciego de seis meses de duracion, que
se prolongd en abierto hasta los 12 meses, realiza-
do en 791 pacientes con insomnio primario, en el
gue se mantuvieron estas mejorias sin que apare-
cieran signos de tolerancia ni sintomas de rebote o
de abstinencia tras la interrupcion del tratamiento!.
Ademas, la MLP no altera la estructura del suefio,
por lo que mejora el estado de alerta y el rendimien-
to psicomotor matinal. Tampoco afecta a la conduc-
cion de vehiculos en comparacion con el placebo,
ni aumenta la inestabilidad postural que se observa
con zolpidem!2. Otro beneficio es que favorece la
retirada de los hipnéticos tradicionales, hecho que
ocurrié en el 77% de casos de un estudio de far-
macovigilancia, con una baja tasa de efecto rebo-
te tras retirar después la MLP (3,2%)!3. Dificilmen-
te se presentan efectos adversos con la MLP, y
estos son leves, como cefaleas o aumento del con-
tenido onirico. Segln estos argumentos, y consi-
derando la relacion beneficio/riesgo en pacientes
con edad > 55 afios, la MLP 2 mg deberia constituir
el primer escalén en el tratamiento del insomnio.
Esta recomendacion se ha refrendado por diferentes
organismos, asociaciones y consensos, como la Guia
de Insomnio de la Sociedad Espafiola de Geriatria
y Gerontologia (2015)14, las Pautas de Actuacion y
Seguimiento del Ministerio de Sanidad (2016)° v,
previamente, la British Medical Association (2010)6
y las Autoridades Portuguesas (2012)1.

Otros farmacos empleados en el insomnio

Existen farmacos que bloguean al mismo tiem-
po receptores histaminérgicos, serotoninérgicos y
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adrenérgicos, hecho que acrecienta su potencia
hipnoética. Asi, trazodona, que tiene indicacion en
estados mixtos de depresion y ansiedad con o sin
insomnio secundario, se usa como hipnético a
dosis bajas (25-100 mg). Presenta un efecto anti-
histaminico y bloquea los receptores 5-HT 2A vy
al-adrenérgicos. Puede inducir rapida tolerancia
y sedacién. Otra opcion es mirtazapina, que puede
usarse en la depresion con insomnio. Bloguea los
receptores H1, 5-HT 2A y 5-HT 2C, pero a dosis
antidepresivas poseeria estimulacion noradrenérgica,
por lo que deberia usarse a dosis bajas (7,5-15 mg).
Por su prolongada T,,, (20-40 h) podria inducir
sedacion diurna. Entre los antidepresivos triciclicos
destaca amitriptilina, que, a dosis bajas (10-25 mg),
podria ser (til en la dificultad para el inicio del sue-
fio acompafiada de sintomas de somatizacion de
ansiedad, cefalea tensional y mareo psicofisiolégico.
Mirtazapina y amitriptilina, en este orden, tienen el
problema afiadido de la apetencia por alimentos
hidrocarbonados y el aumento de peso. Los farma-
cos antipsicoticos, especialmente quetiapina, olan-
zapina y risperidona, se prescriben fuera de ficha
técnica para inducir y mantener el suefio. Pueden
aumentar el peso y generar sindromes extrapirami-
dales. A veces tienen indicacion en insomnios muy
resistentes a otros farmacos, como el insomnio pa-
raddjico (nula estimacion o percepcion del tiempo
de suefio) o los asociados a enfermedades degene-
rativas tipo Alzheimer o, con las debidas precaucio-
nes, a la demencia con cuerpos de Lewy, mas si
median cuadros confusionales o alucinatorios.

CONCLUSIONES

Las claves diagnoésticas del insomnio son dos:
considerarlo un problema de 24 h y establecer bien
su momento de aparicion. La dificultad para iniciar
el suefio es mas propia de los trastornos de ansie-
dad, y su manejo deberia tener como fin ultimo la
reeducacion del paciente en el dormir, apoyandonos
sobre todo en medidas no farmacolégicas. Los in-
somnios de mantenimiento (en ocasiones con indi-
cacion de polisomnografia) y de despertar precoz
serfan méas propios de los trastornos depresivos y

se beneficiarfan del tratamiento con antidepresivos
con un fin eutimizante.

Los farmacos hipnéticos deberian reservarse
cuando se requiera rapidez de accion, cuando el
insomnio sea grave o cuando induzca una significa-
tiva disfuncion en el paciente. Uno de los principa-
les parametros al seleccionar un farmaco debe ser
la mejoria de la funcionalidad diurna sin detrimento
de la salud individual o social, hecho que por des-
gracia no ocurre con los mas empleados. Si los
farmacos son necesarios, deben tomarse a la menor
dosis posible y por periodos de tiempo cortos o
intermitentes. La MLP de 2 mg parece disponer de
una relacion beneficio/riesgo mas ventajosa en su
indicacion en el insomnio de pacientes mayores de
55 afios.
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