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Resumen:

Los seres humanos presentan un ritmo circadiano (cercano a 24 horas) en el ciclo suefio-
vigilia. Algunos individuos tienen un desacople entre el patron de suefio y el horario
socialmente aceptable para dormir. Cuando esto produce un malestar clinicamente
significativo se denomina “trastorno del ritmo circadiano del suefio”. La fisiopatologia
subyacente implica una disfuncion del oscilador enddgeno (localizado en el Nucleo
Supraquiasmatico del hipotadlamo); o bien, una falla de los mecanismos de
sincronizacién con el ambiente (dependientes de la retina y el tracto retino-
hipotaldmico). Los trastornos clinicos principales incluyen: sindrome de retraso de la
fase del suefio, sindrome del adelanto de la fase del suefio, trastorno por ritmo de suefio-
vigilia irregular, trastorno por ciclo suefio-vigilia diferente de 24 horas, sindrome del
cambio rapido de zona horaria y trastorno del suefio en el trabajador nocturno. El
tratamiento implica el reajuste del ritmo circadiano enddgeno y se basa en el uso
sincronizado de luminoterapia, melatonina y actividad fisica, asociado a una correcta
higiene del suefio. En algunos casos es Util el uso de estimulantes (cafeina, modafinilo)
0 sedantes (benzodiacepinas, hipndticos) como manejo sintomatico, pero solo por
periodos breves.

Abstract: Humans show a circadian rhythm (near-24 hours) in the sleep-wake cycle.
Some individuals loose synchrony between their sleep pattern and the socially-accepted
sleep hours. When this situation causes a significant impairment, it’s called “circadian
rhythm sleep disorder”. The underlying pathophysiology involves either a dysfunction
of the endogenous clock (located in the Suprachiasmathic nucleus of the hypothalamus)
or a failure of the mechanisms of environmental synchronization (involving the retina
and retino-hypothalamic tract). The principal clinical syndromes are: delayed sleep
phase syndrome (DSPS), advanced sleep phase syndrome (ASPS), irregular sleep-wake
rhythm, free-running disorder, jet lag disorder and shift work disorder. The treatment
requires resynchronization of the endogenous clock with environmental clues. Some
useful alternatives include timed exposure to bright light, melatonin and physical
activity, associated to correct sleep hygiene. In some cases, the intermittent use of
stimulants (caffeine, modafinil) and hypnotics may be useful for symptom relief, but
only for short periods.
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1. Introduccion

Todas las especies del planeta presentan cambios ciclicos en sus funciones
bioldgicas. En la mayoria de los organismos, estas variaciones estan estrictamente
acopladas con claves ambientales (ej: luz solar, temperatura). Cuando la duracion de
estos ciclos es cercana a 24 horas se les llama “ritmos circadianos”, del latin circa
(cercano a) y dia (dia). En el ser humano, el ritmo circadiano se observa
principalmente en la alternancia entre suefio y vigilia, pero también es posible
observarlo en otras variables biol6gicas, como la temperatura corporal, la secrecion
de hormonas (ej: cortisol), las funciones cognitivas e incluso las emociones. Pese a
lo heterogéneas de estas variables, presentan una gran sincronia (Ej: la curva de
temperatura se traslapa casi perfectamente con la curva del nivel plasmatico de
cortisol) (Berranoch, 2008).

En algunos individuos esta coordinacion puede perderse, provocandose un
desacople entre el patrén de suefio y el horario socialmente aceptado para dormir.
Cuando esto produce malestar y disfuncionalidad significativos se denomina
“Trastorno del ritmo circadiano del suefio” (Lu, 2006). A continuacién se revisara la
neurobiologia del ritmo circadiano del suefio, la clasificacion clinica de sus
trastornos y las propuestas de tratamiento.

2. Fisiologia del ritmo circadiano del suefo

El sustrato neuroldgico que explica esta ritmicidad se encuentra en el hipotalamo,
particularmente en el Nucleo Supraquiasmatico (NSQ) (Berranoch, 2008). Esta
estructura tiene multiples conexiones dentro del Sistema Nervioso Central, que le
permiten ejercer una funcion sincronizadora del organismo. Presenta 2 mecanismos:
uno enddgeno (que le permite variar su nivel de actividad en forma espontanea) y
uno exogeno (que le permite coordinar su funcionamiento con variables externas
relevantes). A continuacion describiremos ambos mecanismos.

A. Mecanismo del oscilador enddgeno

En la zona dorsomedial del NSQ existen neuronas que se activan e inhiben en
forma ciclica. EI mecanismo que explica este fendmeno dependeria de un grupo
de genes llamados CLOCK. Estos genes codifican la sintesis de proteinas
citosolicas (TIM y PER), que se acumulan en forma progresiva en el citoplasma.
Cuando estas proteinas alcanzan una cierta concentracion, cambian sus
propiedades y son capaces de migrar al nucleo celular. Este proceso tarda
alrededor de 12 horas. Una vez en el ndcleo, estas proteinas se unen al ARN en
sitios especificos, actuando como inhibidores de la transcripcion de los mismos
genes CLOCK, lo que reduciria gradualmente la concentracién en el citoplasma
de TIM y PER. Finalmente perderian su afinidad por el segmento de ARN, lo
que permitiria reiniciar el ciclo. Existirian, ademas, otros mecanismos post-
transcripcionales e epigenéticos que complejizarian el proceso. (Ko, 2006)

Es importante notar que el ciclo completo tarda ligeramente mas de 24 horas,
por lo que requiere constante resincronizacion con claves ambientales para no
desacoplarse del horario cronoldgico. Aquellos estimulos que permiten esta
coordinacion son llamados zeitgebers (“dadores de tiempo™) (Challet, 2007)
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B. Mecanismo de sincronizacion exégeno

El hipotadlamo recibe aferencias desde la retina, que funciona como transductor
de la luz solar, transformandola en sefiales neuroquimicas mediante células
fotosensibles del ganglion, que poseen el pigmento melanopsina (sensible al
espectro azul de luz) (Berson, 2007). El impulso se transmite a través del nervio
Optico, que se conectan por el tracto retino-hipotalamico al NSQ. Al recibir el
estimulo, las células de este nlcleo expresan ciertas proteinas de membrana en
forma transitoria. Esto afecta el umbral eléctrico de activacion neuronal,
favoreciendo una maxima frecuencia de descarga al mediodia, con un nadir a la
medianoche. Esta modulacion de la actividad neuronal ciclica y fotodependiente
seria la base anatdmica de la sincronia entre ritmos circadianos y la luz solar
(Hannibal, 2006)

C. Conexiones principales del NSQ

e Eferencias estimulantes hacia Sustancia Reticular Activante (SRA), que
mediaria ritmicidad circadiana del ciclo suefio-vigilia

e Eferencias hacia otros nucleos hipotalamicos, que daria ritmicidad a
variables como la temperatura y el tono simpético (Saper, 2005)

e Eferencias inhibitorias hacia el Ndcleo Paraventricular hipotalamico, que a
su vez se conecta mediante proyecciones noradrenérgicas con la glandula
pineal (interfase neuroendocrina).

La fotoestimulaciéon diurna activa el Nucleo Supraquiasmatico, que mantiene
continuamente inhibido al Ndcleo Paraventricular. En oscuridad, este altimo se
“desbloquea”, liberando noradrenalina en la glandula pineal, lo que activa
receptores b-adrenérgicos iniciando una cascada intracelular dependiente de
AMPc, que activa la enzima serotonin-N-acetiltransferasa. Este proceso culmina
con un incremento de la sintesis de melatonina durante la noche, a expensas de
la utilizacion de la serotonina en la glandula pineal, con la situacion opuesta
durante el dia (Berranoch, 2008). De esta forma, el nivel plasmatico de
melatonina es un indicador de hipoactividad del NSQ y un marcador de la fase
circadiana nocturna. La melatonina se libera al torrente sanguineo y actda sobre
receptores M1y M2 en diversos 6rganos, lo que permite transmitir ritmicidad a
estructuras que se encuentran fuera de la barrera hematoencefalica.
Adicionalmente, le melatonina actla en forma selectiva sobre autoceptores en la
retina y el Nucleo Supraquiasmatico, dando regulacién adicional (Pandi-
Perumal, 2006)

En resumen, durante el dia hay activacion del NSQ, bajo nivel de melatonina,
temperatura alta, SRA activada y psicomotricidad facilitada. Durante la noche
hay inhibicion del NSQ, alta liberacion de melatonina, temperatura baja, SRA
inhibida y psicomotricidad disminuida.
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3.

Clasificacion de los Trastornos del Ritmo Circadiano del suefio

A lo largo de los afios se han propuesto diversas clasificaciones de los trastornos del
suefio. Segun la ICSD (International Clasiffication of Sleep Disorders) se dividen en
3 grupos principales (American Academy of Sleep Medicine, 2005):

Disomnias: trastornos que afectan la cantidad, calidad o el momento en que
ocurre el suefio.

Parasomnias: comportamientos o fendmenos anormales que ocurren durante el
suefio (Ej: Sonambulismo)

Trastornos del suefio asociados a enfermedad médica o psiquiatrica:

(Ej: Insomnio asociado a depresion)

Dentro de las Disomnias existen, a su vez, 3 subgrupos:

Trastornos intrinsecos del suefio: patologias que comprometen la cantidad o la
calidad del suefio, y se explican por mecanismos end6genos, propios del suefio
(Ejs: Insomnio idiopético, Narcolepsia)

Trastornos extrinsecos del suefio: patologias que comprometen la cantidad o
calidad del suefio, y se explican por factores ambientales exdgenos

(Ej: Higiene del suefio inadecuada)

Trastornos del ritmo circadiano del suefio: patologias en las que se afecta el
momento en el que se produce el periodo principal del suefio, sin afectar
necesariamente la cantidad o calidad del suefio en si.

Los trastornos del ritmo circadiano de suefio descritos por la ICDS son:

mmoow»

Sindrome de retraso de la fase del suefio

Sindrome del adelanto de la fase del suefio

Trastorno por ritmo de suefio-vigilia irregular
Trastorno por ciclo suefio-vigilia diferente de 24 horas
Sindrome del cambio rapido de zona horaria
Trastorno del suefio en el trabajador nocturno.

Descripcion de los Trastornos del Ritmo Circadiano del suefio

A continuacién se describira de manera breve las manifestaciones clinicas de los
trastornos, agregando datos de prevalencia en la poblacion cuando estos se
encuentren disponibles.

Dado que la traduccién al espafiol de la nomenclatura de estos trastornos aun no es
utilizada en forma homogénea entre los profesionales, se adjuntara adicionalmente
la nomenclatura en inglés.

En la figura 1 se esquematizan los trastornos principales.
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Sueiio normal
Retraso de fase

del sueiio

Ritmo de suefio- - - -

vigilia irregular

Ciclo sueiio-vigilia

Figura 1: Barras grises representan los periodos de suefio. Barra irregular representa el suefio normal.

A. Sindrome de retraso de la fase del suefio (Delayed sleep phase syndrome)

Los pacientes con este sindrome tienen un periodo principal de suefio de duracién y
estructura normal, pero retrasado con respecto al horario social convencional.
Clinicamente, presentan insomnio de conciliacion, con inicio del suefio entre las
02:00 y las 06:00, despertando espontaneamente entre las 10:00 y las 13:00. Si se
ven forzados a iniciar la jornada méas temprano (por motivos laborales o
académicos) presentan gran dificultad para despertar, con somnolencia matutina
excesiva. En el largo plazo presentaran privacion cronica de suefio, pues seguiran
iniciando el suefio en forma tardia pese a adelantar forzadamente el despertar.
(Regestein, 1995)

Se estima que este trastorno afecta aproximadamente al 0,17% de la poblacién
general, pero en poblacién adolescente este valor puede llegar al 7%, debido
probablemente a una combinacion de factores bioldgicos (ej: alargamiento
fisiolégico del ciclo suefio-vigilia) y ambientales (ej: preferencia por interaccion
social nocturna) (Schrader, 1993)

Suele presentar gran comorbilidad con trastornos psiquiatricos, como la depresion.
En algunos casos de depresion invernal, la magnitud del retraso de fase se
correlaciona directamente con la intensidad de los sintomas, por lo que algunos
autores han propuesto un mecanismo causal. (Lewy, 2006)

Se ha propuesto 3 posibles mecanismos fisiopatologicos (Aoki, 2001, Archer 2003)

e Hipersensibilidad retiniana a luz vespertina (que retrasa el ritmo circadiano)
e Sensibilidad retiniana reducida a luz matutina (que adelanta el ritmo circadiano)
5
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e Mutacion genes circadianos (Clock, Per-3, Arylalkylamine-N-acetiltransferasa)

Es importante diferenciar este trastorno de aquellas personas que presentan una
preferencia horaria (cronotipo) nocturna (“bihos”), que no presentan malestar
clinicamente significativo.

B. Sindrome del Adelanto de la fase del suefio (Advanced sleep phase syndrome)

Los pacientes con este sindrome tienen un periodo principal de suefio de duracion y
estructura normal, pero adelantado con respecto al horario social convencional.
Clinicamente, presentan somnolencia vespertina, con inicio del suefio entre las
18:00 y las 21:00, despertando espontaneamente entre las 02:00 y las 05:00. Si se
ven forzados a prolongar la jornada hasta mas tarde (por motivos laborales o
académicos), presentan gran dificultad para mantenerse despiertos durante la tarde y
la noche, con somnolencia vespertina excesiva. En el largo plazo presentaran
privacion cronica de suefio, pues seguiran despertando en forma precoz pese a
retrasar forzadamente el inicio del suefio. (Kamei, 1998)

No se dispone de datos exactos sobre su prevalencia, pero se estima que es menos
frecuente que el Sindrome de Retraso de la fase del suefio. Es mas comun en adultos
y adultos mayores, en los que se estima que puede afectar al 1%. (Schrader, 1993)

Se proponen 3 posibles mecanismos fisiopatoldgicos (Rufiange 2002, Toh 2001)

e Hipersensibilidad retiniana a luz matutina (que adelanta el ritmo circadiano)
e Sensibilidad retiniana reducida a luz vespertina (que retrasa el ritmo circadiano)
e Mutacion de genes circadianos (Per-2, CK1g)

Es importante diferenciar este trastorno de aquellas personas que presentan una
preferencia horaria (cronotipo) matutina (“alondras”), que no presentan malestar
clinicamente significativo.

C. Trastorno por ritmo suefio-vigilia irregular (Irregular sleep-wake rhythm)

Los pacientes que presentan este trastorno tienen un patrén de suefio polifasico, con
multiples “siestas” de 1 a 4 horas a lo largo del dia y la noche. El periodo de suefio
de mayor duracion suele presentarse entre las 2 y las 6 am. Aunque no existen datos
concretos sobre su prevalencia, se sabe que ocurre con mayor frecuencia en
pacientes con dafio neurolégico, tanto en adultos mayores con demencia, como en
nifos con diversos grados de retraso mental. (Witting, 1990)

Clinicamente, la queja habitual es insomnio de mantencion durante la noche, con
somnolencia diurna excesiva. Se cree que el trastorno se originaria por un dafio
primario del NSC hipotalamico o por deterioro de sus vias aferentes. (Hoodgendijk,
1996)
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D. Trastorno por ciclo suefio-vigilia diferente de 24 horas (Free-running type)

Los pacientes con este trastorno presentan un ciclo suefio-vigilia monofésico, (con 1
periodo principal de suefio) pero la ubicacion cronoldgica de éste varia con los dias,
habitualmente retrasando su inicio y termino en algunos minutos cada noche.
Clinicamente, los pacientes fluctian en sus sintomas dependiendo de la hora
cronoldgica en la que ocurre el periodo principal de suefio. Durante el afio presentan
periodos con insomnio de conciliacion y somnolencia diurna (similar a un sindrome
de retraso de fase), periodos asintomaticos y periodos con somnolencia vespertina y
despertar precoz (similar a un sindrome de avance de fase). (Lu, 2006)

Se deberia a que el ritmo circadiano endogeno de los pacientes no es capaz de
sincronizarse con las claves ambientales (particularmente de la luz solar) y se
independiza de estas, siguiendo el ritmo del oscilador endégeno, que es ligeramente
mayor a 24 horas (Czeisler, 1999). Ocurre principalmente en pacientes no videntes.
Afecta practicamente a todos aquellos con enucleacion total bilateral. En pacientes
que conservan integridad de globos oculares, el trastorno afecta al 26% de los que
han perdido la vision de luz, y s6lo a un 8% de aquellos que la conservan. (Sack,
1992)

E. Sindrome del cambio rapido de zona horaria (Jet Lag)

Este trastorno se caracteriza por un desacople transitorio entre la hora cronoldgica
ambiental y el ritmo suefio-vigilia enddgeno, como consecuencia de un viaje rapido
entre zonas horarias. Los sintomas dependen de la direccion del viaje con respecto a
la rotacion de la Tierra. Los viajes hacia el Oeste producen un avance relativo de
fase del suefio, mientras que los viajes hacia el Este producen retraso de fase. Se
desconoce la prevalencia exacta, pero se presume que afecta en distinta medida a la
mayoria de los viajeros aéreos. Tiende a ocurrir con mayor frecuencia y severidad
en adultos mayores, particularmente en los viajes transoceanicos hacia el Este
(Waterhouse, 1997).

Un ejemplo préctico se ilustra con un viaje desde Santiago de Chile hacia Rapa Nui
(Isla de Pascua), ubicada a 5 horas de vuelo, cruzando 2 husos horarios hacia el
Oeste (restando 2 horas). El viajero inicia el vuelo a las 08:00 y aterriza a las 11:00
hora local, pero su ritmo circadiano endogeno le indicara que son las 13:00 y sentira
deseos de almorzar. Por lo tanto, comenzara a sentir suefio aproximadamente a las
21:00 hora local (23:00 hora de Santiago) y despertara espontaneamente a las 06:00
(08:00 hora de Santiago), presentando somnolencia vespertina y despertar precoz, en
el contexto de un avance de fase del suefio.

Si el mismo viajero vuela desde Santiago hacia Ciudad del Cabo (Sudafrica),
viajaria 9 horas, cruzando 5 husos horarios hacia el Este (sumando 5 horas). Si
inicia el viaje a las 08:00, llegara a destino a las 22:00 hora local, pero su ritmo
circadiano enddgeno le indicard que son las 17:00. Se mantendra despierto toda la
noche, y comenzard a sentir suefio a las 04:00 (23:00 hora de Santiago),
despertando espontaneamente a las 12:00 (08:00 hora de Santiago), por lo que
presentaria insomnio de conciliacion y somnolencia matutina, en el contexto de un
retraso de fase del suefio.
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Un caso especial ocurriria si el viajero despega el lunes a las 8:00 desde Santiago en
direccion a Sidney (Australia). En este caso, volaria 14 horas hacia el Oeste,
cruzando 10 husos horarios (restando 10 horas). Sin embargo, al volar entre Samoa
y Fiji se cruza la Linea Internacional de cambio de fecha, por lo que se sumarian 24
horas, quedando un avance neto de 14 horas cronoldgicas (por lo tanto, se produce
retraso de ritmo circadiano, pese a estar viajando hacia el Oeste). Al aterrizar seran
las 12:00 del dia martes, pero sentiria suefio, pues subjetivamente serian las 22:00.
Si se le permite respetar su ritmo endogeno, el viajero dormira durante todo el dia,
despertando espontaneamente a las 22:00 (08:00 hora de Santiago), permaneciendo
sin suefio durante la noche. En este caso atipico, presentaria inversion completa del
patron de suefio-vigilia, en el contexto de un retraso extremo de fase del suefio.

F. Trastorno del suefio en el trabajador nocturno (Night shift work disorder)

Este trastorno se produce cuando un paciente se ve forzado sistematicamente a
permanecer despierto durante su periodo normal de suefio. Ocurre principalmente en
pacientes que trabajan con un sistema de turnos, tanto de noche, de madrugada o
rotativos, siendo particularmente severo en estos Gltimos. Se estima que entre un 5y
un 10% de los trabajadores que utilizan estos sistemas presentarian el trastorno.
(Drake, 2004)

Los sintomas varian segun la modalidad de turno y las preferencias personales
(cronotipo) del paciente, pero en general incluyen somnolencia y disminucién de las
capacidades cognitivas durante el periodo de vigilia forzada, con insomnio durante
el periodo de descanso y suefio no reparador. Estos pacientes presentarian una
privacion cronica de suefio (principalmente suefio etapa 2 y suefio REM),
durmiendo entre 1 y 4 horas menos que un trabajador promedio que no realiza
turnos. Esta privacion crénica mediaria el deterioro en las funciones cognitivas, en
el desempefio social y un aumento del riesgo de accidentes laborales (Akerstedt,
1995)

5. Tratamiento de los Trastornos del Ritmo Circadiano del suefio:

El objetivo general en el tratamiento de todos estos trastornos es lograr la
resincronizacién entre el ritmo enddgeno y el horario socialmente aceptable para
dormir. El primer paso del tratamiento es educar sobre una correcta higiene del
suefio, favorecer cambios saludables en el estilo de vida y tratar las comorbilidades
psiquiatricas y meédicas. El segundo paso es la utilizacion controlada de zeitgebers
(Czeisler, 1981), que permiten resincronizar el ritmo del NSQ con el medio
ambiente. Las técnicas mas utilizadas se describen a continuacion:

e Luminoterapia: exposicion retiniana a luz brillante. El esquema habitual
usa una lampara de luz blanca situada a 30-60cm del rostro en forma oblicua
(45°). Se recomienda una fuente de intensidad 2.500 lux durante 2 horas o
10.000 lux durante 30 minutos. Lo ideal es una lampara de superficie amplia,
que brinde iluminacién estable, independiente de las variaciones en la
posicion de la cabeza. Potenciales efectos adversos incluyen cefalea,
irritacion visual y nausea. Es importante el uso de filtro UV para evitar
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lesiones oculares, especialmente en pacientes susceptibles (ej: retinopatia,
uso de drogas fotosensibilizantes). (Chesson, 1999)

e Melatonina: existen distintas presentaciones que van entre 0,3 y 5mg. En
Chile, existen disponibles comprimidos de 3mg no ranurados, por lo que una
opcion plausible seria utilizar 1 comprimido 2 a 5 horas antes del momento
deseado de inicio del suefio. Potenciales efectos adversos incluyen
somnolencia excesiva y el mareo. (Kamei, 2000)

e Actividad fisica e interaccidn social: se recomienda 30 minutos diarios de
actividad fisica moderada a intensa, desarrollada en un entorno que
favorezca la interaccion social. Funciona como un modulador indirecto de la
actividad del NSC por mecanismos ain no aclarados pero que parecen
depender de conexiones serotoninérgicas entre el rafe y el hipotalamo.
(Hannibal, 2006)

El momento de administracion de los zeitgebers con respecto al ciclo de suefio-
vigilia determina el efecto obtenido. (Shanahan 1997, Lewy 1992)

e La luminoterapia durante la mafiana (en las horas previas al despertar
habitual) produce adelanto de fase, disminuyendo la somnolencia
matutina y el insomnio de conciliacion. Este efecto se ve potenciado si se
limita la exposicion a luz brillante durante la tarde (ej: gafas oscuras)

e La luminoterapia durante la tarde tendrd el efecto inverso,
produciendo retraso de fase. Esto disminuira la somnolencia vespertina
y favorecera un despertar mas tardio.

e EIl uso de melatonina durante la tarde producird adelanto de fase,
equivalente a la luminoterapia matutina.

e EIl uso tedrico de melatonina durante la mafiana produciria retraso de
fase, pero no resulta practico porque deberia ser administrada 3-5 horas
previas al horario deseado de despertar.

Adicionalmente al uso de zeitgebers, es frecuente el uso de farmacos para el
manejo sintomatico del insomnio o la hipersomnia. No deben ser usados como
tratamiento de largo plazo, sino s6lo como coadyuvantes. (Morgenthaler 2007)

e Modafinilo: Podria ser de utilidad en dosis de 100mg al dia en el manejo
de la somnolencia diurna asociada al jet lag.

e Cafeina: Una taza de café instantaneo contiene entre 50-100mg de
cafeina. Util en manejo sintomatico de somnolencia, pero se recomienda
evitar consumo después de las 12:00 por riesgo de insomnio.

e Benzodiacepinas: Potencialmente Utiles en manejo de insomnio, pero
con riesgo de dependencia en el uso prolongado. Riesgo de insomnio de
rebote y amnesia transitoria, especialmente en aquellas de vida media
corta (ej: midazolam). Mayor utilidad si hay comorbilidad psiquiéatrica.

e Hipndticos: Similar riesgo de dependencia que benzodiacepinas, pero
menor riesgo de insomnio de rebote y de amnesia. Una opcion vélida es
zolpidem 10mg o zopiclona 7,5mg en la noche.
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En la tabla 2 se resume la presentacién clinica de los trastornos principales, junto
con las recomendaciones de tratamiento especifico.

6. Conclusiones:

Los trastornos del ritmo circadiano son patologias poco conocidas, pero que afectan
significativamente la calidad de vida de un grupo importante de pacientes.

La comprensién de los mecanismos fisiopatolégicos implicados permitird
seleccionar la modalidad de tratamiento mas adecuada para resincronizar el ritmo
enddgeno con el medio ambiente, reducir los sintomas y recuperar la funcionalidad.
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Tabla 2: Tratamiento de los Trastornos del ritmo circadiano del suefo.

Somnolencia matutina

Trastorno Clinica Tratamiento
Retraso de fase del | Insomnio de Luminoterapia matutina.
suefio conciliacion.

Lentes oscuros vespertinos

Melatonina 2-5 horas antes de
dormir

Avance de fase del
suefio

Somnolencia vespertina.

Despertar precoz

Luminoterapia vespertina

Ritmo de suefio-
vigilia irregular

Fases irregulares de
insomnio e hipersomnia
durante el dia

Actividad fisica
Interaccién social

Luminoterapia matutina

Free-running type

Sucesion de periodos de
retraso de fase, suefio
normal y avance de fase
durante el mes

Melatonina 2-5 horas antes de
dormir

Jet Lag

Avance o retraso de fase
transitorio (segun viaje)

En viajes al Este, minimizar luz
matutina y maximizar luz
vespertina.

En viajes al Oeste, mantener
vigilia mientras haya luz
ambiental.

Melatonina 3mg, 2 horas antes de
dormir, por 3 noches

Zolpidem 10mg, 1 hora antes de
dormir, hasta por 3 noches

Shift work disorder

Somnolencia durante el
turno de trabajo.

Insomnio y suefio no
reparador en dia libre.

Luminoterapia nocturna,
finalizando 2 horas antes del
término del turno

Cafeina o modafinilo 100mg
Lentes oscuros matutinos al salir

Melatonina 3mg. o0 Zolpidem
10mg, 1-2 horas antes de dormir
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