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El insomnio idiopático o primario(IP) corresponde al grupo de los 
insomnios crónicos caracterizado por su inicio en la infancia o 
adolescencia, sin evidente causa médica o psiquiátrica              

Desde su aparición evoluciona en altibajos se cronifica en la edad adulta avanzada 
haciéndose permanente con repercusiones secundarios sobre las funciones cognitivas y 
emocionales, originando que las personas que lo sufren sean tratadas con neurofármacos 
durante largo tiempo, bajo diversos diagnósticos psiquiátricos 
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*Dificultad para conciliar el sueño

*Despertares frecuentes

*Despertar temprano

Prevalencia 2-4% (27)
Mientras, el insomnio afecta aproximadamente al 30 

% de la población mundial y el 10 % tiene síntomas 

que dificultan gravemente su actividad diaria

SÍNTOMAS Y PREVALENCIA DEL IP



Factores

El IP puede deberse a:

- Factores predisponentes (vulnerabilidad genética ) combinados con 

- Factores precipitantes ( estrés agudo) 

- Factores perpetuantes (p. ej., malos hábitos de sueño, uso de 
cafeína, mala adaptación cogniciones sobre el sueño, excesiva 
exposición a la luz azul)
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Evolución

El insomnio persistente podría considerarse una evolución 
del IP (13):
- A lo largo de los años se incrementa la frecuencia de los 
episodios y su duración  

- Origina ansiedad y depresión 

- El aumento de los periodos de excitación durante el sueño, 
particularmente en el sueño REM, inciden en la persistencia 
del insomnio 



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL con TDAH y Autismo

-No todos los insomnios con inicio en la infancia son IP

-Como se evidencia en un estudio de niños con TDAH con o sin 
insomnio de inicio, estos últimos presentan un retraso de fase del 
sueño y no una alteración estructural del mismo 

-Tampoco el insomnio de autismo corresponde a IP al depender de 
factores ambientales
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EVALUACIÓN

Por esa razón: en la consulta ante la sospecha de que una 
persona tiene un IP previo se le debería preguntar: 
(a)cuando se inició el insomnio (b) su evolución (c)
momentos de reaparición (d) desencadenantes (e) posibles 
antecedentes familiares (8)

Además, hay que descartar la existencia de (a) abuso físico, 
(b) abuso sexual, (c) abuso emocional, (d) abandono 
afectivo, (e) abandono físico, (f) ambiente familiar 
conflictivo. Particularmente en niñas

El diagnóstico del insomnio en niños no suele ser fácil ya que es raro 
que se quejen de que tienen insomnio y hasta lo pueden llegar a 
ocultar o no ser valorado por los padres o cuidadores y entonces 
tomado como comportamiento normal, minimizando su importancia 
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Un estudio en pacientes con IP a los cuales se les realizó un 
polisomnograma nocturno y un análisis patrón alternante 
cíclico (PAC) se encontró la existencia de dos grupos con 
diferencias significativas  según hubiese alteración o no en 
los parámetros tales como: latencia de sueño, tiempo total 
del sueño, tiempo total de vigilia mediante el patrón 
alternante cíclico (pac), eficiencia del sueño, porcentaje de 
sueño ligero, porcentaje de ondas lentas y variaciones en el 
índice del PAC:
* Había un  grupo positivo donde existían 

alteraciones en los parámetros descritos 

frente al otro, sin alteraciones 

Esta diferencia podría servir para utilizar estos sistemas de 
medición y realizar estudio genético y conocer la bases o/y 
consecuencia en un modelo de IP (15). 
Es decir, existe un grupo IP con disfunción en los sistemas 
del sueño, con un endofenotipo específico. ¿Se  puede 
plantear RDoc?Polisomnograma nocturno (psgn) 
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“

”

Dos teorías:
-El origen del ritmo beta reside en ganglios 
basales y las estructuras talámicas
-Otros autores señalan  los circuitos de 
sinapsis corticales donde el ritmo beta en el 
neocórtex inhibe el procesamiento de la 
información a través de la disminución de la 
comunicación de arriba hacia abajo a través 
de los canales supragranulares (capas II/III) 
(16)
La persistencia del ritmo beta arreactivo a  
estímulos sensoriales genera una 
hiperalerta cortical que dificulta la 
conciliación del sueño

(13 a 30 Hz
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Los neurofármacos tales como benzodiazepinas y barbitúricos 
desencadenan una frecuencia beta de baja amplitud, así como los 
neuroestimulantes como anfetamina y metilfenidato
Esta frecuencia beta no tiene localización fija, es simétrica bilateral.
Frecuencia beta 13 a 30 Hz.

Ritmo beta en neurofármacos

No se debe confundir este beta-farmacológico con beta-IP 
cuyo origen es debido a una hiperactividad /hiperalerta 
cortical que se existe a lo largo del día debido a una anormal 
regulación de la alerta (18). 





TRATAMIENTO.PAUTAS  DE HIGIENE DE SUEÑO INFANTiL

 Son la” Pautas de higiene del sueño infantil” las referentes 

principales en la prevención y tratamiento de sueño infantil (23)  



HS en recién nacidos y lactantes



Hs en niños       



Hs adolescentes





Escala de hiperalerta cortical     

0(nada) 1(moderado) 2(medio) 

3(frecuente)



Escala de hiperalerta cortical     
0(nada) 1(moderado) 2(medio) 

3(frecuente

La escala produce un puntaje de 
suma total (HSUM); una puntuación 
de “introspección que incluye seis 
ítems (4; 5; 9; 11; 22; 23), rango de 
puntuación de 0 a 18; “reactividad”, 
es decir, la “respuesta de 
sobresalto”, que incluye tres ítems 
(6; 12; 17) rango de puntuación de 
0 a 9; y “respuestas extremas” que 
se refieren al número total de 
elementos marcados como 
“extremadamente” que van de 0 a 
26. Cuanto mayor sea el total (máx. 
78), mayor será el nivel de 
hiperactivación.



MELATONINA (no genera ritmos beta)

 Un estudio aleatorio en niños de 6 a 12 años IP con insomnio de inicio, en donde 
se les dio 5 mgrs. de melatonina frente a grupo control con placebo, demostró 
una mejoría del estado de salud, disminuyendo significativamente el tiempo de 
inicio del sueño (19)

 Un metaanálisis demuestra: que la melatonina disminuye la latencia de inicio del 
sueño, aumenta el tiempo total de sueño y mejora la calidad general del sueño, 
aunque con resultados modestos en relación con benzodiazepinas o 
antidepresivos, pero sus ligeros efectos secundarios y la edad del niño la hacen 
candidata a tratamiento preferente en IP (21

 Las pantallas de los dispositivos electrónicos, con luz azul, evita que se libere 
melatonina

 Siempre en estos últimos casos solo bajo consejo médicos



BENZODIACEPINAS

 Hay que tener cuidado cuando se intenta tratar IP con 
benzodiazepinas o medicamentos z (tipo zolpiden) asociados a 
opioides (20), ya que, aunque las benzodiacepinas   calman o sedan 
a una persona elevando el nivel del neurotransmisor inhibitorio 
GABA en el cerebro pueden incrementar el ritmo beta y originarse 
una beta córtico-persistente a lo largo del tratamiento.

 En adultos con insomnio crónico procedente de IP se puede 
emplear otros psicofármacos (22), aunque teniendo en cuenta que 
benzodiazepinas como el bromazepam incrementan el ritmo theta 
en región frontal y central afectando a la atención sostenida y 
percepción sensorial durante la vigilia (25), mientras que durante el 
sueño hubo menos actividad theta



CONCLUSIONES

 EL IP es el resultado de una disfunción córtico- subcortical por dominio de una hiperalerta del cortex durante la 

vigilia

 Según el EEG el IP se debe a un predominio del ritmo beta en vigilia que afecta a la estructura del sueño, 

particularmente el sueño REM

 No existe causa médica ni psiquiátrica que lo desencadena

 En su evolución a la cronicidad/persistencia el tener periodos de insomnio agudo desencadenando ansiedad y 

depresión, complicando el diagnóstico y tratamiento al incrementarse el sistema disfuncionante

 En el proceso de cronificación se asocia una alteración de la fase de inicio de sueño dificultando el diagnóstico 

y tratamiento

 Las pautas de higiene del sueño infantil son las normas de tratamiento recomendable en IP infantil

 En segundo lugar, excepcional,  la melatonina para la centrar la fase de inicio del sueño

Un diagnóstico precoz del IP con un tratamiento basado en pautas  de  higiene del sueño es la 

referencia para evitar  que  se cronifique. El insomnio primario crónico es un trastorno de 

hiperexcitación de 24 horas,  
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