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El insomnio en las principales
enfermedades neuroldgicas:
aspectos clinicos y terapéuticos

Hernando Pérez Diaz

Este trabajo revisa la frecuencia, causas, diagnéstico y tratamiento del insomnio en las principales enfermedades
neurolégicas. La enfermedad de Parkinson es el paradigma del proceso neurolégico que mas promueve trastornos
del suefio. Puede observarse insomnio en el 40-90% de los pacientes. Son posibles explicaciones el mal control de
los sintomas motores durante el suefio, el sindrome de las piernas inquietas (que alcanza una prevalencia del 20-25%)
y la nicturia. EI 43% de los pacientes con epilepsia desarrollaré insomnio, no siempre debido a farmacos antiepilép-
ticos. La demencia con cuerpos de Lewy y la enfermedad de Alzheimer pueden presentar episodios confusionales,
alucinaciones visuales o agitacién nocturna y, consecuentemente, insomnio. Algunas cefaleas, como la migrafia y la
cefalea en racimos, entre otras, tienen una relacion bidireccional con el suefio: las crisis con frecuencia se presentan
durante el suefio y, a su vez, un suefio inestable puede empeorar el curso de la cefalea. En las enfermedades neu-
romusculares destacan la predisposicion al insomnio de la esclerosis lateral amiotréfica (atragantamientos por saliva,
calambres musculares u ortopnea) y la polineuropatia diabética (sindrome de piernas inquietas, dolor neuropético y
mialgias). Respecto a los tratamientos, se utilizan medicamentos sintomaticos especificos de cada enfermedad para
mejorar la calidad del suefio. Ademas, la melatonina de accién prolongada muestra eficacia en la mejora de la calidad
de suefio en varias de las enfermedades revisadas.
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This study reviews the frequency, causes, diagnosis and treatment of insomnia in the main neurological diseases.
Parkinson's disease is the paradigm of the neurological process that most promotes sleep disorders. Insomnia can be
observed in 40 to 90% of patients. Possible explanations are: poor control of motor symptoms during sleep, restless
legs syndrome (which reaches a prevalence of 20-25%) and nocturia. 43% of patients with epilepsy will develop in-
somnia, not always due to antiepileptic drugs. Lewy body dementia and Alzheimer's disease can present episodes of
confusion, visual hallucinations or night agitation and, consequently, insomnia. Some headaches, such as migraine
and cluster headache, among others, have a bidirectional relationship with sleep: seizures often occur during sleep
and, in turn, an unstable sleep can worsen the course of the headache. Amongst neuromuscular diseases, the pre-
disposition to insomnia of amyotrophic lateral sclerosis (saliva asphyxia, muscle cramps or orthopnea) and diabetic
polyneuropathy (restless legs syndrome, neuropathic pain and myalgia) stands out. Regarding the treatments used,
specific symptomatic medications of each disease are used to improve the quality of sleep. In addition, long-acting
melatonin shows efficacy in improving sleep quality in several of the diseases reviewed. (Kranion. 2019;14:153-9)
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INTRODUCCION

Los trastornos del suefio en general y los insom-
nios en particular son frecuentes en los principales
grupos de enfermedades neuroldgicas. Su reconoci-
miento y tratamiento adquieren gran importancia,
pues suele existir una relacion bidireccional entre el
insomnio y la enfermedad neuroldgica asociada. Este
trabajo revisa la frecuencia, causas, diagnoéstico y
tratamiento del insomnio en las enfermedades neu-
rolégicas donde mas incide: enfermedad de Parkin-
son (EP), coreas, epilepsia, Alzheimer, demencia con
cuerpos de Lewy (DCL), migrafia y otras cefaleas,
esclerosis lateral amiotrofica y polineuropatia diabética.

INSOMNIO Y ENFERMEDAD
DE PARKINSON

La EP representa el paradigma de la enferme-
dad neuroldgica mas influyente, y en ocasiones de-
vastadora, respecto al suefio. Los trastornos del
sueflo aumentan en frecuencia e intensidad a me-
dida que la degeneracion y los sintomas motores
progresan y se afladen mas tratamientos. De hecho,
los pacientes diagnosticados de novo y sin trata-
miento muestran una prevalencia de trastornos del
suefio similar a la poblacién general, con excepcion
del trastorno de conducta de fase REM (TCFR).
Debemos tener presente el concepto de beneficio
del suefio, que significa la mejoria sobre los sinto-
mas motores de un buen suefio, y preguntar y
abordar en todo paciente este importante capitulo
de los sintomas no motores de la EP (Tabla 1).

En la EP, el insomnio presenta una prevalencia,
segln las series, del 40-90%!'2. Es fundamental

determinar el momento de la noche en que apare-
ce, pudiendo distinguirse entre: insomnio de con-
ciliacién, insomnio de mantenimiento y despertar
precoz.

Insomnio de conciliacion

Un insomnio de conciliacion es mas propio de
los estados de ansiedad, pudiendo ser un insomnio
psicofisiolégico tipico, pero debemos necesaria-
mente descartar un sindrome de las piernas in-
quietas (SPI), la presencia de discinesias o el efec-
to estimulante de la amantadina o de dosis elevadas
de agonistas dopaminérgicos (AD). A veces, estos
ultimos farmacos pueden inducir un trastorno de
control de impulsos o un punding (comportamien-
to estereotipado que comprende rituales motores
automaticos sin finalidad), que pueden estar rela-
cionados con los problemas de conciliacion. En
estos casos deberia reducirse la dosis de los AD o
instaurar antipsicoticos, siendo de primera linea la
quetiapina por su menor impacto en la funcién
motora. El tratamiento del insomnio de conciliacion,
descartados los factores desencadenantes, no di-
fiere del tratamiento del insomnio al uso. Siempre
debe apostarse por la reeducacion mediante terapia
cognitivo-conductual y una buena observacion de
las medidas de higiene del suefio. Es de especial
importancia evitar las benzodiazepinas (BDZ), a ex-
cepcion del clonazepam en el TCFR, por su poten-
cial impacto sobre la estabilidad, las caidas y la
memoria. En estos pacientes son de especial utili-
dad medicamentos como melatonina 2 mg de libe-
racion prolongada (Circadin®), también utilizada en

TasLa 1. Trastornos del suefio en la enfermedad de Parkinson

— Insomnio
— Trastorno del ritmo circadiano tipo adelanto de fase
— Sindrome de apneas-hipopneas del suefio

— Sindrome de piernas inquietas

— Trastorno de conducta en fase REM

— Manifestaciones motoras nocturnas:
* Acinesia nocturna
* Dolor/rigidez
¢ Distonia dolorosa en off
* Calambres musculares

— Nicturia

— Somnolencia diurna excesiva y/o crisis de suefio

— Alucinaciones potenciadas o inducidas por medicacion dopaminérgica
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el TCFR, y los antidepresivos triciclicos a dosis ba-
jas, como trazodona (25-100 mg), amitriptilina (10-
25 mg) o mirtazapina (7,5-15 mg). Estos, sobre todo
la amitriptilina, cuentan con el efecto afladido de
mejorar la sialorrea o la nicturia. Por el lado nega-
tivo, pueden incrementar la apetencia por alimentos
hidrocarbonados y producir aumento de peso, es-
pecialmente la mirtazapina.

Insomnio de mantenimiento

El insomnio de mantenimiento puede deberse a
un pobre control de la sintomatologia motora duran-
te el suefio, que puede expresarse como acinesia
nocturna (con la consecuente dificultad para girarse
en la cama), dolor o temblor. Debe recordarse que
el temblor de la EP desaparece durante el suefio y,
de hecho, es uno de los criterios que se emplean
para declarar que un paciente se ha dormido, por
ejemplo, al revisar un polisomnograma. Sin embar-
g0, el temblor puede interferir con la conciliacion del
suefio tras los despertares nocturnos, afectando de
este modo a su mantenimiento. La nicturia es un
problema frecuente en estos pacientes y puede au-
mentar el riesgo de caidas durante la noche. La
causa suele ser la hiperactividad vesical. Para este
problema existen numerosas opciones farmacolégi-
cas que se utilizan sin indicacion (fuera de ficha
técnica), como amitriptilina, rotigotina, tolterodina,
solifenacina, oxibutinina, doxazosina, alfuzosina,
tamsulosina o mirabegrén. Hay que tener muy en
cuenta que el sindrome de apneas-hipopneas del
suefio (SAHS) es causa habitual de nicturia. Por un
lado, los aumentos de presion intratoracica induci-
dos por las apneas favorecen la liberacion de pép-
tido atrial natriurético, con el subsiguiente aumento
del volumen de diuresis, y por otro, los despertares
consecutivos a las apneas facilitan probablemente
que el paciente se aperciba de la plenitud vesical.
Las apneas tienen una prevalencia similar en la EP
(indice de apneas-hipopneas [IAH] > 5/h: 27-54%;
IAH > 30/h: 4-10%) y en la poblacién general mayor
de 60 afios (IAH > 5/h: 47%; IAH > 30/h: 6%). No
obstante, su influencia no debe infravalorarse por lo
elevado de esta prevalencia, y ante quejas de som-
nolencia diurna excesiva o nicturia, deberia realizar-
se un estudio de polisomnografiad-. Las apneas
obstructivas no se modifican con la medicacion do-
paminérgica y deben seguirse los mismos principios
de tratamiento que en cualquier paciente con SAHS.
En la EP no hay mayor predisposicion a apneas
centrales, lo que presupone una indemnidad de los
centros respiratorios bulbares. La hiperhidrosis aso-
ciada a la disautonomia de la EP puede afectar a la
calidad del suefo®. Las apneas, los movimientos
periddicos de las piernas durante el suefio y el TCFR
no suelen causar despertares prolongados.

El 40-50% de los pacientes con EP presentara
dolor cronico con componente neuropético y de sen-
sibilizacion central (alodinia, hiperalgesia, hiperalge-
sia secundaria —aumento de dolor en areas adya-
centes al punto doloroso— e hiperalgesia total), que
interferira con la conciliacion o el mantenimiento del
suefio. Al igual que para el insomnio de conciliacion,
también para el de mantenimiento se recomienda el
uso del medicamento melatonina 2 mg de liberacion
prolongada.

Despertar precoz

Si el insomnio adopta un patrén de despertar
precoz deberia considerarse la presencia de un
trastorno depresivo (la prevalencia en estos pacien-
tes es del 50%) o una distonia dolorosa en off. En
el primer caso, se valorara la indicacion de farmacos
antidepresivos, como los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina; en el segundo, el uso de
formulaciones de levodopa o AD de liberacion pro-
longada cuyos niveles de farmaco se mantengan
hasta la mafana.

Sindrome de piernas inquietas

El SPI es mucho mas frecuente en la EP (20-25%)
que en la poblacién general (5%). Afecta en gran
medida a la calidad del suefio, pues interfiere en su
conciliacién y en su mantenimiento. La especificidad
de los cuatro criterios mayores de SPI en la EP solo
alcanza el 85%. Se dan falsos positivos debido a
calambres musculares, distonias o fluctuaciones de
tipo deterioro fin de dosis, con temblor y rigidez. Esto
lleva a la necesidad de establecer unos criterios diag-
nosticos propios de la EP. La elevada prevalencia de
SPI en los pacientes con EP puede explicarse por el
efecto promotor que tienen la levodopa y las dosis
altas de AD que precisan los pacientes con EP. La
frecuencia del conocido fenémeno de aumento
(agravamiento paraddjico de la sintomatologia del SPI
por AD) alcanza el 60-100% para la levodopa; el
5,3-9,2% para el pramipexol; el 4% para ropinirol (en
seguimiento a 6 meses); y el 1,5% (en seguimiento
a 6 meses), el 3% (en seguimiento a 12 meses), el
5% (dosis 1-3 mg, en seguimiento a 3 afos) y el 8%
(dosis 1-4 mg, en seguimiento a 5 afios) para rotigo-
tina. Este fendmeno es dependiente de la dosis, de
modo que, en el SPI, no se recomienda superar la
dosis de 2 mg/dia de ropinirol, 0,5 mg/dia de pra-
mipexol y 3 mg/dia de rotigotina’, dosis que son
ampliamente superadas en los pacientes con EP, lo
que supone un problema de manejo farmacolégico.

Un posible tratamiento del SPI en los pacientes
con EP son los ligandos a28, como pregabalina8 y
gabapentina, que no conllevan fendbmeno de au-
mento. No hay que olvidar la reposicion de hierro
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oral cuando la ferritina sérica es < 50 ng/ml. Serian
opciones de segunda linea: el cambio de AD de li-
beracion inmediata por formulaciones de liberacion
prolongada (en especial rotigotina, que seria de
eleccion al disponer de los estudios a mas largo
plazo); clonazepam; opioides como oxicodona, me-
tadona o tramadol; y, segln estudios preliminares,
hierro intravenoso (incluso en ausencia de ferrope-
nia) y perampanel®.

Sea como fuere, existen evidencias suficientes
para asociar terapias dopaminérgicas y mejorar la
calidad del suefio en la EP. Por un lado, en la EP
se produce la degeneracion del sistema dopaminér-
gico mesocorticolimbico que regula los estados de
vigilia y suefio. Por otro, la mejoria de los sintomas
motores mejoraréa la calidad del suefio. La levodopa
de liberacién prolongada inducira, a dosis bajas,
somnolencia por estimular autorreceptores D2 pre-
sinapticos y, a dosis altas, insomnio por estimular
receptores D1 postsinapticos. Respecto a los AD
qgueremos destacar la idoneidad de poder usar el
parche de rotigotina en uso exclusivamente noctur-
no, incluso en pacientes de edad avanzada, para
mejorar los sintomas motores y la calidad del suefio,
minimizando la aparicion de efectos adversos como
reacciones alérgicas en el sitio de aplicacion, tras-
torno del control de impulsos o somnolencia diurna
excesivalo.

INSOMNIO Y TRASTORNOS
HIPERCINETICOS: COREAS

Las manifestaciones coreicas de la enfermedad
de Huntington y la neuroacantocitosis persisten du-
rante el suefio, sobre todo en las fases superficiales
(N1 y N2) del suefio NREM, aunque con una dis-
minucion de la amplitud, duracién y frecuencia. Esto
conlleva consecuencias en la eficiencia y la arqui-
tectura del suefio de estos pacientes. Ademas, las
tipicas vocalizaciones y automutilaciones de la neu-
roacantocitosis pueden presentarse en el suefio.

INSOMNIO Y EPILEPSIA

Méas de dos tercios de los pacientes visitados
en un centro de referencia de epilepsia refieren baja
calidad de suefio, el 68% refiere somnolencia diur-
na excesiva y el 43% refiere insomniot!2. El insom-
nio se ha relacionado con el nimero de antiepiléti-
C0S y puntuaciones mas elevadas en escalas de
depresion. Las tasas de insomnio conocidas para
los antiepiléticos son: carbamazepina 2,2%, lamo-
trigina 4,9-6,4%, levetiracetam 4,2-6,3%, topirama-
to 2,3% y acido valproico 3,4%. En el insomnio de
mantenimiento, sobre todo si se asocia somnolencia
diurna excesiva, deben considerarse el SAHS vy la
presencia de crisis nocturnas a frecuencia mayor de

la esperada. No existen estudios concluyentes so-
bre el impacto del tratamiento del insomnio en el
control de las crisis. Ademas de su potencial uso
terapéutico para la epilepsia, varios estudios han
mostrado la eficacia de melatonina de liberacion
prolongada en el tratamiento del insomnio en nifios
con epilepsia, mejorando la calidad del suefio sin
causar efectos adversos significativos. El suefio in-
ducido por melatonina tiene una ventaja mayor en
ninos epilépticos, que duermen antes que con otros
métodos!3 14,

El SAHS es uno de los trastornos del suefio mas
frecuentes en pacientes con epilepsia, donde su
prevalencia es superior que en la poblacion gene-
ralt>16. Un metaanadlisis reciente ha estimado la pre-
valencia de SAHS en un 33,4% (IC 95%: 20,8-46,1),
con independencia de farmacorresistencia, tipo de
crisis y nimero de antiepiléticost’. La mayor preva-
lencia de SAHS en pacientes epilépticos se podria
explicar por varios mecanismos: consumo de depre-
sores del sistema nervioso central (BDZ o barbitiri-
cos) o relajantes musculares (fenitoina)!®; incremen-
to de peso como efecto adverso de los antiepiléticos
(acido valproico, gabapentina, pregabalina o carba-
mazepina)l®20 o, indirectamente, como sintoma de
un sindrome de ovario poliquistico (el 30% de las
mujeres en tratamiento con acido valproico)?!; y al-
teracion del control de la via aérea durante el suefio
por las descargas epilépticas y/o las crisis. A su vez,
el SAHS conllevaria un peor control de las crisis,
asociacion que se explicaria por las siguientes hipo-
tesis: fragmentacion del suefio, con predominio de
fases de suefio transicionales y superficiales (N1 y
N2), que son las mas epileptogénicas; somnolencia
diurna excesiva, que facilitaria las crisis diurnas; e
hipoxemia, que podria inducir hiperexcitabilidad neu-
ronal y desestructuracion de redes neurales.

El tratamiento del SAHS mejora el control de las
crisis en pacientes epilépticos, y al reducirse la SDE,
puede mejorar la tolerabilidad a algunos antiepiléti-
cos que producen sedacion. El metaanalisis antes
mencionado analizd los tres estudios realizados has-
ta la fecha sobre la eficacia de la presion positiva
continua en la via aérea (CPAP) en el control de las
crisis!’, encontrando una odds ratio (OR) de 6,120
(IC 95%: 0,741-50,577) para una reduccién de cri-
sis superior al 50%, y una OR de 4,037 (IC 95%:
1,151-14,154) para la ausencia de crisis. Con la
CPAP también se observa una reduccion de la ac-
tividad epileptiforme?2 y una mejoria de los parame-
tros polisomnograficos: disminucion del suefio su-
perficial N1, disminucion del tiempo despierto
durante el suefio y de los arousals (despertares), e
incremento del suefio profundo N3. Sin embargo,
solo el 50% de los pacientes epilépticos refiere
buen cumplimiento del tratamiento con CPAP. Por
otro lado, el tratamiento quirdrgico del SAHS
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pediatrico también se ha relacionado con un des-
censo en el nimero de crisis, especialmente en
aquellos niflos con indice de masa corporal elevado
y edad mas temprana en el momento de la ciru-
gia?3. Por ultimo, se menciona la Sleep Apnea Sca-
le of the Sleep Disorders Questionnaire (SA-SDQ),
validada como herramienta de cribado para el diag-
nostico de SAHS en adultos con epilepsia®”.

INSOMNIO Y ENFERMEDAD
DE ALZHEIMER

Los pacientes con EA pueden aquejar: insomnio,
somnolencia diurna excesiva, SAHS (cuya prevalen-
cia es del 33-53%)2324  alteraciones del ritmo vigilia-
suefio, episodios de agitacion ciclica conocidos
como sindrome crepuscular o de la puesta de sol,
frecuente motivo de institucionalizacion, y agitacion
nocturna, a veces en la forma de deambulacién, con
el consecuente riesgo de caidas. En la patogénesis
de estos trastornos se han postulado los siguientes
factores: defecto colinérgico a nivel del nicleo basal
de Meynert, que conllevaria un enlentecimiento elec-
troencefalografico en vigilia y suefio REM; reduccion
de las neuronas hipocretinérgicas, promotoras de la
vigilia; afectacion del sistema noradrenérgico; altera-
ciones del nucleo supraquiasmatico, verdadero reloj
bioldgico; alteraciones de la glandula pineal, produc-
tora de la melatonina; y alteraciones del eje retina-
supraquiasmatico-pineal facilitadas por los cambios
patolégicos de los fotorreceptores de la retina. Todos
estos cambios supondrian una reduccion de la am-
plitud del ritmo circadiano, con mayor tiempo de
vigilia nocturno y mayor somnolencia diurna. En un
ensayo clinico con pacientes con enfermedad de
Alzheimer leve y moderada, el medicamento de me-
latonina 2 mg de accién prolongada mostré una
mejora significativa tanto en la funcion coginitiva
como en la calidad del sueno?’. Sin embargo los
complementos alimenticios conteniendo melatonina
no han mostrado eficacia. En este sentido, se ha
instaurado toda una linea de investigacion con tera-
pia luminica (exposicion matinal a luz de intensidad
ambiental, al contrario de lo que suele suceder en
el paciente inmovilizado o institucionalizado).

INSOMNIO Y DEMENCIA
CON CUERPOS DE LEWY

La DCL es la segunda causa en frecuencia de
demencia degenerativa primaria. Los trastornos del
suefio son la norma, llegando a afectar al 95-100%
de los pacientes. Es frecuente que la DCL empiece
con episodios de confusién o alucinaciones visua-
les en los despertares de las siestas o del suefo
nocturno. Los pacientes presentan en ocasiones
episodios de desorientacion espacial durante el

suefio, como meterse en un armario al ir al bafo.
Es importante no confundir estos episodios, que
acontecen con el paciente despierto, con el TCFR
(cuya prevalencia en la DCL llega al 70%), que
acontece con el paciente dormido. Un sencillo dato
clinico que puede servir de orientacion es que, en
el TCFR, el paciente tiene siempre los ojos cerra-
dos. En caso de dudas, deberia realizarse una vi-
deo-polisomnografia. Los episodios de confusion o
las alucinaciones visuales suelen responder a neu-
rolépticos, siendo de eleccion la quetiapina a dosis
bajas (25-75 mg), o a anticolinesterasicos como
rivastigmina. El TCFR se trata con melatonina y/o
clonazepam (0,5-2 mg).

La DCL también puede manifestarse inicialmen-
te como un delirium o sindrome confusional, con
alteraciones del ritmo circadiano, inversion del ritmo
vigilia-suefio y empeoramiento caracteristicamente
nocturno. Habréa que investigar posibles causas o
desencadenantes como infecciones, trastornos hi-
droelectroliticos o medicamentos. No obstante, es
frecuente que el factor desencadenante sea un
cambio de domicilio, de rutina (vacaciones), o esté
relacionado con un ingreso en hospital o residencia.
Aqui, ademas de forzar el estimulo diurno del pa-
ciente para evitar que duerma, la combinacion de
melatonina 2 mg de liberaciéon prolongada, quetia-
pina y rivastigmina es, segun los casos, Util en
nuestra experiencia.

Es preciso mencionar la alta frecuencia de cai-
das nocturnas fruto de la afectacion de los reflejos
posturales, el consumo de BDZ, la confusion y, en
ocasiones, la nicturia. En este sentido, se ha mos-
trado que melatonina 2 mg de liberacién prolongada
tiene menor efecto sobre la estabilidad, lo que la
harfa recomendable para estos pacientes?®. Final-
mente, las personas mayores sanas y quienes pa-
decen EA o DCL tienden a dormirse pronto por las
tardes y despertarse muy temprano por las mafa-
nas (sindrome de adelanto de fase). Esto no debe
confundirse con un insomnio por despertar precoz
y lo que conlleva. La degeneracion del nucleo su-
praquiasmatico y la disminucion de melatonina po-
drian estar tras este hecho, cuyo tratamiento se
infiere de lo comentado anteriormente.

INSOMNIO Y CEFALEAS
Migrana

La privacion y el exceso de suefio son factores
desencadenantes de crisis en la migraha. Hay crisis
nocturnas, del despertar y tras breves periodos de
suefio diurno. De hecho, el 50% de las crisis de
migrafia se inician entre las 4:00 AM y las 9:00
AM?°_ Los trastornos del suefio se multiplican por
tres en esta enfermedad?®, destacando el insomnio,
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con una prevalencia del 50-75%309-32. Otros trastor-
nos del suefo asociados a la migrafia son: parasom-
nias no REM, narcolepsia y SPI. Durante las crisis
de migrafa, el 85% de los pacientes busca o se ve
forzado al descanso o al suefio32.

Cefalea en racimos

La cefalea en racimos tiene predileccion por
la noche. Es tipico que las crisis aparezcan a los
90 minutos del inicio del suefio, coincidiendo con
el primer periodo de suefio REM, lo que puede
promover un insomnio de mantenimiento. Uno de
los factores que parece explicar el predominio
nocturno de las crisis en esta enfermedad es su
asociacion con el SAHS. La hipoventilacion y/o las
apneas del suefio, con hipoxia y/o hipercapnia,
podrian ser responsables de la presentacién noc-
turna de las crisis. La mayor incidencia de apneas
del suefio en la cefalea en racimos episddica, la
tendencia de los pacientes a sufrir crisis en altitud
(con menor presion de oxigeno), la hiperventila-
cion durante las crisis y la respuesta a la oxigeno-
terapia apoyan con fuerza esta hipétesis. Tanto es
asi, que ante la cronicidad y/o resistencia al trata-
miento convencional, debe plantearse una poli-
somnografia para descartar un SAHS3334,

Cefalea hipnica

La cefalea hipnica es la Unica cefalea estado
dependiente (suefio nocturno) y es causa de insom-
nio de mantenimiento. Los episodios duran de 15 min
a 4 h. Se presenta habitualmente por encima de los
50 afios. Los episodios son diarios o casi diarios. El
dolor suele tener un perfil tipo tension, habiéndose
descrito presentaciones tipo migrafia, con nauseas,
asi como otras modalidades. Puede responder a ca-
feina, indometacina, melatonina, flunarizina, triptanes
y litio al acostarse, entre otras opciones3®.

La asociacion fisiopatologica que se establece
entre el hipotalamo y la generacion de crisis de cefa-
leas es sumamente interesante. Se trata de una es-
tructura clave para gobernar los ciclos suefio-vigilia,
principalmente por el nicleo supraquiasmatico. Ade-
mas, el hipotalamo esta anatbmicamente conectado
con estructuras y vias antinociceptivas como la sus-
tancia gris periacueductal, pudiendo por tanto influir
en la génesis y modulacion del dolor. También tiene
una significativa implicacion en la regulacion del ani-
mo via serotoninérgica y melatoninérgica36-38.

INSOMNIO Y ESCLEROSIS LATERAL
AMIOTROFICA

Los pacientes con esclerosis lateral amiotréfica
tienen predisposicion al insomnio de conciliacion

por ansiedad al acostarse. También pueden pre-
sentar suefo irregular con despertares y alteracion
del mantenimiento del suefio debido a aspiracion
de saliva, Ulceras por decubito o calambres mus-
culares nocturnos. Tampoco es raro el despertar
precoz relacionado con depresion. No obstante, el
grueso de los problemas del suefio en estos pa-
cientes lo copan los trastornos respiratorios, funda-
mentalmente la hipoventilacion nocturna por ortop-
nea y el SAHS por afectacién bulbar. Estos
trastornos son causa de sintomas diurnos como
cefalea matutina, dificultad de concentracion, pro-
blemas de memoria, apatia y somnolencia diurna
excesiva. En estos pacientes deben evitarse las
BDZ por su efecto relajante muscular, cobrando
especial interés melatonina 2 mg de liberacion pro-
longada y los antidepresivos inductores del suefio
como amitriptilina (que puede reducir la secrecion
salival y evitar atragantamientos y aspiraciones) y
trazodona.

INSOMNIO Y POLINEUROPATIA
DIABETICA

La polineuropatia diabética predispone a pade-
cer SPI. No siempre resulta sencillo diferenciar los
sintomas de ambas entidades. Se ha comunicado
que hasta el 33,3% de los pacientes con neuropa-
tia diabética o intolerancia a la glucosa cumplirian
los cuatro criterios mayores de SPI3°. Los signos de
neuropatia de fibra fina (pies urentes y normalidad
de la electroneurografia) son mas frecuentes en los
pacientes que cumplen criterios de SPI. No obstan-
te, lo mas importante es la presencia de dolor neu-
ropéatico y mialgias, que promueven el insomnio.
Ademaés, el insomnio dificulta el control de la diabe-
tes, cerrandose un circulo vicioso al igual que su-
cede en otras tantas enfermedades neurologicas
que asocian insomnio y otros trastornos del suefio.
La pregabalina y la gabapentina, por aunar respues-
ta al dolor neuropético y al SPI, son quizas la mejor
alternativa terapéutica.
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