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RESUMEN

En la presente tesis, se busca determinar la frecuencia de los trastornos del
suefio en una poblacion psiquiatrica, (100 casos) que se encuentra internada en el
Hospital Psiquiatrico “Dr. Samuel Ramirez Moreno”, a través de la aplicaciéon de un
cuestionario expresamente disefiado para el tema. Lo que abre la posibilidad de
que el presente trabajo (sin falsas pretensiones) sirva de base para el desarrolio,
perfeccionamiento y validacidon de un sistema de evaluacion ciinica, que
interrelacione a los de los trastornos del suefio y los psiquiatricos.

Asi la revision de la clasificacion de los trastornos del suefio, nos permite
conceptualizar la amplia variedad de los mismos, y su gran interdependencia con
los desordenes mentales, campo de nuestro estudio de especializacién. Aunado a
la revisidn de los mecanismos del suefio, que permite considerar la alta
reciprocidad en estos trastornos, sobre todo neurobioldgica.

Por ofro lado el presente trabajo nos permite hacer una consideracion
tedrica de la farmacoterapia de ios trastornos del suefio mas relevantes, y su
acelerada evolucion en los dltimos 35 afos (con la aparicion de las
benzodiacepinas), ya que como es sabido para el caso del insomnio el tratamiento
farmacolégico se inicio en la segunda parte del siglo pasado con la introduccién del
bromurc. Y para principios de este siglo surgen los barbittrices, sintetizandose
aproximadamente 2,500 variedades en busqueda de menor riesgo de toxicidad.
Con la introduccion de las benzodiacepinas, la prescripcion de hipnoticos sufrid
cambios dramaticos en las Ultimos 4 décadas, sobre todo por la presentacion de
ias de marcado efecto hipnotico y de corta accion. Aun asi a pesar de su relativa
seguridad estas sustancias presentan efectos colaterales que las hace vulnerables
hacia el abandono.

La investigacién psicofarmacoldgica a desarroliado dos nuevas familias de
sustancias quimicas con buenos resultados; Las ciclopirrolonas y las
imidazopiridinas. Las experiencias clinicas las sefialan como serias contendientes
en el campo de la farmacoterapia del insomnio, ya que presentan mayor afinidad
en el efecto hipnético y con menos efectos colaterales y minimo riesgo de
tolerancia y dependencia. -



INTRODUCCION

El suefio y la vida onirica son objeto de atencioén clinica desde la medicina
hipocratica, ya que el ser humano pasa la tercera parte de su existencia
durmiendo.

El abordaje cientifico de la fisiopatologia del suefio se inicid con el desarrollo
de las técnicas neurofisioldgicas que permitieron {a exploracion de los
biopotenciales del sistema nervioso central (SNC). Se conoce gue Hans Berger
desarrolld el primer electroencefaldgrafo con el que consiguit registrar la actividad
eléctrica cortical humana, creando asi las bases de la electroencefalografia. Fue
también el primero en sefalar que la actividad eléctrica cerebrali en estado de
alerta estaba atenuada respecto a la registrada en estado de relagjacién.
Posteriormente, los estudios de Loomis (1937) sobre 1{a actividad
electroencefalografica durante el suefio nocturno demostraron la existencia de
diferentes fases de suefio que aparecian espontaneamente y que se caracterizan
por patrones electroencefalograficos diferentes. Los trabajos de Moruzzi y Magoum
(1949) sobre el sistema reticular activador y el descubrimiento realizado por
Aserinski y Kleitman (1953) de la existencia de un nuevo patron EEG con actividad
rapida y de bajo voltaje que se presentaba asociado a movimientos oculares
rapidos (suefo REM), fueron dos pilares basicos para la comprension de los
mecanismos neurofisioidgicos implicados. Dement y Kieitman descubrieron
posteriormente que durante la fase del suefio descrita por Aserinski existia una
gran actividad onirica y fa denominaron fase MOR (movimientos oculares rapidos,
REM, por sus siglas en ingles). Descubrieron asimismo, la alternancia entre el
suefio lento NMOR (NREM) y el MOR. Desde entonces y hasta la actualidad se ha
profundizado en las caracteristicas neurofisiolégicas de ambos etapas del suefio,
sus mecanismos de produccion, el substrato neuroquimico, las variaciones gue la
fisiologia humana presente durante ellas y sus alteraciones tanto en las disomnias
y parasomnias, asi como el patrdn de suefio en diversas enfermedades medicas y
psiquiatricas. '

Actualmente, los diferentes estados de vigilia son reconocidos a través de
las siguientes variables polisomnograficas: el electroencefalograma (EEG), el
electromiograma (EMG) y el oculograma (EQG). A partir de los cambios de estas
variables se desarroli® un manual para la clasificacion de los registros humanos
que divide el ciclo suefio vigilia.

En la década de los setenta se puso de manifiesto ia necesidad de adquirir
conocimientos adecuados de ios métodos de evaluacién y de la patologia del
suefo. Existen diversas alteraciones especificas del suefio gue incluso pueden
llegar a poner en peligro la vida del paciente, como es el caso de periodos
repetidos de apnea durante el suefic. La historia clinica de trastornos de! suefio y
los registros polisomnograficos son ios medios mas importantes para el estudio de
los trastornos del suefio. Para la valoracién y registro de esta informacion se
dispone de criterios estandarizados internacionalmente y junto a este tienen
relevancia los reportes de cuestionarios estructurados o semiestructurados que -
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refigjan la propia apreciacion del individuo. Estos instrumentos son importantes
para obtener informacién referente a los aspectos epidemioldgicos del suefio en la
poblacion general y en grupos de alto riesgo.

En las enfermedades psiquiatricas es frecuente que se presenten
alteraciones del suefio y gue los pacientes atribuyan su sintomatologia durante el
dia a esta causa y creen que al mejorar el sueio resolveran sus problemas. Su
importancia es elevada desde las primeras descripciones de los problemas. Los
autores clasicos también proponian una importancia preconizada de la cura del
suefio. Los problemas del suefio desbordan con mucho hacia la patoiogia general,
siendo un verdadero problema de salud pabtica.

El estudio sistematico del suefio en los grandes sindromes psiquiatricos,
que inicio a partir de los aftos 70°s en algunos centros piloto, ha conducido desde
entonces a un desarrollo tal, que la investigacion de suefio hoy en dia es de gran
importancia dentro de la practica clinica. Con la estandarizacidon de datos
especificos en el curso de las consultas especializadas y la utilizacidon de técnicas
de registro electroencefalografico se logro un dominio basto donde los métodos de

investigacion son una aportacion esencial para una clasificacion nosoldgica.

, El estudio ¢linicy dei suefio hizo su entrada oficiaimente en Ia psiquiatria en
el DSM lil-R (1989) dentro de una rubrica auténoma que resume los criterios de la
clasificacion internacional de los problemas del suefio y el tema de actualidad
como lo testifica el reporte hecho al congreso de neurologia y psiquiatria en lengua
francesa gue se lievd a cabo en la Ciudad de Lille en junio de 1990 (Autret; y col;
1990), las inquietudes renovadas de las autoridades administrativas en el sector de
la farmaco-vigilancia de hipnéticos y los modernos desarrolios en la investigacion
del suefio del campo psiquiatrico.

En trastornos psiguiatricos primarios, la queja relativa al suefio es paralela a
la sintomatologia psiquiatrica y cuando esta se resuelve mejora el suefic. La
relacién entre problemas de suefio y enfermedades psiquiatricas es mas
pronunciada en ciertas subpobiaciones, como en el anciano. Los trastornos del
suefio también se han identificado en una gran variedad de condiciones
psiguiatricas como la esquizofrenia, trastornos afectivos, de ansiedad, de panico,
alcoholismo, demencia y puede ser no solo un marcador de alteracion psiquiatrica,
sino que puede ser fundamental en la patogenésis psiquiatrica.

La interrelacién entre trastornos del suefio, su tratamiento y ia naturaleza de
la alteracion psiquiatrica son importantes ya gue un alto rango de trastornos del
suefio entre pacientes psiquiatricos reflejan los factores de la pérdida del suefio
incrementando la vulnerabilidad del trastomo psiquiatrico.

La incidencia de alteraciones del suefio reportada en pacientes psiquiatricos
externos varia de un 75% durante la enfermedad aguda y aproximadamente en un
33% durante el periode de seguimiento de un tratamiento de 18 meses
(Sweetwood, y col; 1980). Pocos datos sistematicos se conocen con respecto a la
incidencia de insomnio para diagnésticos especificos. Sin embargo, entre mas



significativos son los sintomas psiquiatricos, es mas probable que el suefio se
encuentre alterado.

Al menos tres posiciones tedricas se han propuesto para explicar ia alta
incidencia de alteraciones del suefio en los trastornos psiquiatricos:

1.- Al nivel psicologico.- Una hipdtesis propone gue el insomnio resulta a
partir de problemas no resueltos del individuo gque lo llevan a un despertar
emocional y fisioloégico que es incompatible con el suefio normal.

2.- Las anormalidades neuroguimicas.- En forma particular ias aminas
biogenicas se han sugerido como un posible factor etiolégico para algunas
condiciones psicopatoldgicas asociadas a trastomos del suefo debido a su
participacion en los mecanismos neurcbiclégicos.

3.- Alteraciones del ritmo bioldgico.- El ciclo suefio-vigilia es probabie que se
vea influenciado por cualguier cambio neural en el control de ios ritmos bioidgicos.

Estas teorias de los trastornos del suefic no se excluyen mutuamente y
tienen maltiples factores causales. También es importanie reconocer gue el
insomnio por si mismo llega a ser un factor estresante con e cudl la persona tiene
que contender.



JUSTIFICACION

E! estudio del suefio representa en nuestros dias un area gue se incluye en
diferentes especialidades medicas, sin embargo, las alteraciones del .suefio se
pueden detectar al interrogatorio psiquiatrico ilustrandonos ia complejidad del
“suefio”.

El suefio es un fendomeno "periédico” en general nocturno, que de estar en
reposo, es a la vez activo y pasivo en todo el organismo y al gue nos podemos
aproximar en forma cronobiologica y multidisciplinaria, ya que con la
polisomnografia podemos realizar-la exploracion del inicio, ritmo, duracion, fases y
el despertar del suefo.

Desde la antigiedad se reconoce que las alteraciones del suefio estan
asociadas a la patologia psiquidirica. Sin embargo, se empezaron a estudiar a
partir de los afios 70s. y son los métodos de investigacion la aportacion esencial
para su clasificacion nosografica. La psiquiatria tiene un papel muy importante al
levar a cabo este tipo de acercamientos, teniendc mayor importancia los
fendmenos “corticales” de las diferentes patologias que afectan la organizacién de
los ritmos en el hombre.

Para la comprension de la patogenia del suefio actualmente contamos con
la ayuda de dos nuevos instrumentos: La agenda del suefio y la polisomnografia.

La agenda del suefio, como parte integral de la valoracién clinica inctuye
diversos cuestionarios para establecer una nueva relacion con el sujeto,
llamandolc a contribuir activamente a la exploracion de sus problemas. Es un
acercamiento que se tiene para darle crédito a su queja y se cerciore de que se le
desea examinar mas de cerca, nos ayuda a hacer el estudio de sus actitudes con
respecto al suefic ademas de sus ocupaciones d:urnas es un medio que ofrece
perspectivas de apertura. .

El registro polisomnografico se realiza ideaimente en ausencia de
medicamento o después de su disminucién gradual, llevando a cabo un controf
metodolégico preciso. Proporciona un hipnograma a escala con diversos indices
de cifras y parametros: :

De continuidad.- gue mide latencia y duracién real de! suefo, despertares
nocturnos e indice de eficacia. '

De arquitectura.- que representa la latencia, proporcién y morfologia de
diferentes estudios y densidad de movimientos oculares rapidos. '

De dindmica.- proporciona ia duracidon y nomero de ciclos, duracion
respectiva de estadios, numero de cambios de estadios, respuesta de las
modificaciones en la sincronizacion externa, las privaciones de suefio y los agentes
farmacoldgicos.



Existen varias modificaciones de estos parametros que pueden ser
observados, y todos pueden ser verificados como 1o especifica un sindrome;
detectandose en forma tipica a su manifestacion. El comprender si las alteraciones
de suefo constituyen un sintoma o una enfermedad, nos lleva a una discusion en
la que una u otra de las proposiciones pueden ser defendidas desde el punto de
vista gue uno tenga. Es cierto que algunas configuraciones de sintomas, como
aguellas gue definen la narcolepsia, constituyen una entidad nosolégica y
probabiemente fisiologica precisas. Y por el contrario, los insomnios pueden llegar
en una gran variedad de contextos diferentes.

En lo que respecta a la relacidon de la alteracion del suefio y alteraciones
psiquicas, con frecuencia se observa que el sintoma preponderante es el que lleva
al paciente con el meédico, y determina la orientacidén que se le deba dar para
considerar la seriedad del casoc. En un estado depresivo, la sintomatologia
predominante serd en general de naturaleza afectiva, y la exploracion clinica
frecuentemente nos pone en evidencia una alteracion de suefo, como el insomnio,
0 mas raramente el de una hipersomnia. Reciprocamente, un insomnio puede ser
el sintoma principal, por el que el sujetc decide buscar asistencia médica. La
exploracion clinica revela muy frecuentemente otras aiteraciones como la
ansiedad, un estado depresivo crénico u otras alteraciones caracteristicas. Es asi,
que cierto numero de problemas neurdticos se traducen en un deterioro del suefio.

Existen también. Casos en los cuales el insomnio aparece como un hecho
aislado, en un paciente que no presenta ningtin otro problema, ni ninguna otra
dificultad de adaptacion social, profesional o familiar. Con estos casos tenemos un
probiema psicopatologico dificil, que puede deberse a una aiteracion en la funcion
cerebral circunscrito al suefio 0 también puede resultar en una organizacion
defensiva particular. En la que los estudios clinicos gue nos permitirian establecer
una u otra posibilidad todavia no ha tenido buen resultado.

En forma especulativa, llaman la atencién los mecanismos del suefo, y io
que se sabe hasta hoy en dia, es que son difusamente repartidos en el cerebro, e
implican estructuras que se proyectan en el total del sistema nervioso central. Es
por €so que una entidad nosoldgica se puede traducir en un sintoma tnico, (como
el insomnio} y no en otro problema psiquico o neurolégico. Tratandose
probablemente de una forma particular de organizacién neurdtica de la
personalidad, en la que el individuo a llegado a comprender el conjunto de su
psicopatoiogia teniendo una adaptacion con el exterior, justo hasta el punto, donde
solo subsiste una dificultad para dormir en la noche. En este mismo contexto, el
pape! de factores fisiologicos como la edad, es todavia incierto, particutarmente
dentro de las aiteraciones del suefo de aparicion relativamente tardia en el curso
" de la edad adulta, que fuera de toda circunstancia se puede justificar. Se
desconoce si los factores ligados al envejecimiento normal del sistema nervioso
central, en ausencia de una patologia organica cerebral, puede explicar una
fragmentacion del suefio. Se invoca a veces la edad, en la desorganizacion del
ritmo circadiano de insomnio/suefic. Sin embargo, no es razonable pensar el que
una alteracion neuronal en nuestro reloj biologico pueda ser responsable de una
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dificuitad en el mantenimiento del suefio nocturno, acompafiado de somnolencia o
de siestas excesivas durante el dia. Por tanto, la experiencia clinica, muestra que
en tal caso, 1a participacion de factores psiquicos no debe ser subestimado. Y una
desorganizacién del ritmo de insomniofsuefic puede resultar en una incomodidad
social, y a su vez, ser la expresion de la dificultad para relacionarse. Al enfocarnos
en el curso progresivo de la vida, de tipo vespertino gue puede desembocar en una
diferencia de fase en la que el sujeto se duerme en ta mafiana y no se despierta
hasta a principios de la tarde, podemos invocar la participacion de trastornos
neursticos.

La regulacion de la vigilia es una de las grandes funciones del Sistema
Nervioso Central y no es sorprendente gue las alteraciones del suefio sean
detectadas en un gran nimero de enfermedades psiguiatricas mayores o menores.
El suefio es también un proceso compiejo al que hoy en dia se le puede medir en
sus diferentes aspectos y de los que la interpretacion de alteraciones
polisomnograficas todavia no estd perfectamente realizada. No obstante estas
limitaciones en los registros polisomnograficos, por la precisidbn de fases que
proporcionan, pueden utilizarse como examenes compiementarios en psiquiatria,
aungue este problema del suefio no esté en el primer plano de la queja clinica
presentada, también se puede utilizar para llegar a un diagndstico o para un plan
terapéutico y para estudiar el efecto del medicamento en un paciente dado. Los
registros polisomnograficos aportan informacidn gue puede ser integrada a la
clinica con precisién, sin embargo, las modificaciones polisomnograficas no son
- especificas de ellas mismas, por lo que s excesivo asociar de manera exclusiva la
latencia del estado paraddjico a la depresion. En conjunto estas modificaciones
polisomnograficas frecuentemente nos ayuda a evocar una configuracion, que
debe ser integrada a ofra informacién que el médico haya detectado en lo que
concierne al sujeto.

El estudio de suefio en la patologia psiquidtrica es de gran interés y en la
actualidad se puede explicar en la practica al mismo nivel gue otros examenes
complementarios de otras ramas de la medicina como:

1) En los sujetos atendidos por alteraciones psiquiatricas con alteraciones
del suefio, los registros de suefo estan indicados, ya que el problema puede ser
intenso, persistente y se presenta con caracteristicas poco habituales.

2) Los registros suministran informacion precisa de la organizacion interna
del suefio, la que corresponde al establecerse una relacion entre las alteraciones
de esta arquitectura y los elementos clinicos de la patologia mental
Permitiéndonos asi el ser objetivos en toda una serie de manifestaciones
anormales como los movimientos periddicos de piernas o de otras parasomnias.

3) La polisomnografia del suefio es un excelente examen funcional del
cerebro; el hipnograma revela una configuracion caracteristica que no se sabe -
todavia explotar en todos sus aspectos, pero que puede ya aclarar de una manera
decisiva tal o cuél aspecto del cuadro clinico inhabitual. Finaimente es con
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frecuencia util medir otras funciones fisioldgicas del sujeto que duerme, como son,
la respiracion o la frecuencia cardiaca asi como el efecto de ciertos medicamentos.

Es asi, que estos resultados aportan su contribucion para un diagnostico
diferencial dificil o para la orientacién de un tratamiento. Sin embargo, las bases de
laboratorio no pueden ser interpretadas validamente si estas no son comparadas
con el suefio subjetivo, que se logra por la apllcaCIon de cuestionarios al momento
del registro y que son integrados al cuadro clinico.
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A partir de la década de los setenta se ha puesto de manifiesto la necesidad
de gue fos profesionales de la salud adquieran conocimiento adecuado de los
métodos de evaluacion y de la patologia del suefic. Existen diversas alteraciones
especificas del suefio y en algunos casos, inciuso con serios peligros para la vida
del paciente, tales como los casos del insomnio provocados por periodos repetidos
de apnea durante el suefio. La historia clinica del suefio y los registros
polisomnograficos son los medios mas importantes para el estudio de los
trastornos del suefio. Para la valoracidn y registro de esta informacion se dispone
de - criterios estandarizados internacionaimente. Pero junto a estos, tienen
relevancia también los reportes de cuestionarios estructurados o
semiestructurados que reflejan la apreciacién del propio individuo. Estos
instrumentos son particularmente importantes para obtener conocimiento referente
a los aspectos epidemioldgicos de los trastornos del suefio, ya que no es posible la
realizacion de estudios de polisomnografia en la poblacion general. En el presente
estudio se propone la aplicacion de un cuestionario que nos permita evaluar la
frecuencia y caracteristicas de los trastornos del suefio en la poblacién general y
en grupos de riesgo. En este Ultimo aspecto, se aplicaron cuestionarios en un
grupo de pacientes psiquiatricos cronicos hospitalizados en el Hospital Psiguiatrico
“Dr. Samuel Ramirez Moreno”, ya que en México se carece de informacion
referente a los aspectos epidemiolégicos de ios trastornos de suefio.

El cuestionario;

Las encuestas epidemiologicas sobre el suefio en la poblacién general se
hacen por cuestionarios indirectos y autocuestionarios. Las preguntas utilizadas
para rastrear a los sujetos que padecen insomnio se relacionan con la latencia del
- adormecimiento, los despertares frecuentes durante la noche y el despertar
temprano por la mafiana; la caiidad subjetiva del suefio y del despertar son
también a veces tomados en cuenta. Los cuestionarios o preguntas para rastrear a
la hipersomnia son menos homogéneos, dado que a los investigadores les interesa
explorar sobre la narcolepsia o bien el sindrome de apnea del suefio.

A partir de las preguntas clasicas sobre la dificultad del inicio del suefio, los
despertares nocturmos multiple, el despertar precoz por la manana y ia fatiga,
Jenkins (1988) ha propuesto una escala que permite cuantificar la intensidad del
insomnio. Jenkins estudio la validez intema de esta escala calculando la
correlacién de puntos entre elias y el registro globai sobre dos pobiaciones a doble
ciego (con controladores del trafico aéreo y los sujetos que son intervenidos por
una cirugia cardiaca). Para estudiar la validez externa de esta escala, Jenkins solo
disponia de argumentos indirectos y la corretacion del registro global con las
medidas de la ansiedad o de la depresidén. La reproduccion se ha examinado con la
repeticién del examen a 6 y 12 meses luego de la intervencion quirurgica cardiaca.
Como podria esperarse de una poblacion tan especial esta reproductibilidad es
moderada, traduciéndose en el hecho de gue la calidad del suefio es alterada por
la intervencion y se va mejorando a medida que transcurre el tiempo después de la
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operacion quirtirgica. Esta escala se utiliza actuaimente en el proyecto llamado
MONICA (estudio europeo multicéntrico sobre los factores de riesgo de
enfermedades cardiovasculares)
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OBJETIVOS

1. - Valorar la frecuencia de |08 trastomos de suefic en pacientes
psiguiatricos crénicos hospitalizados en el Hospital Psiquiatrico “Dr. Samuel
Ramirez Morenc”

2. - Evaluar las diferencias en la frecuencia de trastornos del suefo en
sujetos de acuerdo a el Diagndstico Psiquiatrico Primario. Se valoran de acuerdo a
los siguientes grupos: Psicoticos, Neurdticos, Epilépticos, Retraso Mental Leve,

3. -~ Evaluar la frecuencia de los trastornos del suefflo de acuerdo a la
distribucidén por grupos etareos.

4. - Realizar el analisis de los habitos del suefo en aduitos de una poblacion
abierta mexicana, de pacientes masculinos psiquiatricos cronicos hospitalizados.

5. - Determinar la funcién del consumo de hipnéticos.

TRSIS CON
FALLA DE ORIGEN

14



OBJETIVOS ESPECIFICOS -

Conocer el promedio del horario del suefic que mantienen los pacientes
psiquiatricos cronicos hospitalizados durante la semana y fin de semana.

Conocer los habitos del suefio de los pacientes psiquiatricos crénicos
hospitalizados. -

Determinar los problemas de suefic mas frecuentes que presentan los
pacientes psiquiatricos cronicos hospitalizados.

Conocer la frecuencia del suefio excesivo en los pacientes psiquiatricos
cronicos hospitalizados.

TESIS CON
FALLA DE ORICEN |
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conocer la frecuencia de trastornos del suefio y cuaies son los trastornos
del suefio mas comunes que se presentan en un grupo de pacientes psiquiatricos
cronicos hospitalizados del sexo masculino.

TESIE COY
FALLA DE OBIGEN
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SELECCION DE LA MUESTRA:

El muestreo fué no probabilistico de tipo intencional, todos los sujetos que
cumplieron con los criterios de inclusion tuvieron ia probabilidad de ser introducidos
en la muestra.

La muestra quedo constituida por 100 pacientes psiquiatricos cronicos
hospitalizados en el Hospital Psiguiatrico “Dr. Samuel Ramirez Moreno’

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes psiduiétricos créﬁicos hospitalizados

Edad mayor a los 18 afios

Sexo masculino

Estudiados en el Hospital Psiguiatrico “Dr. Samuel Ramirez Moreno”
‘CRITERIOS DE EXCLUSION:

Retraso Mental Moderado

Retraso Mental Grave

Retraso Mental Profundo..
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INSTRUMENTO

El instrumento de medicion fue un cuestionaric de habitos del suefio,
disenado para tal efecto y gue consta de un total de 106 reactivos, para individuos
del sexo masculino que fueron contestados por los sujetos en estudio.

E! instrumento incluye datos demograficos del sujeto. A continuacion se
describe a grandes rasgos el instrumento.

El primer apartado explora el Horario del Suefio del sujeto: para entre
semana Yy el fin de semana, constando de 6 preguntas que se responden con
frases cortas y concretas.

El segundo apartado explora la Calidad del Suefio: que consta de 4
preguntas en {as que se proponen de cuatro a seis opciones y que se contestan
eligiendo una sola opcién.

El tercer apartado explora sobre la Descripcion de Héabitos del Suefio del
Paciente: que consta de 41 reactivos los cuaies tienen seis opciones a elegir una y
que son:

1. - Diariamente o casi diario

2. - Una vez a la semana

B alat)
3. - Una vez al mes _ }ZISE@ (@.-,-J
FALLA DE OmIG
4. - Menos de una vez al mes ' TR
5, - Nunca
6. - No sé

Ei cuarto apartado explora sobre el Consumo de Farmacos que consta de
dos reactivos con 'seis y cinco opciones cada una respectivamente que interroga
sobre si el paciente consume pastillas exclusivamente para dormir, tiempo de
consumo y si estas le han servido siempre.

El cuarto apartado explora sobre Antecedentes Generales que consta de
dos reactivos con dos opciones a elegir y una respuesta corta y concreta, un
blogue de 10 reactivos con tres opciones cada una, a elegir uno de ellos.

Y un blogue gue explora sobre otras enfermedades que presente el pabiente
actualmente, para especificar el nombre de las pastillas, si las toma para dormir y
cuanto tiempo tiene de estancia hospitalaria.

El quinto apartado de cuatro reactivos para explorar sobre la Epilepsia.

18
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El sexto apartado se refiere a la Hipertension Arerial y consta de cuatro
reactivos.

El séptimo apartado explora sobre la Obesidad y el Sobrepeso del paciente.

En estos tres Gltimos apartados se tiene que responder con frases cortas y
solo si el paciente presenta estas alteraciones y si no es asi se debe de dejar la
respuesta en blanco.

El octavo sobre el Estado Afectivo del Paciente y consta de 19 reactivos con
cuatro opciones a elegir y los cuales se responden eligiendo solo uno de ellos los
cuales son: No, Poco Regular y Mucho. .

El noveno explora sobre problemas visuales del paciente, consta de 8
reactivos con dos opciones a elegir, con excepcion de los dos Ultimos que también
se pueden responder con una frase corta o dejarias en blanco

PROCEDIMIENTO

Inicialmente se disefio un cuestionaric de 106 reactivos. Posteriormente se
brindd entrenamiento sobre aspectos tedricos de los trastornos del suefo, asi
como de la adquisicién de informacion a través del cuestionario. Una vez aplicado
el cuestionario se procedit a capturar el contenido del mismo en una computadora
PC-1BM compatible. Se utilizé una base de datos disefiada especificamente para la
captura y analisis de los datos. Esta base de datos se disefio con la misma
estructura que el cuestionario, pero se codificaron numéricamente todas las
preguntas ‘cerradas” para realizar el analisis estadistico en forma rapida y
eficiente. Las preguntas fueron agrupadas de acuerdo a la patologia especifica,
especialmente con relacion al insomnio, somnolentia excesiva diurna, narcolepsia,
parasomnias, etc. Se procedi6 al analisis de las frecuencias y porcentajes de cada
pregunta, segun sus distintas respuestas, en la poblacion total.

TIPO DE ESTUDIO
Esta investigacion es un estudio de campo prospectivo y transversal.

NIVEL DE INVESTIGACION

El nivel de investigacion es exploratorio porque es una primera aproximacion
al estudio del fenémeno.

DISENO DE INVESTIGACION

El disefio de esta investigacion es de una muestra TRSIE CON
ANALISIS ESTADISTICO PALLA DE ORIGEN
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El analisis de los resultados de este trabajo se Illevaron ‘a cabo mediante la
obtencion de frecuencia y porcentajes en el grupo total y en cada grupo de acuerdo
al diagnostico.

RESULTADOS ESPERADOS

Determinar la frecuencia de ios frastornos de suéfio y su distribuciéon en una
poblacién de pacientes psiquidtricos cronicos hospitalizados en relacion al
diagnostico.

Con estos resultados esperamos obtener informacién que nos permita
replantear un analisis mas amplio con la finalidad de determinar la gravedad del
problema de los trastornos de suefio en padecimientos psiquiatricos. Ademas, con
fos resultados gque se obtengan se espera poder ptanificar medidas de correction
referentes a los problemas del suefio.

MEDIDAS _DE LA PATOLOGIA PSIQUIATRICA EN LA POBLACION
GENERAL '

[.as herramientas mds utilizadas son los criterios de diagndstico DSM i vy el
DSM ilI-R, algunas veces restringidas a fa investigacion o busqueda de una sola
patologia: estado depresivos mayores, problemas de ansiedad o demencias. Las
escalas de autoevaluacion ¢ de evaluacion indirecta también son utilizadas para
medir ia depresion o la ansiedad.

TESIS CON
Fﬁum 08 ORIGEY |
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CAPITULOI
CLASIFICACION INTERNACIONAL. DE LOS TRASTORNOS DE SUENO

La descripcion actual de los trastornos del suefo (international Classification
of Sieep Disorders), que fue publicada en 1980 por un grupo de expertos de Ia
American Sleep Disorders Association en colaboracion con tas Sociedades
Europeas, Japonesas y Latinoamericanas, para el estudio e investigacion del
suefo. Esta nueva clasificacion divide a las alteraciones del suefio en cuatro
grandes grupos: 1) Disomnias, 2) Parasomnias, . 3) Alteraciones del suefio
asociadas a problemas medicos psiquiatricos y 4) Alteraciones def suefio que se
proponen como tal. En el grupo de las disomnias encontramos tres subgrupos: A)
- Alteraciones Intrinsecas del Suefio, con algunos ejempios tomo el insomnio
psicofisiolégico, la narcolepsia y la apnea cbstructiva del suefio, B) Alteraciones
Extrinsecas del Suefio, Ton ejemplos como los trastornos del suefio por mala
higiene del suefio, o por alteraciones medioambientales, alergia a los alimentos,
uso de drogas, etc. C) Alteraciones del Suefio debido a Problemas Circadianos,
con ejemplos comeo el sindrome de viajes largos (sindrome del Jet Lag), y
-alteraciones del dormir por fase de suefio retrasada v-avanzada.

En las parasomnias, podemos encontrar las alteraciones en el despertar,
alteraciones en la transicion del suefio a la vigilia, parasomnias asociadas al suefio
de movimientos ocuiares rapidos y otras parasomnias. En el tercer grupo, las
‘alteraciones asociadas cton problemas médicos y psiquiatricos, entre las que
encontramos problemas causados por trastornos mentales, por alteraciones
neurologicas, y otros trastornos meédicos, etc. Finalmente en el cuarto grupo de
esta clasificacion se presentan alteraciones como trastornos del sueno, el
miocionus fragmentado, la hiperhidrosis del suefio, -alteraciones del suefio
asocciadas a trastoimos menstruales, etc. Esta clasificacion de los trastornos del
‘suefio tiene como objetivo el familiarizar -al psiguiatra con las alteraciones del
suefio y su tratamiento, ya que la medicina de los trastornos del sueno
actuatmente es considerada como una subespecialidad.

~ La medicina del dormir como tal, es un campo médico relativamente joven.
Sin embargo ya se han publicado dos clasificaciones de los trastornos del suefio,
en menos de 20 afios. En la primera que data del afio de 1979 se proponen cuatro
categorias. 1) Alteraciones para iniciar y mantener el suefio; 2) Alteraciones por
somnolencia excesiva durante el dia;, 3) Trastornos en el ritmo del suefio y la
. vigilancia y 4) Parasomnias. :

Como ya se menciono al principio de este apartado, en 1990, se publicé
“The International Classification of Sleep Disorders” (ICSD),. Esta se constituye de
cuatro categorias (ver cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacion internacional de las alteraciones del suefio

TESIS CON "E “
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1.- Disomnias.
A. Alteraciones intrinsecas del suefio.
B. Alteraciones extrinsetas del suefio.
C. Alteraciones del suefic de los ritmos circadianos.
2.- Parasomnias.
A Alteraciones del despertar.
B: Alteraciones de la transicion sueno-vigilia.
C: Parasomnias asociadas con el SMOR,
D. Otras parasomnias.
3.-  Trastornos del suerio asociados a problemas psiquiatricos,
neurologicos y medicos.
A: Asociados a problemas psiquiatricos.
B. Asociados a problenas neuroidgicos.
C: Asociados a otro tipo de problemas médicos.
4.-  Alteraciones del suefio propuestas.

Disomnias.

Este grupo que corresponde a los dos primeros grupos de la clasificacion de
1979, sin embargo difiere de esta clasificacion en que en la nueva nomenclatura
las alteraciones médicas y psiquiatricas son enlistadas en forma separada. Las
disomnias incluyen un grupo heterogéneo de alteraciones, las cuales tienen su
origen en diversos sistemas corporales. Por ejemplo, la narcolepsia, se ha
propuesto tomo una alteracion cuyo origen se localiza en el sistema nervioso
central, mientras que el sindrome de la apnea obstructiva tiene como causa
primaria una obstruccion de las vias aereas superiores durante el suefio. Las
disomnias se subdividen en tres categorias: 1) alteraciones intrinsecas del suefio;
2) alteraciones extrinsecas del suefio y 3) alteraciones del ritmo circardiano del
suefio-vigilia. Esta division se hizo con base a ia diferencia de los mecanismos
fisiopatologicos.

1.- Alteraciones Intrinsecas del Suefio.

Este grupo esta formado por los trastornos que se enumeran en el cuadro 2.
Como su nombre lo indica, estas alteraciones se originan o se desarrollan de
manera intrinseca al cuerpo. Aigunas de estas como el insomnio psicofisiologico o
el sindrome de las piemas inquietas producen como sintoma cardinal la falta de
suefio (insomnio), mientras que otros como la narcolepsia © la hipersomnia
idiopatica producen somnolencia excesiva ¢ aon ataques del suefio durante el dia.
En esta seccion se daran ejemplos de tas alteraciones en este grupo gue son. mas
frecuentes de observarse en la practica clinica.

Cuadro 2. Alteraciones intrinsecas del suefio.

trastorno: ' indice:
1. Insomnio psicofisiologico. | 307.42-0
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2. Percepcion alterada del estadio dei suefio. 307.48-1
3. insomnio idiopatico ' 780.52-7
4. Narcolepsia. 347

5. Hipersomnia recurrente. 780.54-2
8. Hipersomnia idiopatica 780.54-7
7. Hipersomnia postraumatica 780.54-8
8. Sindrome de apnea obstructiva del suefio. 780.53-0
9. Sindrome de apnea central del suefo. 780.51-0
10. Sindrome de apnea hrpoventﬂacuon ‘alveolar central. 780.51-1
11. Alteracién por movimientos periddicos de las extremidades 780.52-4
12. Sindrome de las piernas inguietas. 780.52-5
13. Alteraciones del suefio intrinsecas no clasificadas. 780.52-9

Insomnio_ Psicofisiolégico. Esta alteracion se caracteriza por la
'somatizacién de las tensiones diarias, mas las -asociaciones —aprendidas que
interrumpen el suefic. Esto da como resultado una dificultad para iniciar y/o
mantener el suefic con una disminucion del funcionamiento diumo. Los pacientes
con este tipo de alteracién reaccionan al estrés con somatizacion. Habitualmente el
‘significado del estimuio estresante ‘€s minimizado o negado 'y 'se manifiesta como
un aumento det tono de vigilia. La segunda situacion, que consiste en la
prevencion del mgreso a suefio, Tesulta ser un proceso de aprendizaje aversivo, en
el cual el sujeto tiene una preocupacion excesiva por su falta de suefio, que se
convierte en el estimulo que lo mantiene despierto. De ‘esta manera, se ha
establecido, un circulo vicioso: entre mas se esfuerza un sujeto en dormir menos
‘se presenta esta funcidn, a la larga esto da origen a un condicionamiento aversivo
y un incremento del estreés.

En un principio puede que haya existido una situacion precipitante, tal como
un cuadro de ‘ansiedad ‘situacional, depresion, dolor, viaje, etc. Sin embargo el
insomnio psicofisiologico persiste por un iargo tiempo, aun cuando el estimuio que
jo origind ‘haya desaparecido. Estos pacientes tienen "antecedentes de “haber
~ presentado suerio ligero o superficial desde la infancia o juventud (la edad de inicio
‘es entre 20-a 30 afios y mas frecuente en mujeres), por lo cual se ha especuiado
sobre una menor necesidad de suefio en estos pacientes. El curso habitual es
hacia la cronicidad, siendo las complicaciones mas frecuentes el uso excesivo de
alcotrol de hipnodticos. Polisomnograficamente se encuentran: latencia a suefio
prolongado, 'despertares frecuentes y prolongados durante toda la noche (baja de
la eficiencia de suefio).

Percepcion equivocada de los estados del suefio. A este trastorno
también se le'denomina Pseudoinsommnio o Insomnio sin Hallazgos objetivos. En
esta alteracion existe una queja constante de falta de suefio, aungue cuando se
-gstudia a los pacientes en-el laboratorio de suefio se observa que el tiempo total de
suefno es normal para la edad del paciente. En un estudio reciente (Salin-Pascual
y cols., 1992) se reportd ‘a un grupo de ‘pacientes con ‘esta -alteracion -
comparandoseles contra otro grupo de pacientes con esta alteracion y se les
comparo contra otro grupo de sujetos normales pareados por edad y sexo. En fos
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resultados se observo que en cuanto al tiempo total del suefio, los grupos de
pseudoinsomnic y normales eran similares, mientras que los pseudoinsomnes
tenian la misma arquitectura del suefio gue los pacientes con insomnio
psicofisiologico (mayer tiempo en estadios superficiates | y i) asi como disminucién
en estadios de suefio profundos (Il y IV): Todo lo anterior apoya la denominacion
de ésta categoria diagnostica, al mismo tiempo que se propone una fisiopatogenia
para esta entidad. La mala percepcion de la profundidad del suefio esta dada por
la superficialidad en que estos pacientes se encuentran, al mismo tiempo gue hay
posibilidades de que los pacientes pseudoinsomnes estén en una etapa previa a
la del insomnio psicofisiolégico.

Insomnio Idiopatico. Se ha propuesto que esta es una anormalidad que
se inicia en la infancia o en edades tempranas. La causa parece ser alteraciones
en los mecanismos neurobioldgicos que inician Yy sostienen el suefo
(neurotransmisores o desbailance en sistemas como ei reticular activador
. ascendente u otros). En forma hipotética puede haber hiperactividad dentro de las
estructuras gue mantienen la vigilia o la reaccion del despertar, o una hipoactividad
de los sistemas que inducen o mantienen el suefio. Otra posibilidad es que estos
pacientes caigan en una extremo de la curva gausseana y que requieran un menor
tiempo de suefo que la poblacién en general. En este Litimo punto un parametro
confiable para evaluar si el paciente tiene una menor necesidad de suefio lo
constituye la existencia o no de fatiga durante el dia. En ese caso de no existir
ésta, podemos suponer que las necesidades de suefioc de nuestro SUJetO en
estudio son muy bajas.

A nivel del iaboratorio de suefio encontramos los siguientes datos: aumento
en |la latencia a suenio; disminucién en eficacia de suefio; un aumento en el nimero
y duracion de los despertares.

Narcolepsia. Esta es una alteracion de etiologia desconocida, la cual se
caracteriza por somnolencia excesiva, que a menudo se presenta como atagues
de suefio, y se asocia con cataplexia (perdida subita del tono  muscular
bilateralmente), paralisis de suefo (incapacidad para moverse cuando se esta
parcialmente despierto) y alucinaciones hipnagogicas (percepciones oniroides). La
somnolencia excesiva en la narcolepsia es la linea basal en la que estos paciente
se encuentra. En esta situacion experimenta atagues de suefo, los cuales estan
caracterizados por una necesidad imperiosa para dormir. El paciente tiene que
dormir por un periodo de 5 a 20 minutos, pasados ios cuales este se despierta con
una sensacion de alivio a su somnolencia. Sin embargo, este ciclo volvera a
repetirse cada 3 a 4 horas. La cataplexia se caracteriza por episodios de hipotonia
o atonia sUbitas, relacionadas con un estado emocional (sobresalto ¢ risa). El
paciente puede caer si los musculos de las piernas son afectados o deja caer
objetos que sostienen en las manos. Alguncs pacientes pueden tener un numero
elevado es estos atagues y hay quienes presentan atagues continuos (“Status
cataplecticus”). La paralisis del suefio, es una alteracidon gue alguna vez en
nuestras vidas la hemos experimenta. Se presenta en la transicién del suefio a la
vigilia o viceversa. Estas se caracterizan por la sensacion de despertar pero con
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la imposibilidad de movilidad. Esto produce gran ansiedad, el sujeto trata de mover
alguna parte del cuerpo sin éxito. En ocasiones puede acompanarse de
alucinaciones hipnagogicas (oniricas), en donde se ve a gentes a las cuales se les
pide ayuda sin éxito. Finalmente se produce el despertar y el sujeto sigue
angustiando y con dificultades respiratorias.

Las alucinaciones hipnagogicas también se presentan en la transicion de
- despierto a dormido y viceversa. Son manifestaciones sensoperceptivas muy
intensas (visuales, tactiles, cinéticas, fendmenos auditivos, etc.). Ademas de la
tétrada clasica anteriormente descrita, existen otros sintomas que pueden estar
presentes. Los automatismos motores, similares a los gue se observan en las
epilepsias del |6bulo temporal. En estos el sujeto llega a un lugar distante, sin
haberse percatado del camino que tomo para llegar al mismo. También presentan
problemas de memoria, ptosis palpebral (parpados caidos) y visidn dobie.

Paraddjicamente, los pacientes con narcolepsia presentan tambien
alteraciones en su suefio nocturno. Este se caracteriza por multipies despertares,
inicio del suefio en estadio de SMOR, y latencia a suefio corta. Al nivel de
estudios de laboratorio y gabinete se han reportado los siguientes hallazgos. En la
prueba de latencias multiples a suefio se ohservan por lo menos dos siestas con
inicio a SMOR (menos de 20 minutos), latencias a suefos cortas (menos de 10
minutos). La prueba de latencias muitipies de suefio (PLMS), consiste en cuatro o
cinco siestas en las cuales se prepara a los pacientes para registro
polisomnografico (con electrodos en craneo y cara) y se les permite estar
acostados durante 30 minutos cada 90 minutos. Un horario de siestas que se
emplea ampliamente es iniciar las siestas a las 10.00 hrs. y proseguir a las 12:00,
14:00 y 16:00 hrs., el sujeto puede permanecer despierto o iniciar y mantener su
suefio en diferentes estadios. Se cuantifican basicamente dos parametros: inicio a
suefio (latencia de suefio), que se define como desde que se apagan las luces
hasta la aparicion de 8 minutos de suefio continuc. También se mide la latencia de
SMOR, la cual se cuantifica del inicio de suefno hasta la aparicion de la primer
eépoca de SMOR.

Otra prueba de laboratorioc que ha cobrado fuerza recientemente es la
determinacion de un tipo de antigeno de histocompatibilidad (HLA). Estas son
sustancias proteicas que se manifiestan en la membrana celular y que se utilizaron
para evaiuar la posibilidad de aceptacion de un tejido donado por un posible
receptor, cuando se piensa efectuar un trasplante 6rganos. En el caso de ios
narcoiépticos, estos presentan positivos los antigenos DR2 y DQwil. Algunos
grupos étnicos como 108 negros se han reportado negativos para estos antigenos
en pacientes con narcolepsia, mientras que en los pacientes narcolépticos
japoneses, la asociacion con el DR2 positivo es del 100%. El antigeno DR2 esta
presente en cerca del 10% a 35% de la poblacion en general, con la excepcién de
los Judios en lIsrael, quienes la presentan solc en un 3%. De lo anterior se deduce
que la presencia de esta antigeno no indica narcolepsia pero puede ser un
marcador de susceptibilidad en aigunos grupos étnicos. Hijos de narcolépticos DR2
positivos, gque no presenten este antigeno pueden ser considerados como sin
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riesgo para surgir narcolepsia. Es este un marcador predictivo mas ¢ menos
Seguro para establecer un consejo geneético.

Apnea obstructiva del suefio (AOS). Esta caracterizada por episodios
repetidos de obstruccién de las vias aéreas superiores, que ocurren durante el
sueno, se acompafian de reduccidon en la saturacion de oxigeno sanguineo. Los
pacientes son roncadores muy ruidosos, que son interrumpidos por episodios de
apnea de 20 a 30 seg. Los ronquidos son tan fuertes que llegan a despertar al
compafero de cama o inclusive a personas que duermen en otra habitacion. E
perfil habitual de los pacientes es el de un sujeto masculino, obeso, de cuello corto
y quien ademas presenta sintomas de hipertension, cefalea diurna frontal e
impotencia sexual, aungue no es exclusivo de elios. Las mujeres la desarrollan
después de la menopausia

- Sindrome de apnea central del suefio. En este caso hay una interrupcion
de la frecuencia respiratoria durante el suefio, sin que se deba a un obstaculo en

las vias aéreas superiores. En la practica clinica es comun ver formas mixtas con
la apnea central, si bien puede reportarse gue el paciente ronca, no es el principal
sintoma. Los pacientes tienen una gran fragmentacion del suefio, por lo que la
somnolencia diurna es mucho mas importante como reporte del paciente.

Movimientos periédicos de los miembros durante el suefio. Esta
alteracion se caracteriza por episcdios repetidos de movimientos estereotipados de
alguna de las extremidades durante el suefio. Estos movimientos se asocian con
despertares parciales 0 completos, sin que el paciente se percate de los mismos.
Los pacientes pueden quejarse unicamente de somnolencia diurna, sin darse
cuenta de la naturaleza de su problema. Polisomnograficamente se observan
estos movimientos durante estadios de suefioc no-SMOR, y estan virtuaimente
ausentes durante el SMOR. Es mucho mas frecuente que los movimientos se
presenten en las extremidades inferiores, por lo se recomienda que una derivacion
de rutina debe estar coiocada en la region tibial.

Sindrome de las piernas inquietas. En este sindrome hay una necesidad
imperiosa y desagradable por mover las piernas, esto aparece habitualmente
antes del inicio del suefo. Esta alteracidn puede estar asociada a embarazo,
anemia o uremia. El molestar es calificado como sensacién “ardorosa”, “comezén”,
“calambre”, etc. Tiende a localizarse entre el tobillo y la rodilla, aungue es mas
frecuente que se experimente bilateraimente, también puede manifestarse en

forma unilateral,

Trastomos extrinsecos del suefio {(ver cuadro 3).

Higiene del suefio inadecuada. En este rubro hay una serie de
transgresiones, atribuibles a malos habitos, que son incompatibies con
mantenimiento de una buena calidad del suefio. Estas practicas pueden agruparse
en dos areas. practicas que potencializan la vigilia y practicas que alteran la buena
organizacion del suefo. Los mecanismos de vigilia pueden potenciarse por la
utilizacion de sustancias como la cafeina y nicotina, que son de uso cotidiano. El
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estrés © el ejercicio vigoroso muy cercano a la hora de ir a la cama, también
pueden trabajar en la direccion de potenciar la vigilia.

Cuadro 3. Alteraciones extrinsecas del suefio.

1. Higiene del suefio inadecuada. : 307.41-1
2. Alteracion del suefio medio ambiental 780.52-6
3. Insomnio por altitud. 289.0

4. Trastorno del suefio por desajuste : 307.41-0
5. Sindrome de suerio insuficiente : 307.49-4
6. Alteraciones en el inicio del suefio 307.42-7
7. insomnio por alergia alimenticia. ' 780.52-2
8. Sindrome de ingesta de alimentos nocturna. 780.52-8
9. Alteraciones del suefic por dependencia a hipnoticos. 780.52-0
10.Alteracion del suefio por dependencia a estimulantes . 780.82-1
11.Alteracion del suefio por dependencia al alcohol. 780.52-3
12.Alteracion del suefio dependiente de toxinas. 780.54-6
13.Alteracion extrinseca del suefio no clasificada. 780.52-9

Higiene del suefio inadecuada. la organizacién adecuada del suefio
puede alterarse por practicas tan sencillas como la siesta prolongada en la tarde,
despertares, del episodio nocturno de suefic muy tarde (v.g. los domingos), lo cual
traera un problema para iniciar el suefio la noche siguiente.

Trastornos del suefo debido a factores del medio ambiente. Aqui hay
una serie de factores poco especificos como son el ruido, el calor, el frio, los
movimientos y conductas del compaﬁero de cama, que puede desembocar en una
alteracion ya sea por deficiencia de sueiio o exceso en el mismo. A mayor edad, el
riesgo de contraer este trastorno se incrementa.

Insomnio de altitudes. Esta es una alteracion que acompafia al conocido
sindrome de montafia. Esto ocurre cuando se asciende un pico y va acompafiado
de cefalea, pérdida de apetito y fatiga extrema, ademas de la dificuitad para iniciar
y mantener el sueio que se presenta por un trastorno en la respiracién, que parece
estar relacionado con una falta de oxigeno inspirado. Este trastorno aparece
despues de haber subido alturas mayores de 4,000 m sobre el nivel del mar. La
hipoxemia y la hipocapnia pueden causar el insomnio por altitud.

Alteraciones del suefioc por mala adaptacion. Este representa un
problema temporal del suefio, debido habitualmente a cambios vitales como estres
agudo, conflictos, cambios medioambientales, etc. Ejemplos de esta alteracién son
la angustia que experimentan algunas personas antes de salir de viaje o una noche
antes de los examenes escolares, etc. Este trastorno puede ocurrir a cualquier
edad y €s mas comun en las mujeres.

Sindrome de ingesta nocturna de alimentos. Este ftrastorno se
caracteriza por despertares nocturnos repetidos, con incapacidad para conciliar el
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suefio a menos que el sujeto ingiera alimentos. Esta alteracion al parecer se
origina en la infancia, en personas que fueron alimentados con gran cantidades de
leche durante la noche.

Trastornos del suefio por dependencia a hipnéticos. En esta alteracion,
al parecer, se presenta tanto iInsomnio como sueno excesivo, que se asocia con
tolerancia ¢ sindrome de supresidn de ios medicamentos hipnéticos. El uso agudo
de medicamentos de este grupo puede llevar a una somnolencia excesiva, que la
suspenderios de forma brusca, nos lleva a una reduccion importante en las
necesidades de suefio. Esto tltimo hace que los pacientes tiendan a continuar por
tiempo mas 0 menos prolongado con la utilizacion de estas sustancias.

Alteracion del suefio por dependencia a estimulantes. Este caso es “ia
otra cara de fa moneda” del anterior. Aqui hay una reducciéon de la necesidad de
suefno, por el uso excesivo de estimulantes del SNC. Cuando se presenta la
abstinencia, aparece un estado de somnolencia continua. Algunas de las
sustancias que se consumen en esta categoria con. anfetaminas, cafeina, teofilina,
efedrina, hormonas tiroideas, cocaina,- descongestionantes y broncodilatadores,
etc. La adiccion psicolégica es caracteristico. El abuso es mas frecuente en la
adolescencia y en la etapa adulta temprana.

Alteracion del suefio por-dependencia-al-alcohol. Esta sustancia puede
haber sido ingerida en exceso, en un principio ¢con fines hipnéticos, ya que la baja
dosis induce sedacion y suefio, el problema es que desarrolla tolerancia, por lo
cual el sujeto requiere ingerir mayores cantidades de etanol para iograr el efecto
hipnotico deseado. En cantidades altas, el alcohol desorganiza el suefio y entonces
el sujeto presenta fragmentacién del mismo e insomnio.

3. Trastomos circadianos del ntmo de suefio.

Esta es la tercera seccidn de las disomnias (ver cuadro 4.)
Cuadro 4. Alteraciones del suefio de los ritmos circadianos.

1. Sindrome de cambio de zonas (jet-lag) terrestres. 307.45-0
2. Alteracion del suefio en trabajadores que cambian de turno. 307.45-1
3. Patron irregular del ciclo suefio-vigilia. 307.45-3
4. Sindrome de fase retardada de sueno. 780.55-0
5. Sindrome de fase avanzada de suefio. 780.55-1
6. Alteracion del suefio por falta de ritmo de 24 hrs. 780.55-2
7. Alteraciones de ritmos circadianos no clasificados. 780.55-9

Una primera divisién de los frastornos circadianos del ritmo de suefio, la
forman aquellas alteraciones en donde el comun denominador es la transitoriedad
dei problema: Sindrome de los cambios rapidos de zona. (Jet Lag) y los cambios
-de turnos laborales son ejempios de este grupo. Mientras que el sindrome de fase
retrasada o el avance de fase constituye las formas cronicas de este grupo.



Parasomnias.:

A Trastornos del Despertar.

Despertares confusos. A este trastorno también se le conoce con el
nombre de “borrachera de suefo’. Se caracteriza por una conducta confusa,
desorientada, con problemas de atencién y concentracion que sigue al despertar.
Se presente mas frecuentemente cuando el sujeto es despertado en el ‘primer
tercio de su suefio y puede observarse en personas normales a quienes se les
despierta .en forma forzada durante este primer tercio del episodio del suefio. Se
observa mas frecuentemente en la infancia y es de evolucidon benigna, siendo
autolimitado. Hay una frecuencia elevada de esta alteracién en familiares de primer
grado. El registro polisomnografico durante el despertar confuso, muestra que el
individuo se encuentra en suefio de ondas lentas. También se ha llegado a reportar
la presencia de esa alteracion cuando el sujeto se despierta de episodios de suefio
cortos (siesta). '

Cuadro 5. Parasomnias.

A.- Alteraciones en el despertar.

1. Despertares confusos. 307.46-2
2. Sonambulismo. 307.46-0
3. Terrores nocturnos. 307.46-1
B. Alteraciones en la transicion de vigilia-suedo.

1. Alteracion por movimientos ritmicos. 307.3

2. Noctilalia. 307.47-3
3. Calambres nocturnos en piernas. 729.82
C. Parasomnias asociadas al SMOR.

1. Pesadillas. 307.47-0
2. Paralisis de suefio. 780.56-2
3. Ereccion peneana dolorosa acoplada al suefio. 780.56-4
4. Alteracion del seno cardiaco asociada al SMOR. - 780.56-8
5. Alteraciéon conductual durante el SMOR. 780.59-0
D. Otras parasomnias.

1. Bruxismos. : 306.8

2. Enuresis. . 780.56-0
3. Distonia de torsion nocturna : 780.59
4. Ronquido primario. ‘ 780.53-1
5. Apnea del suefio en el infante. 770.80
6. Sindrome de hipoventilacion congenita central. 770.81
7. Sindrome de la muerte subita en la infancia. - 770.0

8. Mioclonus benigno turno del infante. 780.59-5
9. Otras parasomnias no clasificadas. 780.59-9




Sonambulismo. Este es una alteracion compleja en la cual se disparan
una serie de conductas motoras de tipo marcha cuando el paciente se encuentra
en suefo de ondas lentas. El episodio puede ir desde un simple sentarse en la
cama hasta incorporarse y correr a la manera de un intento de escape de algo gque
le causa un miedo extremo al sujeto. Es dificil que el paciente despierte, pero
cuando esto ocurre puede presentar un estado de despertar confuso, sin recordar
nada del episodio de sonambulismo. No hay elementos para pensar que el
paciente va a presentar un cuadro de tipo psicético, o padecer un ataque al
corazdn si se le despierta, siempre que esto se haga de manera gentil y sin
alarmar al paciente por su condicion actual y por estar en una habitacién diferente
a su cama o inclusive en la calle. Un episodio de sonambulismo tipico puede
observarse con el paciente desarrollando una conducta de marcha por la
habitacién, para después volver a acostarse y reiniciar el suefio, sin memoria
posterior del evento. El paciente con sonambulismo al ser despertado puede
presentar una conducta viclenta hacia la persona que lo ha despertado, debido a
su estado confunsional. También cabe mencionar, que conjuntamente al
sonambulismo se pueden presentar terrores nocturnos, despertares confusos y
noctilalia (hablar dormido). Esta alteracion es frecuente que se presente en la
infancia (de 4 a 8 afios) y puede desaparecer en la adolescencia. Se puede
manifestar con una frecuencia de varios episodios durante una semana a sodlo
durante eventos que puedan estar precipitando estos cuadros.  Algunos
medicamentos que se han observado pueden exacerbar o inducir el sonambulismo
son: tioridazina, hidrato de cioral, litio, perfenazina y desimipramina. Situaciones
como la fiebre y la privacion de suefio pueden también incrementar o
desencadenar un cuadro de sonambulismo.

, Terrores Nocturnos. Estan caracterizados por despertares subitos
repentinos del suefic de ondas lentas acompafado por manifestaciones
autonémicas y vegetativas dei medio intenso. Existe, durante todo el cuadro
agudo, una hiperactividad vegetativa con taquicardia, taquipnea, enrojecimiento en
piel, diaforesis, midriasis, disminucién en la resistencia de la piel y aumento en e
tono muscular. E! paciente se encuentra sentado en la cama con la vista perdida,
desorientado, emite una serie de verbalizaciones incoherentes. Al momento de
despertar completamente puede haber amnesia ¢ sélo el recuerdo a manera de
alucinaciones visuales breves. Polisomnograficamente el sujeto se encuentra en
suefo de ondas lentas al presentarse el terror nocturno. El episodio tipicamente se
presenta en el primer tercio de la noche. El principal diagnéstico diferencial de
esta alteracion es epilepsia nocturna y con las pesadillas. En estas Ultimas hay
una evocacién mas 0 menos vividas de o que se ha sofiado, mientras que en ios
terrores nocturnos no:- Este tipo de alteraciones son mas frecuentes en ta infancia
y tienden a desaparecer o aislarse en la edad adulta.

B. Trastornos de la transicion del despertar-suefio.

Movimientos ritmicos en la_transicién del despertar al suefio,’
Comprende una serie de movimientos estereotipados y repetitivos gue involiucran a
los musculos del tronco y abdomen asi como de extremidades. Estos se

' 30
ooy |

y
A

FALLA DE ORIGEN |



presentan durante todo el suefio ligero y cesan cuando el paciente pasa a suefio
de ondas lentas. Esta alteracion se presenta en ninos; cuando persiste en etapas
tardias, hay que explorar la presencia de retraso mental o de autismo.
Polisomnograficamente vemos que esta alteracion se presenta mas comunmente
en SMOR, con una relacidn 4:1 con respecto a los varones.

Noctilalia (Habiar durante el suefio). Durante el suefio se presenta un tipo
de lenguaje incoherente y tartajoso, sin una clara nocidon de lo que esta pasando.
Puede tener una duracion limitada y cuando se presenta después de los 25 afos
 se asocia con problemas medicos o psicoldgicos importantes. '

C. Parasomnias generalmente asociadas con el SMOR.

Pesadillas. Tambien conocidas como suefios generadores de ansiedad. El
paciente experimenta actividad onirica desagradable que obliga a ios sujetos a
despertarse. Esto ultimo generalmente ocurre durante el SMOR. Esto es
importante porque permite hacer diagnoéstico diferencial con los terrores nocturnos.
El contenido de la ensofiacion puede ser de tales caracteristicas que no aparenten
tener las propiedades atemorizantes que el paciente le describe.

Esta situacién es mas bien cronica. La edad de inicio puede ser tan
temprana como los 3 a 6 afios. Puede haber brotes, remisiones y exacerbaciones.
Habitualmente las pesadillas desaparecen en la adolescencia, aunque pueden
estar presentes posteriormente y persistir a lo largo de la vida con el patron antes
mencionado.  Existe un grupc de personalidades que caracteristicamente
encuentran una mayor incidencia de pesadilas. Algunas alteraciones de
personalidad como la esquizotipica, fimitrofe (bordeline), personalidad esquizoide o
aun ‘la misma esquizofrenia, presentan mas frecuentemente este tipo de
problemas. Algunas drogas pueden precipitar o incrementar la aparicién de las
pesadillas. La L-DOPA vy las drogas relacionadas, asi como blogueadores beta-
adrenérgicos, la supresidon brusca de agentes que bloquean el SMOR o de
benzodiacepinas, dan como resultado un aumento de actividad de los circuitos
encargados del disparo del SMOR.

Paralisis del suefio. Consiste en una incapacidad transitoria para poder
ejecutar movimientos voluntarios ya sean al inicio del suefio o al finalizar éste. Se
puede presentar en el episodio nocturno de suefio o durante las siestas. Los
movimientos respiratorios, aungue con dificultad, son posibles, asi como los
movimientos de globos oculares. La experiencia es ciertamente incitadora de
miedo, especialmente si los pacientes tienen dificultad para respirar. Esta es una
de las alteraciones tipicas de la narcolepsia, pero tambien puede ser observado en
sujetos sanos, aqui en forma ocasional.

Ereccién peneana dolorosa durante el suefio. Se caracteriza por una
ereccion durante el SMOR, que va acompafnada de dolor.

Alteracién de conducta durante el SMOR. Se caracteriza por la pérdida
de la hipotonia o atonia muscular durante el SMOR, que da como resultado
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entonces una forma elaborada de actividad motora, que se asocia con la evocacion
de los suefnos. El paciente, puede desarrollar de una forma muy vivida lo gque esta
sofando. Ocurre 90 minutos después del inicio del suefio. Se presenta entre los 60
y 70 aflos. Es mas frecuente en hombres.

Bruxismo. Se caracteriza por movimientos estereotipados del maxilar
inferior, lo cual da como consecuencia un “rechinado” de dientes durante el suefio.
Esta alteracién es detectada usualmente por el compafero de cama/habitacion.
Aungue también puede ser detectada por el odontdlogo, debido al afilamiento y
desgaste observado sobre todo en los incisivos. Se sabe que aunque sdlo un 5%
van a tener repercusiones importantes en su dentadura por esta alteracion. La
pobiacion en general tiene una posibilidad del 90% de presentar en alguna época
de su vida bruxismo.

Enuresis. Esta caracterizada por episodios de nicturia que ocurren durante
el suefio. Cuando el nific llega hasta los cinco afios de edad y no ha podido
controlar el mojar la cama durante ia noche, se esta en posicion de hablar de una
enuresis primaria. Esta puede ser secundaria a problemas médicos, psiquiatricos
o neurologicos. Cuando ya se ha controlado el esfinter vesical durante la noche por
mas de 6 meses y se vuelve con los episodios de enuresis, se habla de enuresis
de tipo secundaria. La mayoria de los episodios ocurren en el primer tercio de la
noche. :

Distonia hocturna paroxistica. Se caracteriza por distonia repetida o
episodios de disquinecia, con movimientos coreatetésicos, ios cuales se presentan
durante fases de suefio sin movimientos oculares rapidos. Existen dos formas, la
primera con episodios cortos de paroxismos (15 a 60 seg.) y el segundo con
episodios de 60 minutos de duracidén. Los episodios son recurrentes y se observa
una sefal del tipo despertar en el EEG.

Trastornos del suefio por alteraciones psiquidticas y médicas.

Trastornos del suefio asociados a problemas psiquiatricos.

Las alteraciones psiquiatricas que mas frecuentemente dan probiemas en el
ciclo suefo-vigilia son: las psicosis, las alteraciones afectivas, los trastornos por
ansiedad, los ataques de panico y el alcoholismo (ver cuadro 6). En la siguiente
seccién se describiran las alteraciones del dormir, que con mayor frecuencia se
presentan en estas entidades clinicas.

Psicosis. No existe un patron de suefio especifico, inclusive algunos
pacientes psicoticos presentan un patrén normal de suefio. Las alteraciones del
suefio parecen estar relacionadas a la cronicidad del cuadro psicotico. En
pacientes con cuadros agudos hay mas disfuncién de! suefio con un aumento en la
latencia al inicio del suefio; disminucidn en el tiempo total de la noche; aumento de
los despertares durante la noche, disminucion del suefo delta y aumento en la
densidad de ios movimientos oculares durante el SMOR. En algunas formas de
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psicosis durante ia recuperacion puede existir somnolencia excesiva (por ejemplo
recuperacion del delirium tremens).

Cuadro 6. Alteraciones del suefio asociadas a problemas
médicos/psiquiatricos.

. asociadas con alteraciones psiquiatricas.

A

1. Psicosis 292-299
2. Alteraciones del estado de &nimo : 296-301
3. Alteraciones por ansiedad. 300

4. Trastornos por panico. 300

5. Alcoholismo. : - 303

Alteraciones afectivas. En este rubro, la depresién mayor, esta
caracterizada por una serie de datos clinicos y polisomnograficos. E! principal
sintoma (el mas tipico) con relacion al ciclo suefo-vigilia es el insomnio. . La forma
mas frecuente es el insomnio terminal. Aqui el paciente se despierta mas
temprano de su horario habitual, y tiene incapacidad para volver a reiniciar su
suefio. También puede presentar insomnio inicial y muitiples despertares a lo largo
de la noche. Los pacientes con mania o hipomania presentan disminucién en el
tiempo total de suefio (3 a 4 horas de suefio), con el insomnio inicial y terminal. En
el caso de enfermos bipolares en fase depresiva, puede observarse formas
atipicas en donde hay hipersomnia. A nivel polisomnogréafico encontramos gue en
la depresion se ha reportado acortamiento de la latencia en el primer SMOR, que
se correlaciona inversamente con la severidad y la edad de los pacientes. Ademas
hay problemas en la continuidad (suefio fragmentado) y en la arquitectura del
suefio (disminucién de estadios Il y IV, ligero aumento de estadios | y |l y aumento
del SMOR).

También se ha reportado un aumento en la duracién de los primeros SMOR
de la noche, asi como aumento en la densidad de 108 movimientos oculares
durante el SMOR.

Alteraciones por ansiedad. Al igual que en la depresion, una alteracién
del suefio frecuente en esta entidad es el insomnio, pera a diferencia de esta el
insomnio por ansiedad es mas frecuentemente inicial, es decir, hay un aumento de
los estadios de suefio superficial (estadios | y I}, los datos del insomnio por
ansiedad son muy similares al insomnio psicofisiolégico.

Ataques de panico. Los pacientes con este tipo de alteracion pueden tener
un insomnio inicial ligero, asi como dificultades en mantenerse en el sueno,
especialmente en aquellos que han presentado un ataque de panico durante el
suefio. Estos se presentan principalmente durante el estadio |l del suefo.

Alcoholismo. En este contexto se refiere al consumo excesivo de alcohol y
se utiliza tanto para el abuso de alcoho! como para la dependencia. Los trastornos
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de suefio gue se pueden presentar son tanto el insomnio como la somnolencia
excesiva diurna. Lo anterior dependera de la cantidad de alcohol que se consume
y del tiempo que lieva la persona haciendo uso de esta droga.

La ingestion aguda de alcohol en persenas con usc bajo ¢ moderado de
esta bebida produce una somnolencia y suefo profundo que dura hasta 4 horas
despues de que ingirid el alcohol, sin embargo, pasadas esas primeras horas se ha
observado-un aumento de despertares, también puede existir un aumento en las
ensofiaciones en particular del tipo de las pesadillas. El abuso del alcohol pudo
haberse iniciadoc por un tipo de “auto-prescripcion” por problema de insomnio
inicial, con buenos resultados en un principio, ya que como se menciond
anteriormente, el alcohol a dosis bajas y por periodo corto de tiempo es hipnético,
sin embargo, con el uso cronico se desarrolia tolerancia y efectos como la
fragmentacion del suefio y supresion del SMOR. Ademas hay un aito indice de -
otras alteraciones del suefio que se asocian con el uso del alcohol, estas incluyen:
enuresis, terrores nocturnos, sonambulismo y la exacerbacion o precipitacion de
ronquidos excesivos y apnea opstructiva.

Trastornos del sueio asociado con problemas neurolégicos  (ver
cuadro 7).

Cuadro 7. Alteraciones del suefic asociadas a problemas médico-
psiquiatricos. - :

B. Alteraciones neurolégicas. 320-389
1. Trastornos por degeneracion cerebral. 330-337
2. Demencias. 331

3. Enfermedad de Parkinson. 332-333
4. Insomnio familiar fatal. | ' 337.9

5. Epilepsia relacionada con el suefio. 345

6. Estado epiléptico eléctrico del suefio. - 345.8

7. Cefaleas relacionadas al sueno. 346

Alteraciones en las que se observa degeneracion cerebral. - (Corea de
Huntington, distonia de torsion, distonia progresiva hereditaria, etc.). Estas son
condiciones caracterizadas por una alteracion fenta perc progresiva del encéfalo.
A nivel de suefio es comun ver en estos pacientes la fragmentacion del suefio,
contracciones aisladas de las extremidades, movimientos pericdicos de las piernas
y irregularidades respiratorias. Dependiendo del predominio del cuadro clinico y de
la severidad del mismo, pueden observarse reduccion en ef SMOR o la prestacion
del SMOR sin atonia (degeneracion olivopontocerebelosa), ia ausencia compieta
de SMOR (degeneracion espinocerebelar).EEG de baja amplitud (Enfermedades
demenciales, v.g. Corea de Huntington) etc.

‘ Demencias. Estas se refieren a la pérdida de {a memoria y alteracion en
otras funciones intelectuales. Las alteraciones del suefio en estos pacientes esta
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caracterizado por un' delirium (periodos de confusidn mental), agitacion,
agresividad, vocalizacion excesiva durante el inicio del suefio. El suefio se
encuentra muy fragmentado, con episodios en los cuales el paciente se levanta de
la cama y vaga por la casa, con un tipo de conducta automatica. Existe ademas
un patrén polifasico en este tipo de pacientes seniles. Hay ademas disminucion de
los estadios de sueno delta, asi como una disminucién importante del SMOR.

Enfermedad de Parkinson. Esto se refiere a un grupo de aiteraciones
neurologicas que estan caracterizadas por temblor, hipoquinecia, y rigidez
muscular.” El insomnio es el sintoma mas comun en los pacientes con
parkinsonismo.Ademas existe ensofiaciones muy vividas. Hay fragmentacion del
suefo y en ocasiongs una version def ciclo suefio-vigilia.

Existen por lo menos seis condiciones gue explican las alteraciones del
suefic en los enfermos con Parkinson. 1) Las alteraciones neuroguimicas
subyacentes afectan directamente la cantidad del SMOR y de suefio delta, los
cuales se encuentran disminuidas. 2) La bradiquinecia y la rigidez reducen la
facilidad con la cual se dan los movimientos durante el suefio, por io cual el
paciente tiene multipies despertares. 3) Movimientos periédicos de las piernas y
de otras partes del cuerpo, que pueden incluso despertar de forma frecuente al
comparnero de cama. 4) Problemas motores, entorpecen los movimientos de |a caja
toracica, la cual da problemas respiratorios durante el suefno y fragmentacion del
mismo. §) Alteraciones del ritmo del suefio y la vigilancia, que da como resultado
también problemas en la eficiencia del suefio, y 6) Los medicamentos que se
utilizan cominmente en el Parkinson, ya sea los agonistas dopaminérgicos (L-
dopa) o los antagonistas colinérgicos (biperiden y trinexifenidil) pueden modificar el
sueno.

_ Epilepsia relacionada al suefio. En esta alteracion el suefio puede tener
un efecto facilitatorio en el desarrolio de las crisis epiiépticas. Con base a la
relacion entre epilepsia y el ciclo suefio-vigilia, las primeras pueden ser clasificadas
como epilepsias diurnas, epilepsias nocturnas y epilepsias difusas.

, El suefio tiene como tai, propiedades de "activador” de crisis epilépticas.
Existen algunas formas de epilepsias que tienden a manifestarse mas durante el
suefio, estas son: las crisis ténico-ciénicas, las crisis parciales con sintomatologia
motora, una forma particular de epilepsia llamada epilepsia Rolandica, se presenta
muy frecuentemente en los niftlos asociada con suefo. En general las espigas
epitépticas aparecen en la mayoria de los estadios de suefio, con excepcién del
SMOR, en donde la actividad epiléptica esta fuertemente inhibida.

Oftros trastornos neuroldgicos y meédicos asociados con el suefio se
presentan en el cuadro 8. No se hacen descripciones de los mismos en el
presente trabajo, debido a lo poco comun de estas alteraciones para el médico
psiquiatra en su practica diaria, basta con que se conozca su existencia.

Cuadro 8. Alteraciones del suefo asociado a otros problemas médicos.
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Alteraciones médicas
1. Enfermedad del suefio
2. Isquemia cardiaca nocturna.

3. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

4. Asma relacionada al suefio.
5.- Reflujo gastro-esofagico.
6.- Enfermedad acido péptica.
7. Sindrome de fibromiositis.

086
411-414
490-494
493
530.1
531-534
729.1
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CAPITULO i
SUENO EN TRASTORNOS PSIQUIATRICOS

Las alteraciones de sueflc se presentan con gran frecuencia en las
enfermedades psiquiatricas. Algunos pacientes atribuyen los sintomas psiquiatricos
que presentan durante el dia, al suefioc anormal y creen que al mejorar este,
resolveran sus problemas. Los pacientes con apnea del suefio, también pueden
reportar sintomatologia de tipo psiquidtrico (Berrettini, 1980; Luby, 1967). La
sintomatologia de tipo psicolégico de la apnea del suefio asi como la alteracion de
la conciencia, depresion y psicosis, mejoran con el tratamiento para la apnea. En
los trastornos psiquiatricos primarios, la queja de los sujetos con relacidon al suefo
frecuentemente va paralela al trastorno, mejorando el suefioc cuando van
remitiendo los sintomas psiquiatricos.

James y col. (1982} reportaron que el suefio es una porcion integra de la
existencia humana, que es sensible a la mayoria de los cambios fisiolégicos y
patolégicos como la edad, el esirés y la enfermedad. Por lo tanto, no es de
sorprender que el suefio presente alteraciones en la mayoria de las enfermedades
psiquiatricas. La incidencia de las alteraciones del suefio que se reportan en 10s
pacientes externos psiguiatricos varia, en un 75 % durante la etapa aguda de la
enfermedad a aproximadamente un 33 % durante el seguimiento al tratamiento
durante 18 meses (Sweetwood, y col 1980). Existen pocos datos sistematizados
qgue se encuentren disponibles, con respecto a la incidencia del insomnic para
diagnosticos psiquiatricos especificos. Sin embargo, entre mas significativos son
ilos sintomas psiquiatricos, es mas probable que se presenten alteraciones de
suefio. Es frecuente que a los pacientes insomnes se les establezca el diagndstico
de un trastorno psiquiatrico (Tan y col. 1984). La tendencia familiar y/o genética del
insomnio en pacientes con enfermedades psiquiatricas se presume que se
encuentra determinada por factores que influyen en la naturaieza y severidad de
fos sintomas psiquiatricos.

Por lo menos se han expuesto tres posiciones tetricas para explicar la
extraordinaria incidencia de alteraciones del suefio en trastornos psiquiatricos. Al
nivel psicologico, se ha articulado una hipdtesis de internalizaciéon. Este modelo
propone que el insomnio resulta de alteraciones psicoldgicas no resueltas, que
llevan a un despertar emocional y fisioldgico que es incompatible con el suefio
normal, Otra hipotesis propone la existencia de anormalidades neuroguimicas,
particuiarmente en las aminas biogénicas, sugiriéndose, como un posible factor
etiologico para algunas condiciones psicopatolégicas y alteraciones asociadas al
suefio, causadas por la frecuente presencia de mecanismos neurobioldgicos.
Finalmente, existen caracteristicas de trastornos afectivos que sugieren-
alteraciones del ritmo biolégico. El ciclo suefio-vigilia es un ritmo ya reportado gue
probablemente se encuentra bajo la influencia de cualquier cambio neural en el
control de los ritmos biolégicos. Estas teorias de las alteraciones del sueho en las
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enfermedades psiquiatricas no son exclusivas una de la otra y probablemente se
presenten por multiples mecanismos causales. El uso de drogas y alcohol causan
conflictos psicologicos y frecuentemente provocan alteraciones en el suefio
También es importante reconocer gue el insomnio por si mismo llega a ser un gran
factor de tensidn, con el gue la persona tiene que contender.

SUENO EN TRASTORNOS AFECTIVOS.

Para el diagnéstico diferencial de desordenes de inicio y mantenimiento del
suefo (DIMS) asociados con alteraciones psiquiatricas se utilizan los criterios del
DSM-Ill, para determinar el trastorno psiquiatrico primario. El medico debe de
determinar si este trastorno es un factor significativo en la queja del desorden del
inicio y mantenimiento del suefio (DIMS) de!l paciente. En este capitulo se incluyen
las discusiones de clases de diagnéstico que comunmente se encuentran en el -
diagndstico general del DSM-lIl que se encuentran asociados con quejas de
(DIMS) en los adultos. Ei pronostico para mejorar el suefio habitualmente va
paralelo al del pronodstico para mejorar la condicion psiquiatrica.

Manifestaciones Clinicas

La incidencia de las alteraciones del suefio ya sea el insomnio ©
hipersomnia, en un trastorno afectivo, o utilizamos como un sintoma diagnéstico
para todos los subtipos de trastornos afectivos. No es frecuente encontrar a
pacientes con trastornos afectivos que no presenten alteraciones en el modelo
suefo-vigilia y la mayoria reportan con mayor frecuencia el insomnio en
comparacion con la hipersomnia. Por otro lado Reynolds (1985), estimé gue del 15
al 20 % de pacientes deprimidos, muchos de ellos trastornos bipolares vy
ciclotimicos, muestran hipersomnia con mas frecuencia que insomnio.

Datos de investigacion de una muestra representativa, validada, sugiere que
el 21 % de los individuos gue reportan insomnio grave también reportan sintomas
psiquiatricos que se aproximan a los criterios del DSM-III de depresion mayor,
(Mellinger, y col 1985). Un estudio de pacientes evaluados en centros para
trastornos de suefio encontraron a un 35 % de pacientes con insomnio asociado a
condiciones psiquiatricas, aproximadamente, la mitad de los cuales recibieron el
diagnéstico de un trastorno afectivo, segiin los criterios del DSM-1li (Coleman, y
col. 1882). En otro estudio de 100 personas con insomnio cronico, (Tan, y col
1984) indicaron que el 52 % recibieron un diagndstico primario del DSM-IIl de un
trastorno afectivo y a otro 22 % se les asigné un diagnéstico secundario a un
trastorno afectivo. Los trastornos distimicos presentaron una frecuencia
aproximada a un 45 %, y la depresion atipica fue la categoria siguiente en
frecuencia con un 14%.

Los pacientes con depresion mayor se caracterizan por presentar un
despertar temprano por la mafiana, de aproximadamente 2 a 4 hrs. despues del
inicio de suefio, con una incapacidad para reiniciar el suefto. Estos sujetos pueden
reportar dificultad para iniciar el suefio. El cansancio y la fatiga son los sintomas



caracteristicos durante el dia, aungue la somnolencia excesiva, medida por
muiltiples pruebas de suefio latente aun no se han demostrado.

Los trastornos bipolares frecuentemente se encuentran asociados a
hipersomnia; sin embargo, a pesar de este aumento en el tiempo de suefo, los
pacientes refieren que este no es placentero. Durante los periodos de mania o
hipomania, en el caso de l0s trastornos ciclotimicos, predomina una severa
dificultad en el inicio del sueno. Ei tiempo total de suefo es de 2 a 3 hrs. por
noche; no obstante el suefic se percibe como muy placentero.

En ios frastornos afectivos no mayores, el paciente raramente reporta el
sorprendente despertar temprano por la manana, de ia depresion mayor, pero S
despertares frecuentes, el desvelarse por la noche y dificuitad para iniciar el suefio.
La letargia y ia fatiga se atribuyen a un suefio pobre y la franca somnolencia no se
presenta con frecuencia. Los pacientes que se quejan de insomnio asociado a un
trastorno afectivo, con excepcion de los pacientes gque presentan trastornos
bipolares, frecuentemente intentan tomar una siesta durante el dia para liberar la
fatiga, y con frecuencia se les dificulta el dormir.

Representaciones Polisomnograficas

Los estudios polisomnograficos (PSG) de pacientes con trastornos afectivos
han revelado numercosos descubrimientos confiables (Kupfer, y col. 1983). La
latencia de inicio de suefo al primer periodo de movimiento rapido de ojos se
acorta. El tiempo gastado en las etapas 3 y 4 se reduce. El suefic generalmente se
encuentra fragmentado, con mayor nameros de despertares y de etapa 1 del
suefio. Finalmente, como las caracteristicas REM se encuentran alteradas, la
frecuencia de movimientos de cjos estd aumentada, particularmente temprano por
“la noche vy la longitud de periodos sucesivos de REM no se incrementan en una
noche comoc en las personas normales. La excepcidon primaria a este
descubrimiento se encontré en los pacientes con trastornos bipolares gue no
muestran una fragmentacion marcada de suefio, aunque si reportaron las otras
representaciones PSG ya mencionadas.

Reynolds {1992) reportd que aproximadamente el 90% de los pacientes con
trastornos depresivos mayores presentan alguna forma de alteracion del suefio
verificada por EEG. Las anormalidades del suefio que pronostican depresion
endogena inciuyen: '

1.- Alteraciones en la continuidad del suefic como el incremento de
despertares nocturnos y un despertar temprano por la mafiana.

2.- Disminucion de la onda lenta del suefio en (as etapas 3 y 4, ¢on un
cambio de actividad delta EEG a partir del primero y segundo periodo de
movimiento de o0jos no rapido (NnoMOR).
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3.- Un breve primer periodo de suefio noMOR, debido a la latencia corta de
movimiento rapido de ojos (MOR), que conduce a una aparicidon mas rapida del
primer periodo de sueno MOR.

4.- Una alteracion en la distribucion temporal durante la noche de suefio
MOR, con tiempo de suefic MOR incrementado, una actividad MOR mas temprana
por {a noche. (Akiskal y col., 1982; Feinberg y col., 1982; Foster y col., 1976; Gillin
y col., 1979, Kupfer y col., 1976, Rush y col.,1982; Vogel y col., 1980) y una
densidad incrementada de MORs durante suefio MOR, con frecuencia liamada
densidad incrementada de MOR. (Foster y col., 1976; Vogel y col., 1985)

La diferencia entre las formas endogenas y no enddgenas de los trastornos
depresivos mayores se han validado por los descubrimientos del suefioc EEG.

Especificamente a los pacientes ambulatcrios que presentan depresion
endogena se les puede distinguir en forma confiable de los que presentan
depresidn no enddgena, por la latencia del suefio MOR corta, asi como por el valor
- de la latencia MOR de menos de 62 min. (Rush y col, 1982) Algunos
investigadores estan utilizando medidas bioldgicas como la latencia MOR para
definir subgrupos de estudio; Giles y col., (1986), reportaron que la latencia MOR
corta esta relacionada a sintomas depresivos enddgenos e insomnio terminal,
anhedonia severa, talante no reactivo y pérdida del apetito. Parece que el tiempo
de latencia REM corta de la depresion mayor refleja la aparicidn mas temprana del
avance de fase del primer periodo de suefioc MOR, con dificuitad para iniciar el
suefio y con la consecutiva prolongacién de la latencia de suefio y la reduccion del
primer periodo de suenc NOMOR. (Reynolds y col., 1983). Y por consecuencia, en
los depresivos, la latencia MOR por la mafiana y las siestas durante el dia fueron
similares a las latencias MOR cortas por la noche. Este descubrimiento no
concuerda con la hipdtesis del avance de fase, que pronostica latencia MOR mas
larga durante las siestas en el dia. (Kupfer y col., 1981).

En contraste con la via no endégena, ios datos de suefio EEG no parecen
apoyar la diferencia entre depresion primaria y secundaria. Asi, Thase y col.,
(1984) encontraron pacientes con trastornos depresivos relativamente severos y
- persistentes, secundarios a otros diagndsticos psiquiatricos, como los trastornos
de ansiedad, abuso de alcohol o drogas y sociopatia, que presentaban
alteraciones o cambios EEG muy similares a los depresivos primarios que fueron
cuidadosamente equiparables,

Una minoria de pacientes con trastornos depresivos mayores, tal vez del 10
a 15 % mostraron una elevada eficacia dei suefio y reportaron que permanecian
durante mas tiempo en la cama. Este descubrimiento se encuentra asociado con
frecuencia a la queja de falta de energia y un deterioro psicomotor (Detre y col.,
1972). Con respecto a los trastornos afectivos bipolares, la eficacia del suefio
tiende a reducirse en los depresivos unipolares pero se eleva en los pacientes
externos con depresion bipolar acompanada de falta de energia. (Detre y col,,
1972). Los depresivos bipolares parecen tener una latencia MOR corta como la de
los depresivos unipolares endogenos.
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La depresion secundaria a un trastorno afectivo representa un subtipo
especial de depresion enddgena que presenta una tasa de respuesta
significativamente pobre a los antidepresivos friciclicos y que con frecuencia
presentan una alteracion mayor del aparato psicomotor. Comparando a la
depresion mayor con la depresion secundaria a un trastorno afectivo se ha
observado que presentan un rango significativamente menor en tiempo, de suefio
MOR y una actividad MOR menor de aproximadamente un 20 %, frecuencia mas
alta de sueno al inicio de los periodos MOR de 52 % contra el 31 % de pacientes,
después del control de los efectos por ia edad, severidad y agitacion. (Thase y col.,
1986). .

La fatencia MOR y otras medidas de suefio EEG mostraron leves cambios
con el tiempo; en pacientes que se encontraban recibiendo farmacoterapia con
placebo, no presentaron cambios clinicos (Coble y col., 1979).

Sin embargo, los descubrimientos de varios autores (Hauri y col.,, 1974;
Schulz y col., 1982; Cartwrigth y col., 1983; Rush y col.; 1986), sugieren que las
anormalidades del suefio y depresion e incluso latencia MOR corta, persiste mas
alla del periodo clinico sintomatico. Se encuentra la latencia MOR corta, en la
depresion estable y durante su remision, considerandose que quiza este parametro
es un indicador de vulnerabilidad para la depresion. En otras palabras, el
decremento de la latencia MOR corta también puede ser representativo de
depresion, con una remisién mas lenta del episodio clinico considerado como
prondstico de depresion en personas que no estan afectadas pero que se
encuentran propensas a presentarla. Para responder a esta incognita, el
seguimiento de estudios longitudinales actualmente se estan compiementando con
estudios de suefio repetidos durante, después y justo antes de los episodios
recurrentes de depresion. La latencia MOR en depresion, tanto en su etapa aguda
y probablemente durante su remision varia seguin |la severidad, en relacion con la
edad al subtipo de enfermedad depresiva. Asi, la latencia MOR corta menor de 20
minutos, se ha encontrado asociada con depresion secundaria a un trastorno
afectivo (Thase y col., 1986), pero también con la depresion durante la tercer edad
(Reynoids y col., 1985).

Aunque la alteracion en la continuidad del suefio y la pérdida de suefio con
ondas lentas se presentan con frecuencia en muchos trastornos psiquiatricos, en
los que se incluyen los trastornos de ansiedad generalizada, esquizofrenia,
trastorno obsesivo-compuisivo y alcoholismo, los datos publicados, sugieren una
especificidad relativa en los cambios del suefioc observados en depresion,
particularmente en aquellos que se presentan durante el primer ciclo del suefio
NMOR-MOR, aunque esta especificidad no se encuentra cClaramente resuelta.
Como es el caso de un reciente estudio donde se encontrd gue la latencia MOR no
era significativamente diferente en una depresién enddgena al de una depresion
obsesivo-compulsiva severa y la densidad MOR se reportaba significativamente
mas alta en la depresion enddgena en relacién con la depresidn obsesivo-
compuisiva. (Vogel y col., 1985). Existen descubrimientos un tanto confusos sobre
si la latencia MOR se encuentra reducida en la esquizofrenia aguda. (Ganguli y
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col., 1987, Zarcone y col., 1987). Ademas, los pacientes con esquizofrenia que se
encuentran privados de suefio MOR no mostraron el suefic MOR, compensandolo
al inicio de la noche, lo que parece ser caracteristico de las depresiones
endogenas (Gillin y col., 1974, Zarcone y col., 1979). En relacidén especifica a las
anormalidades del suefo MOR con trastornos psiquiatricos estos aln no se
resuelven por |0 gue son necesarias investigaciones adicionales. No obstante, lo
gue parece que ya esta establecido, es que las anormalidades del suefic MOR
estan presentes en la enfermedad mental severa. Dado el origen en ei tallo
cerebral del suefio MOR, estas anormalidades del suefio MOR nos sugieren la
posibilidad de gue muchas enfermedades mentales comparten un remanente
comun en el tallo cerebral. Si esto es causa o efecto de la enfermedad mental aun
lo desconocemos, por lo que se presentan como una duda muy excitante para la
investigacion futura en la psiguiatria. :

Las medidas de suefio electroencefalograficas han probado que son de gran
utilidad para monitorear los efectos neurofisiologicos de los antidepresivos
triciclicos (Chen y col., 1879) y para el prondstico de respuesta al tratamiento
(Gillin y col., 1978; Hochli y col., 1986, Kupfer y col., 1976; Kupfer y col., 1981) asi
como en el prondstico y la vulnerabilidad a la recidiva (Rush y col., 1986). Kupfer y
~col., (1976; 1981) mostraron gue la respuesta clinica a ia amitriptiina de 82
pacientes deprimidos se pronosticd a partir de la cantidad de supresidn del suefio
MOR vy {a prolongacion de la latencia MOR durante las dos primeras noches de
tratamiento. En un estudio de depresion Gillin y coi., (1978) encontraron gue la
supresion de sueno MOR inicial sin la prolongacion de latencia MOR predice la
respuesta clinica. Mas recientemente, Hochli y col.,{(1986) reportaron que el
tratamiento prolongado con clorimipramina gue indujo supresion de suefio MOR se
correlaciona significativamente como la respuesta clinica eventual de pacientes
con depresion mayor. Ademas, el rebote REM que sigue a la interrupcién de cada
deprivacion de suefo REM por despertares (Vogel y col., 1980) o por amitriptilina
(Gillin y col., 1978) se correlaciona positivamente con el control de la depresion
que se produce por estos tratamientos. Asi, la cantidad de supresion de suefio
MOR por tratamientos antidepresivos y su eficacia para estimular €l rebote MOR
pronostica una mejoria clinica en la depresion.

El practicar un monitorec de los efectos agudos del medicamento
antidepresivo en el suefo resulta Gtil con respecto al prondstico de respuesta al
tratamiento. En el incremento de la depresion los investigadores estan utilizando
drogas con perfiles neurofarmacologicos mas especificas, como la desimipramina
que es un inhibidor especifico de la recaptura noradrenérgica, o la fluoxetina que
es un inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina. La ufilizacion mas
especifica de antidepresivos permitird probar una de las hipotesis con relacion a
los cambios en el sistema aminobiogénico, cambios en la patogénesis de la
depresioén y en la regulacion de la depresion del suefio-vigilia y en la neurobiologia
de la depresion.

Generalmente, los estudios PSGs han mostrado que en los pacientes
deprimidos predominan de 5 a 6 horas de suefio por la noche. E! suefio latente
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tiene un promedio de 30 a 45 minutos. El nimero de despertares y porcentaje de
etapa 1 se encuentran con frecuencia elevados. Y por consecuencia las quejas
relacionadas con el suefio de pacientes deprimidos generaimente se apoyan por
las investigaciones PSGs. El tratamiento con farmacos antidepresivos
habituaimente mejoran el suefio y normalizan hasta cierto punto las alteraciones
del suefic REM. En forma sorprendente, los medicamentos antidepresivos
indicados durante la remisién clinica no muestran una mejoria clara en la calidad y
cantidad, ¢ en la normalizacion de medidas REM (Rush, y col. 1986);
(Cartwaright, 1983).

Hasta la actualidad nc se ha establecido si los datos PSGs son especificos
a ciertos subtipos depresivos. Parece existir una tendencia para anormalidades
PSGs y presentar una depresion primaria muy marcada. Como los pacientes con
trastornos depresivos primarios que con frecuencia tienen una latencia a REM de
- 20 a 40 minutos (normal es de 70 a 120 minutos), mientras que todas las
depresiones que son secundarias a otra condicién con frecuencia se caracteriza
por una ligera reduccion de la latencia REM, con una media de 50 a 60 min., que
puede no ser aparente en la primera noche de registro. Al grado que las
caracteristicas de REM se encuentran alteradas, también varian entre los
sindromes primarios y secundarics, generalmente muestran cambios significativos
y los sindromes secundarios muestran caracteristicas con poca diferencia a las
normales de REM. '

Los cambios PSG de sindromes depresivos persisten para la mayoria de los
pacientes durante la remision clinica, aunque estos pueden ser mas moderados
(Cartwrigh, 1983); (Rush, y col. 1986). La diferencia entre las personas deprimidas
y las normales es relativamente constante a partir de la adolescencia y hasta los
85 afos (Gillin, y col. 1981).

Diagnéstico Diferencial.

La queja frecuentemente acentuada de fatiga durante el dia de pacientes
deprimidos requiere de la exclusién de trastornos relacionados con el suefio asi
como también de trastornos respiratorios y mioclénicos. Los pacientes que
presentan DIMS asociados con el uso de drogas y alcohol pueden presentar
sintomas similares a la de aqueilos pacientes que presentan DIMS asociados con
trastornos afectivos. Ademas el uso de drogas y alcohol pueden cambiar la
presentacion de DIMS asociado a frastornos afectivos y deben de ser
considerados. Los trastornos mentales organicos pueden inciuir una inestabilidad
afectiva asi como también alteraciones de suefio.

Tratamiento

Los DIMS asociados con trastornos afectivos primarios se deben de evaluar
y tratarse la condicidn psiguiatrica subyacente. Como los trastornos depresivos
mayores que involucran el usc de antidepresivos friciclicos (ADT). En la mayoria
de los casos, un componente con propiedades sedantes potentes como la
amitriptilina resulta favorable en comparacién a un compuesto menos sedante
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como la protriptilina, en pacientes gue manifiestan insomnio, administrandolos 30
minutos antes de dormir, también potenciara la liberaciéon de la alteracion del
sueno. Los mismos lineamientos terapeuticos se han aplicado para el uso de ADT
en pacientes distimicos con DIMS aunque la eficacia en pacientes distimicos es
menor. :

Las benzodiacepinas también pueden utilizarse en el paciente distimico
tipicamente ansioso ya que tienen propiedades ansioliticas y sedantes. La
fiberacion de ansiedad asi como el mejorar el suefo puede facilitar ampliamente el
tratamiento psicoterapéutico y/o farmacoterapéutico.

Los efectos colinérgicos secundarios a los ADTs como la cardiotoxicidad,
. disfuncién eréctit y boca seca, pueden resultar problematicos para algunos
pacientes, particularmente los de la tercera edad. Los antidepresivos de la
segunda generacion generalmente tienen menos efectos anticolinérgicos, aunque
su eficacia para mejorar la depresion es menor. Los compuestos de la segunda
generacion con efectos sedativos son la amoxapina, la maprotilina, la trazodona.
La psicoterapia no se ha evaluado sistematicamente como tratamiento primario
para el insomnio asociado con trastornos afectivos. La evaluacion positiva reciente
de la psicoterapia general, (Simons, y col. 1986) sugiere que la mejoria del suefio
es probable que ocurra mientras que otros sintomas mejoran. Debemos hacer
notar que la remisidon de los sintomas psiquiatricos en pacientes no medicados
habituaimente no ocasionan un suefic normal, aunque este mejora.

El insomnio que ocurre durante periodos maniacos bipolares o ciclotimicos
responde al tratamiento con carbonato de litio. Para la depresion atipica, el
tratamiento debe guiarse por los sintomas del paciente.

'_SUENO EN TRASTORNOS DISTIMICOS, HIPERTIMICOS Y OTRAS
CONDICIONES RELACIONADAS:

Hagop y col, (1992) reportaron la existencia de algunas condiciones al
margen de las alteraciones afectivas, de varias de las depresiones llamadas
"atipicas”, "caracterologicas" y "depresiones menores”, recientemente clasificadas
bajo el término de distimia. Ha diferencia de las depresiones clasicas que muestran
episodios agudos de un sindrome, estas condiciones estan caracterizadas por una
sintomatologia cronica intermitente o subclinica. '

También se han observado grupos de pacientes ambulatorios, estos
pacientes son un reto diagnostico y terapéutico para los médicos que trabajan en
diversas disciplinas. La investigacién del suefic en ia Ultima década se ha enfocado
primariamente a los trastornos afectivos mayores (Gillin y col., 1985; Reynolds y
col., 1987). La distimia y condiciones relacionadas, generalmente se han
descuidado en la literatura de {a investigacidn. Existen datos muy escasos sobre
los individuos hipertimicos, gue en algunos aspectos presentan una imagen
opuesta a la distimia, en la gente que presentan alta energia, que habitualmente
tienen menos necesidad de suefio y de quienes, no obstante, se podrian presentar
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clinicamente con una disminucién en la vitalidad en las areas del suefio y energia.
La actual presentacion trata de organizar los descubrimientos emergentes del
suefio que surgen alrededor del sistema de clasificacion clinica o desarrollo
heuristico Enfocandonos selectivamente en las medidas MOR con significado
tedrico. (Vogel y col., 1980) o practico (Akiskal, HS 1983).

DISTIMIA DE INICIO TEMPRANO.

En los pacientes con inicio temprano de la distimia, la sintomatologia
depresiva leve no es un remanente de un episodio depresivo mayor. El inicio de la
enfermedad es insidioso, se presenta antes de los 21 afios de edad y con
frecuencia se retrocede hasta la nifiez; el curso de su evolucion es intermitente.
Presentan quejas, que con frecuencia son repetitivas sobre el estar cansados, “de
“estar deprimidos todo ese tiempo" 0 "desde la concepcidn”. Ofras se presentan con
hipersomnia ¢ con una fatiga excesiva durante el dia y algunas veces con insomnio
cronico. Este es un grupo de pacientes heterogéneos que tradicionalmente se
consideran refractarios a todas las modalidades de tratamiento.

Estudios en el centro de atencion para el suefio (Akiskal y col., 1980)
identificaron subgrupos con una historia familiar positiva de alteraciones en el
talante, que respondieron a un tratamiento vigoroso con ADT no sedantes, tales
como ia desimipramina o protriptilina y/o el carbonato de litio. Examinande su
entorno habitual, en un lapso de tiempo definido, los pacientes mostraron una
latencia MOR anormal, alcoholismo familiar y una alta tasa de hogares destruidos
durante la nifiez. Hauri y Sateia (1984) definieron a los subgrupos distimicos
basandose en estos descubrimientos clinicos y familiares, que tuvieron una
respuesta exitosa para la identificacién de un subgrupo peguefic con latencia MOR
de sujetos distimicos, que también mostraron la existencia de un porcentaje MOR
incrementado y de densidad MOR.

Estos resultados apoyan la teoria de que algunos individuos distimicos que
habituaimente presentan una baja tolerancia con complejo de cuipa, melancolia,
pesimistas, baja autoestima, anhedonia que tienden a dormir durante mucho
tiempo, presentan una forma genéticamente atenuada y de toda la vida de un
trastorno afectivo primario. A diferencia de los depresivos agudos, en quienes el
suefic delta con frecuencia se encuentra acompafado de una alta eficacia de
suefio, como la latencia MOR corta, especialmente con un porcentaje MOR alto y
de densidad del primer periodo MOR que los hace parecer depresivos mayores.
Estas anormalidades MOR, los coloca en los llamados "hipersomnes sanos”. Una
evaluacion cuidadosa de la letargia en individuos distimicos con frecuencia reveian
una inercia psicomotora, gue se encuentra mas acentuada por la manana. Ademas
de que habitualmente son introvertidos, estos pacientes algunas veces parecen
extrovertidos manejandose asi por cortos periodos de tiempo, estas tendencias
hipomaniacas pueden estar acentuadas por ios ADT. En {os distimicos con dichas
tendencias bipolares, e! inhibidor monoamino-oxidasa traniicipromina ya sea solo 0
con carbonato de litio, es preferible a los ADT.



Es importante para los especialistas del suefio tomar nota de estos
descubrimientos clinicos en distimias debido a que en algunos pacientes se
considera que pueden presentar "hipersomnolencia idiopatica” y podrian
encontrarse actualmente en el grupo de los diagnosticados con distimia y que
correspondan a los que son tratados farmacologicamente (Akiskal y col., 1983).
Los distimicos con insomnio, mas que los hipersomnes pueden cumplir
simultaneamente los criterios para un insomnio psicofisioldgico cronico (Reynoids y
col 1985). Es en esta instancia, donde se busca un tratamiento para el trastorno
distimico, aunque este no necesariamente elimina al insomnio, si puede atenuario
en forma considerable.

TRASTORNO HIPERTIMICO

Los individuos con trastorno hipertimico tienen una historia de toda la vida,

de manejarse con mucha actividad, algunos solo necesitan 3 o 4 horas de suefio
por la noche (Hartmann y col., 1972) y se presentan en el centro del suefio, con
hipersomnia y letargia excesiva durante el dia, la queja tipica es de gue se
~ presenta por periodos de pocos meses de duracion, aunque en algunos otros
pueden permanecer por afios anies de que se decidan a buscar la ayuda
profesional. Otros pacientes pueden presentarse con la queja de "insomnio”,
sefialando que 3 0 4 horas "no son suficientes para ellos”. También se han visto a
individuos hipertimicos que llegan al centro del suefio con el antecedente de abuso
de estimulantes y desean reducirlos, refiriendo ademas, que la cantidad de su
suefio se debia al interés de conseguir metas profesionales, dichos individuos
estan dedicados en exiremo al trabajo y encuentran poco tiempo para divertirse.
Esta aparente fuerza o actividad es con frecuencia quebradiza y de acuerdo a las
‘interpretaciones psicodinamicas convencionales reflejan una baja autoestima
subyacente. El ajuste hipomaniaco de toda su vida, se adapta al trabajo y a la
actividad orientada hacia la sociedad, la cual raramente es considerada como
patolégica. La energia, la actitud segura y emprendedora, es caracteristica de
individuos hipomaniacos, que frecuentemente los coloca en papeles de liderazgo
~ donde sus tendencias menos deseables no inhibidas son toleradas. Su juicio.en el
limite de las esferas sociales, sexuales y financieras pueden afectar a sus seres
queridos o irritar a sus socios; ya que carecen de un sentido interno exagerado que
les impide solicitar ayuda psiguiatrica, a menos que se vean forzados por brotes
psicéticos de melancolia y mania. Sin embargo, en ocasiones, voluntariamente
buscan ayuda debido a que presentan alteraciones del suefio.

Reportes de suefio EEG en sujetos hipomaniacos enfocados a estudios de
casos Unicos (Hartmann, 1968; Moldolfsky y col., 1984) durante ia Ultima década,
examinaron a 12 individuos adictos al trabajo (8 varones y 4 mujeres) con ajuste
hipomaniaco cronico, en el centro para trastornos de! suefio (Akiskal, 1984). Estos
pacientes negaron en forma vigorosa presentar sintomas. depresivos u otros
sintomas psiquiatricos, los cuales se reflejaron en las medidas de los registros
psicométricos relevantes. Excepto por un numero significativamente mas grande
de despertares y un amplio rango de tiempo total de permanencia en la cama de
aproximadamente 4 a 10 hrs., los registros del suefio del tipo hipomaniaco se
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parecian al de los depresivos primarios cronicos. Es particularmente notable, como
en los distimicos, su latencia MOR era significativamente mas corta y se
encontraba elevado el porcentaje MOR, comparados con aqueitos de tos controles
no psiquiatricos, dando la impresidn clinica de hipersomnia, en estos pacientes no
obstante la percepcidn no acentuada de depresion podria representar actualmente
"un equivalente depresivo”. Sin embargo, esto por si mismo no contribuye para la
latencia MOR corta ya que aun los hipertimicos insomnes presentan este
acortamiento.

Dado los riesgos recientemente .reportados del ciclador rapido con
sincronizacién en los trastornos bipolares, los ADT se evitan en la hipertimia ya
que presentarian letargia y somnolencia excesiva durante el dia. Estos pacientes
representan un reto terapéutico, a los que se les practica una prueba con sales de
litio. Como minimo los especialistas en suefioc deben asegurarse de que los
individuos hipertimicos entiendan el serio riesgo de una descompensacion maniaca
de la que corren peligro por automedicarse con estimulantes.

DEPRESION POR ANSIEDAD

- L.as depresiones por ansiedad se encuentran con frecuencia en la practica
meédica general y en la psiquiadtrica de pacientes exiernos y en los centros de
sueno, refiiendo presentar insomnio crénico o hipersomnia (Akiskal, 1983).
También se han observado a pacientes gue cuentan con el antecedente de
periodos de ansiedad y un temor relacionado con el morir durante el suefio, lo que
al referirlo nos sirve para descartar la apnea del suefio y cuyas evaluaciones
clinicas del suefio son compatibles con un trastorno psiquiatrico de ansiedad mixta
y depresion. La cronologia de ansiedad y sintomas depresivos, es crucial para el
diagnéstico diferencial. ‘

~ Existen algunos individuos de edad media y ancianos depresivos con
ansiedad severa, cuyos sintomas pueden predominar durante ia fase residual de
su enfermedad. E! insomnio, ia ansiedad y los estados "neuréticos” relacionados,
incluyendo los atagues de panico durante la etapa temprana del suefo y la fatiga
durante el dia, gue ocurre por vez primera después de los 40 afios de edad, son
probables que se manifiesten por una alteracién depresiva primaria. Estos
pacientes responden mejor a la terapia antidepresiva. La presentacion mas
frecuente de ansiedad mixta y de depresién tienen una cronologia diferente. Estos
pacientes son tipicamente mas jovenes y antes de desarrollar ta presentacion
depresiva, tienden a buscar ayuda con los médicos generales o especialistas ya
que se alarman por las manifestaciones del sistema nervioso auténomo que
presentan y que con frecuencia toman la forma de ataques de panico, que
consisten en palpitaciones, dolor en el pecho y aturdimiento y gue. pudieran
convertirse en un deliro. En esta etapa de la enfermedad son tratados en los
centros para trastornos del suefo por un cuadro clinico de “neurosis” que tiene una
presentacion depresiva y que se parece, en parte, a la entidad de "trastornos
cronicos psicofisiologicos de suefio excesivo” (DOES), caracterizados por
irritabilidad excesiva durante el dia, desgaste, fatiga y siesta (Akiskal y col., 1987).
Los pacientes pueden © no quejarse de insomnio inicial, y el insomnio con
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frecuencia se detecta en un ciclo de alteracion del suefio-vigilia secundario a una
siesta durante el dia.

Una investigacion llevada a cabo en un laboratorio de suefio sugirié que lo
inverso podria también presentarse (Akiskal y col., 1984). Se compararon a sujetos
depresivos ansiosos menores de 40 afios, con sujetos distimicos primarios y un
grupo control de sujetos de edad equiparables con trastornos psiquiatricos guienes
fueron sometidos a varios montajes polisomnograficos. Los descubrimientos
significativos incluyeron un nimero mayor de alteraciones en la continuidad dei
suefio, especialmente en la primera mitad de la noche, entre los depresivos
ansiosos y usos de latencia MOR corta entre los distimicos. Estos datos tienden a
apoyar la hipotesis temprana de sugestion (British, West y col.,1959). ya que la
mayoria de las ~depresiones ansiosas son formas de neurosis mas que
enfermedades depresivas primarias.

De acuerdo a esta sugerencia los depresivos ansiosos estudiados
exhibieron una gran variedad de medidas de suefo noche tras noche, asi como ail
medir la continuidad dei sueno, no retornando a |o normal después de {a noche de
"adaptacion”. El efecto primera noche era relattvamente menor en el grupo control,
con todas las medidas esenciales retornando a lo normal en la segunda noche. En
contraste a la variedad significativa noche tras noche que no ocurrid en los
distimicos. Pareceria por consecuencia, que los depresivos ansiosos Y
probablemente todos los pacientes con neurosis de ansiedad se sienten
abrumados por las nuevas condiciones del medio ambiente, especiaimente
aquellos que son monitoreados con escrutinio y aquelios en los cuales la
oportunidad de escape es menor, como es el caso del laboratorio de suefio, que
recrea los estimulos fobicos tipicos para muchos de estos pacientes. Cuando se
exponen a dichos estresantes experimentan un despertar psicofisiolégico que
conduce a "una fase de retraso" de suefic REM a la mitad en los casos severos,
aun en las horas de la mafana, el suefic se vuelve intermitente "insomnio
psicofisiologico que ellos experimentan”. El insomnio inicial con muitiples
despertares en la primera parte de la noche en muchos pacientes ansiosos
conduce a una tendencia de somnolencia por la mafana; y son incapaces de
dormir tarde debido a las actividades educativas y vocacionales o bien por las
actividades domésticas, se exponen a la hipersomnolencia y experimentan fatiga
extrema e irritabilidad durante el dia. La siesta durante el dia podria ademas
predisponer al insomnio inicial creando en consecuencia un ciclo vicioso, con
insomnio mas inicial y somnolencia por la mafana. Esta es nuestra hipotesis para
la génesis de muchos de los sintomas considerados caracteristicos de las asi
llamadas "depresiones atipicas”.

L os inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAQOSs), especialmente la fenelzina
e isocarbosaxida, se les considera generalmente superiores a los ADT por muchos
de estos pacientes atipicos pero deben de administrarse por la mafana ©
temprano por la tarde para evitar el insomnio al inicio del suefio. La benzodiacepina
flamada Alprazolam parece tener efectos tanto en la ansiedad como en el sintoma
depresivo (Feighner y col., 1983) y puede presentarse como un tratamiento alterno
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a corto plazo para aquellos pacientes gue son incapaces de dormir en la parte
temprana de la noche debido a atagues de panico.

DEPRESION MAYOR CON RECUPERACION INCOMPLETA

Los episodios depresivos no siempre conducen a uha recuperacion total en
pocos meses. En uno de cada 5 pacientes, especiaimente después de los 40 afios
de edad los sintomas depresivos tienden a persistir aungue con menor severidad,
durante meses y aun anos. Ef suefio EEG de las depresiones residuales o crénicas
con frecuencia se confunden con una depresion aguda {Akiskal y col., 1982; 1987).
La latencia MOR corta, el incremento del porcentaje MOR, la reduccion del suefio
deita, los despertares muitipies vy el insomnio terminal son los sintomas
predominantemente encontrados. ES de gran interés tedrico el que en varias
anormalidades seleccionadas del EEG del suefic persistan después de la
"recuperacion” de una depresién aguda. (Hauri y col., 1974; Rush y col., 1986).
Estos descubrimientos son caracteristicos de la depresion con episodios muy
frecuentes. En estos pacientes el registro del EEG del suefio es de gran utilidad él
descubrirlo, ya que hipotéticamente la falta de suefio es un marcador vuinerable
para el siguiente episodio.

Los médicos generales y los especialistas del suefic deben dar una
particular atencion a las depresiones residuaies ya que el insomnio crénico de
inicio en la edad adulta podria reflejar una depresién no resuelta (Kales y col.,
1984). Al menos que al paciente se le cuestione en forma experta, ya que la
historia de un episodio depresivo agudo es dificii de obtener - porque el paciente
podria negarla o simplemente no estar consciente de que una variedad de
enfermedades lo condujo a una hospitalizacion en afios anteriores por un exceso
de trabajo y en realidad este se habia presentado por un episodio depresivo. El
. abuso de alcohol y el uso de sedantes puede también ensombrecer el cuadro
clinico. Una historia familiar con antecedentes de alteraciones positivas en el
talante es frecuente en los pacientes y sefalan una depresion (Akiskal, 1982).
Aungue la depresidn subjetiva podria negarse, la energia y la funcidén social como
el divertirse con frecuencia se encuentra alterada lo que podria conducir a un
conflicto marital, que puede reflejarse por la anhedonia residual a partir de la
depresion. La irregularidad vegetativa en aigunas areas del suefio y los signos que
se observan en ia depresion, como son, una postura que denote abatimiento y
otras evidencia de retardo psicomotor, pueden también utilizarse para apoyar el
diagndstico de depresion. Las sefales quimicas de una depresidn anterior asi
como los descubrimientos en el EEG del suefio antes mencionados, sugieren el
valor -de una prueba terapéutica competente con un antidepresivo triciclico
"sedativo" (ADT) o otro antidepresivo relacionado.

Los pacientes estudiados por Moldofsky y col., (1984) respecto al sindrome
de fibromiositis caracterizado por un patrén de sueno alfa-delta y quienes.
respondian al tratamiento de amitriptilina comparten algunas de las caracteristicas
clinicas de depresiones residuales con guejas somaticas. Se necesitan realizar
mas trabajos para explorar ia relacion entre las dos condiciones. La fibromiositis, la
apnea del suerfio recurrente o el mioclonos nocturno, asi como, aiteraciones
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neuroldgicas y sistémicas nos ayudan para la prevencion y la recuperacion total de
la depresidn mayor. Dichos trastornos coexistentes durante el estudio, raramente
fueron narrados por los mismos sujetos, el que hubieran presentado un
padecimiento depresivo. Sin embargo, el manejo especifico buscado para estos
trastornos, con frecuencia producen una respuesta de depresion resistente a los
ADT sedativos.

VARIABLES DE SUENO Y EL TRATAMIENTO DE DEPRESION

La deprivacion del suefio REM via despertares al inicio de los pericdos REM
se encontré que mejoran la depresidn endégena pero no mejoran la depresion
reactiva. (Vogel y col., 1975). Este resuitado no se ha repetido en forma
independiente. Aproximadamente el 50 % de los pacientes tienen una mejoria
completa. El seguimiento de pacientes durante 6 meses a 2 afios despues de
haberse dado de alta del hospital médico encontraron gue no presentaban recidiva
sin el tratamiento antidepresivo adicional.

El efecto antidepresivo con deprivacion del suefic REM con despertares, se
apoya por la hipotesis de que la privacion de suefioc REM es el mecanismo de
accién de los farmacos antidepresivos (Vogel v col., 1975). Otros descubrimientos
adicionaies también apoyaron esta hipdtesis (Vogel, 1983).

1.- Solo las drogas antidepresivas producen la pérdida de suefioc REM, las
cuales tienen tres propiedades de la deprivacion de suefo REM por despertares
(Vogel, 1975). El ultimo tratamiento produjo una amplia reduccion del suefio REM,
de alrededor del 40 % del valor del tratamiento; una reduccion del suefio REM
existente, que puede durar tanto como el tratamiento; y un rebote REM con estas
tres propiedades que se ha denominado, privacién del suefio REM tipo despertar.
Muchos, pero no todos, los antidepresivos eficaces producen la deprivacion del
suefio REM tipo despertar. Asi, solo ios antidepresivos producen la deprivacion de
suefio REM tipo despertar, (Vogel, 1975).

2.- La mejoria de la depresion endégena por la deprivacion de sueio REM
via despertar no es significativamente diferente de la mejoria con imipramina.
Ambas produjeron la misma tasa de mejoria en pacientes internados y la misma
tasa de datos de los que se dieron de alta en el hospital. Como la imipramina la
deprivaciéon de sueiio REM via despertar requirid de tres semanas de tratamiento
para producir una mejoria significativamente mas alta que el tratamiento de controi.

3.- Pacientes gue no mejoraron por la deprivacion de suefic REM via
despertares tampoco mejoraron con el tratamiento subsecuente de imipramina.

4.- La mejoria -de -depresién -enddgena por- deprivacion de suefio REM,
deprivacion de suefio via despertares y por amitriptilina tuvieron los mismos ©
similares correlatos biolégicos. La mejoria por ambos tratamientos se correlaciond
positivamente con rebote REM después de ia interrupcién del tratamiento. Por
anadidura ia mejoria de cada tratamiento se correlacioné positivamente con una



medida de la tasa temporal del tratamiento con inhibicion del suefio REM, aunque
se usaron medidas diferentes para cada tratamiento.

5.- Finalmente, la deprivacion de suefio REM en animales produjo una serie
de estimulaciones en el comportamiento que son similares a los cambios del
comportamiento producidos por drogas antidepresivas, en la mejoria de la
depresién endogena. Especificamente, en los animales, la deprivacion de suefio
REM se incremento durante el comportamiento motor, sexual, agresivo, de la
época de celo, al buscar comida y también en el comportamiento para buscar el
placer, todos los cuales habitualmente se encuentran disminuidos en la depresién
endogena, acrecentandose después del tratamiento.

Asi como la deprivacion de suefo REM, la deprivacion de suefio total por
una sola noche mejoré la depresién endogena pero no la depresidon reactiva.
Despues de varios estudios, la deprivacion de suefio total por una noche mejord
alrededor de un 50 % de los pacientes (Pflug y col.; 1971, Post y col., 1976; Van
den Burg, 1975). En forma tipica la mejoria fue de alrededor de un 25 % de
reduccion en los registros de depresion y la- mejoria desaparecio después de una
noche Unica de suefio. La respuesta terapéutica a una deprivacion de suefio total
es hasta cierto punto el pronostico para la variacion diurna en ef talante y para el
trastorno tipico del suefio en ia depresién {Duncan y col., 1980).

QOtras caracteristicas, de las respuestas de depresion a la deprivacion de
suefio total por la noche también se han estudiado. {(Roy-Byrne y col., 1984).

1.- Cuando la deprivacion de suefio total mejoré ia depreSton esta
habituaimente empezé temprano por fa mafana.

2.- El aumento de la depresion después del suefio se correlaciond
positivamente con ia disminucién de depresion después de la deprivacion de suefio
total. La siesta por la tarde produjo una recaida en algunos pacientes.

3.- La mejoria de la depresion por un tratamiento con deprivacion de suefio
total no es un prondstico confiable para la mejoria de la depresidon, por un
tratamiento de deprivacién de suefio total subsecuente.

4.- Es posible gue tratamientos con drogas antidepresivas durante y
después de la deprivacién de suefio total quiza prevenga la recaida que ocurre
después del suefo.

5.- La mejoria con deprivacion de suefio total se correlaciond con el numero
de episodios afectivos previos. :

También las evidencias preliminares de los que respondieron a la
deprivacion de suefio total, comparados con los gue no respondieron, presentaron
niveles significativamente mas bajos en la base del acido homovanilico (HVA) que
es un metabolito dopaminérgico, ademas de niveles mas aitos en la base de
metoxihidroxifenilglicol (MHPG) en liquido cefalorraguideo que es un metabolito de
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norepinefrina del liguido cefalorraquideo y las respuestas mostraron la no
supresion de dexametasona en el cortisol. E! proceso por el cuél la deprivacion de
suefo total mejord la depresién enddgena ain se desconoce. Es inverosimil que la
deprivacion de suefio total haya mejorado la depresidn por la deprivacion de suefo
REM debido a los efectos terapéuticos de deprivacion de suefio total que fueron
inmediatos y pasajeros, mientras que 10s efectos terapéuticos de seleccion REM
por deprivacion de suefio requirieron semanas de tratamiento y fueron de larga
duracion.

La deprivacién de suefio parcial, por la eliminacion de suefio en la segunda
mitad de la noche, también se reporté que produjo mejoria pasajera en la
depresion endogena (Schilgen y col., 1980). Nuevamente el mecanismo de accion
aun se desconoce. :

La terapia electroconvulsiva (TEC), presumiblemente presenta mayor
eficacia en el tratamiento para la depresion endogena, no presentd efectos
marcados en el suefo REM. Y particularmente la terapia electroconvulsiva no
redujo el suefic REM. ‘

En resumen, existen evidencias importantes, que no se han confirmado y
que apoyan la hipotesis de que la deprivacidn de suefio REM tipo despertar es el
mecanismo de accion para muchas drogas antidepresivas. NoO obstante la
deprivacion de suefio REM tipo despertar, no es el Unico proceso antidepresivo por
la existencia de algunos tratamientos eficaces, mas notablemente TEC, que no
produce deprivacion de sueno REM tipo despertar. Ef presente, procesoc que
media los posibles efectos antidepresivos de deprivacion de suefio REM como las
neuronas, sinapsis y moléculas, aun se desconocen.

PERSPECTIVAS TEORICAS DEL SUENO Y LOS TRASTORNOS AFECTIVOS.

Gillin (1992) reporta que la mayoria de los pacientes con depresion mayor
de moderada a severa, muestran una serie de alteraciones objetivas del suefio,
gue se han revisado anteriormente. Entre las mas importantes observaciones
estan la latencia REM corta, reduccion del tiempo total de sueno, eficacia del
. suefio y el suefo delta en ias tapas 3 y 4 e incremento de la densidad REM,
particularmente durante el primer periodoc REM y la duracién del primer periodo
REM. Algunas evidencias sugieren gue los pacientes con latencia REM corta
probablemente muestran un marcador biologico bien documentadc para la
depresion, como la activacién hipotalamica-pituitaria-adrenal (HPA) con la medicion
de 24 horas de cortisol en muestras de sangre frecuentes y coleccion de orina, 0
pruebas de supresion a la dexametasona (DST) (Mendiewicz, 1984). La
importancia de las alteraciones del suefio se incrementan por el reporie de que una
variedad de cambios en el suefo tienen efectos antidepresivos ya revisadas
anteriormente, incluyendo la deprivacion selectiva del suefio REM, la deprivacion
parcial y total de suefio y posiblemente un avance de fase del periodo de suefio
con relacion al tiempo (Gillin, 1983). Aungue los medicamentos antidepresivos
como los compuestos heterociclicos e IMAOs, no normalizaron el suefic de
pacientes depresivos, la mayoria, pero no todos, suprimen el suefio REM por
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periodos prolongados de tiempo, a un punto que Vogel y col., (1975), (1980),
(1975) lo han utilizado para apoyar su hipétesis de gue la perdida de suefio REM
tiene efectos antidepresivos. Todo esto, tanto en las medidas objetivas de
alteraciones de suefio en depresidn y "las terapias del suefio” en la depresién, es
lo que enfatiza una estrecha asociacion entre suefio y depresion, lo que sugiere
que el entender la fisiologia del suefio puede contribuir a una mejor comprension
de la fisiopatologia de la depresion. '

Un gran ndmero de modelos tedricos se han propuesto para constatar las
relaciones conocidas entre el sueito y la depresion (Giliin y col., 1985, Gillin y col.,
1984).

LA HIPOTESIS DEL DESEQUILIBRIO COLINERGICO-AMINERGICO

Existen evidencias que sugieren que el sueiio REM es promovido por
mecanismos coilinérgicos ubicados, probablemente localizados dentro de la
formacién reticulo pontino medial (mPRF) e inhibidores aminérgicos como son los
cambios serotoninérgicos y noradrenérgicos (Karczman y col., 1870, McGinty, y
col., 1982; Shiromani y col, 1987). Ya sea por la estimulacion de los
neurotransmisores colinérgicos o la disminucion de neurotransmisores aminérgicos
que colaboran para la latencia REM corta, el incremento de ia densidad REM que
- posiblemente reducen el tiempo de suefo total y eficacia del suefo en la
depresion, (Gillin, 1979; McCarley, 1982; McCarley, 1986; Sitaran y col 1984).
Ademas, estos mismos cambios podrian contribuir para la activacion HPA de
depresion (Berger y col., 1984; Risch y col., 1986). Esta interpretacion del suefio y
anormalidades neuroendocrinas de la depresion podrian estar relacionadas con ia
hipdtesis del desequilibrio colinérgico-aminérgico de los trastornos afectivos,
~originalmente propuesto por Janowsky y col, (1972). Hipotéticamente la
sensibilidad colinérgica y el receptor muscarinico, juegan un papel importante en la
fisiopatoiogia de la depresidn, particularmente con los cambios de suefio. (Gillin y
col., 1979). En sujetos voluntarios normales que son tratados durante tres dias con
escopolamina, que es un antagonista muscarinico, fueron estudiados durante el
periodo de retiro, mostrando muchos de ios cambios dei suefo tipicos de
depresion, incluyendo iatencia REM corta, densidad REM elevada y reduccion def
suefio, (Gillin y col., 1979, Sagales y col 1875). En relacién con fa hipétesis de la
supersensibilidad colinérgica, los pacientes depresivos, comparados con sujetos
control, mostraron una induccién del suefic REM mas rapida con los agonistas
muscarinicos llamados arecolina (Dubé y col., 1985; Jones y col., 1985, Sitaram,
1980; Sitaram y col., 1982) y RS-86 (Berger y col., 1985) y un despertar mas largo
con infusiones de fisostigmina que es una anticolinesterasa (Berger y col., 1983).

. HIPOTESIS DEL AVANCE DE FASE

La hipotesis del avance de fase sugiere que el oscilador circadiano "fuerte”
que controla el suefic REM, la temperatura y cortisol es un avance de fase de
pacientes deprimidos (Kripke y col., 1978; Papousek, 1975, Wehr y col., 1983,
Wehr y col., 1979). De alguna manera este concepto es similar al que sugiere
Vogel y col.,, (1980) de que el sueio de pacientes deprimidos enmascara ei suefno
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comparado con el de ios sujetos normales. Es decir, cuando un paciente deprimido
se retira a la mitad de la noche, los ciclos NREM-REM son similares a los ciclos
NREM-REM de una persona normal y empieza airededor de ias 6:00 a.m. cuando
el suefo nocturno de la persona normal se ha prolongado durante el dia siguiente.
La hipdtesis de avance de fase corresponde a Ja latencia REM corta vy
posiblemente al incremento de la longitud y duracién del primer periodo REM.
Desafortunadamente, no se a aciarado que noche invariablemenie significa avance
de fase del sistema circadiano REM. Kupfer y col., (1981) reportaron que la
latencia REM durante las siestas en el dia se correlacionaba con la latencia REM
en la noche. Schulz y Tetzlaff (1982) tambien reportaron que la latencia REM es
corta en pacientes deprimidos despues de despertarse en la noche. Los datos
actualmente disponibles sugieren gque la latencia REM es corta siempre que ocurre
el suefio en pacientes deprimidos. Ademas los datos de temperatura del ritmo
circadiano no muestran un avance de fase pero- sugieren que la temperatura
nocturna de los pacientes deprimidos es elevada (Avery y col.,, 1982), aunque
- varios estudios sugieren un avance de fase dei ritmo de cortisol en la depresion, es
relativamente pequefio.

Como resultado parcial del estudio del ritmo de temperatura circadiana,
Schulz H y Lund R (1983) tiene la hipdtesis de que ios ritmos circadianos son
"planos” con una amplitud reducida en depresién. Finalmente, reporto que el
avance de fase al estar acostado, tiene efectos antidepresivos y se ha propuesto
para apoyar la hipdtesis de avance de fase (Wehr y col., 1970), un estudio mas
reciente para confirmar los efectos antidepresivos del avance de la fase se invalido
(Elsenga, 1883).

: EL MODELO DE LA REGULAC!()N DEL SUENQ: LA DEFICIENCIA DEL
PROCESO “S”, HIPOTESIS DE DEPRESION.

Borbely, (1982) reporto gue el suefio es regulado por la interaccion de dos
procesos: uno homeostatico, dque induce al suefio cuando aumenta
exponenciaimente el término proceso "S" durante el insomnic y declina
exponencialmente durante el suefo; y el proceso circadiano "C" que refleja un relo;
interno que gobierna la tendencia circadiana para el suefio. (Borbely y col., 1982)
reportaron que el proceso “S” es deficiente en pacientes con depresion. El proceso
“S” se considera un inhibidor del suefic REM; y por consecuencia; presenta menos
sueno delta, que refleja el proceso "S", la latencia muy corta de REM, el periodo
mas largo del primer REM y la densidad mas alta de REM. Ya gue el proceso “S”
interfiere durante el curso de la actividad delta a lo largo de la noche y mas
técnicamente, la densidad de energia EEG tiene un rango de baja frecuencia; esta
hipétesis refleja la reduccion de la etapa 4 del suefio en la depresion. La hipdtesis
también sugirio el efecto antidepresivo de la deprivacién de suefio parciai y total
debido a que el proceso “S” se incrementa con la deprivacién del suefio. Cuando
se compara con los sujetos normales control, los pacientes deprimidos muestran
una reduccion tanto de la densidad de energia EEG integrada y el promedic del
conteo delta o ondas deita por minuto (Borbely y col., 1984; Kupfer y col., 1984).
Aungue el mecanismo para la disminucién de la etapa 4 de suefio se desconoce, -
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es de gran interés. Lindstrom y col., (1985) reportaron que los niveles del liquido
cefalorraquideo del péptido que induce el suefio delta es bajo en los depresivos y
en los esquizofrénicos.

Concluyendo estas tres hipotesis nos ofrecen interpretaciones tedricas de
las alteraciones conocidas del suefio y depresion, pero ninguna de ellas son
completamente satisfactorias ya que no abarcan todo ios puntos que se conocen
referentes a la depresién. Por ejemplo, la hipétesis colinérgico-aminérgico no
dispone de una explicacion satisfactoria para la reduccion del suefio delta en
depresidn o para los efectos antidepresivos de ias terapias de suefio. La hipdtesis
de avance de fase no dispone de una explicacion experimentaimente ratificada -
para la activacion de HPA. La hipdtesis de eficacia no ofrece una explicacion para
el mecanismo de ias drogas antidepresivas. No hay estudios experimentales
basados en las premisas de la hipotesis de avance de fase 0 de la hipdtesis de
eficiencia “S” que produce depresion en voluntarios normales o pacientes
deprimidos eutimicos, mientras que numerosos estudios enfocados como un reto
farmacologico mostraron efectos depresores compatibles con la hipdtesis
colinérgico-aminérgico. Actualmente; -- probar--las--premisas-—y--lo-supuestos
subyacentes de estas tres hipétesis resulta ser muy dificil. Finaimente, ninguna de
las hipdtesis ha evaluado la carencia ni la especificidad de las alteraciones de
suefio ya que, la latencia REM corta y otras anormalidades se han encontrado en
pacientes sin trastornos depresivos mayores.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TRASTORNOS DE ANSIEDAD:

Aungue la ansiedad es un sintoma de todos los trastornos psiquiatricos, es
considerada la alteracion predominante en la categorias de:

1.- Trastorno de ansiedad

2.- Trastorno de panico

3,. Trastorno de ansiedad generalizada

4.- Trastorno obsesivo-compulsi_vo

5.- Trastorno de ansiedad por estrés postraumatico.

En trastornos fobicos y obsesivo compulsivos, la ansiedad es la respuesta
primaria a un objeto o0 a una situacién temida. Los trastornos de panico se
caracterizan por episodios discretos recurrentes de ansiedad con sintomas
somaticos prominentes, que en contraste con las fobias, se encuentran menos
ligados a situaciones especificas. Los trastornos de ansiedad generalizados se
refieren a un talante ansioso persistente sin las caracteristicas especificas de las
fobias, ataques de panico, obsesion o compulsion. El trastorno de ansiedad y
estrés postraumatico sé diagnostican cuando la ansiedad esta asociada a un
acontecimiento traumatico identificado que el paciente vuelve a experimentar.

SUENO EN TRASTORNOS DE ANSIEDAD.

Joseph y col., 1992. reportan que la ansiedad es una manifestacién comun
de los trastornos depresivos y viceversa. La coexistencia de ansiedad y depresion
frecuentemente tiene problemas de diagnésticos diferencial. La demostracién de
caracteristicas EEG anormales del suefio en depresion es el resultado de estudios
del suefo que pueden identificar las anormalidades especificas en los trastornos
de ansiedad y trastornos depresivos.

Las estrategias de investigacidn utiizadas en esta area incluyen los
siguientes:

(1) Estudio fisiologico del suefio y los parametros EEG, (2) Respuesta de la
induccion REM colinérgica, (3) Estudio del efecto de deprivacién del suefio.

Los frastornos de ansiedad no parecen compartir anormalidades tipicas de
la depresion mayor como la disminucion de la latencia REM, la densidad REM
incrementada y el porcentaje REM incrementado. No existen diferencias
consistentes y especificas entre los parametros del suefio de pacientes con
trastornos de ansiedad y la de los sujetos controles normales. El reporte de alguna
diferencia en la latencia REM entre i0s sujetos normales y pacientes con trastornos
de ansiedad no se han rebatido (Uhde y col., 1984).



En estudios del suefio, el Unico modelo descubierto en pacientes con
presentacién mixtas de ansiedad y depresion es la latencia REM, que se presenta
tanto en la depresién "pura" como en la ansiedad "pura". Sin embargo, el grupo
mixto es menos uniforme y parece ser heterogéneo, mostrando una tasa alta, mal
clasificada en el analisis de la funcion indiscriminada, utilizando los parametros del
sueno EEG (Dubé y col., 1985). Una fuente de dicha heterogeneidad puede
presentar su diferencia en la historia familiar de la enfermedad afectiva, cuando los
pacientes cuentan con el antecedente de una historia familiar positiva o negativa
en al menos un pariente de primer grado, si contamos con la cuidadosa
clasificacion de estos pacientes que presentan depresién primaria o trastorno de
ansiedad primaria vemos gue mejoran significativamente (Sitaram y col., 1984).

La respuesta de la sensibilidad colinérgica de la induccién REM, puede ser
el marcador potencial "de cualidad” en los trastornos afectivos, llegando a resultar
atil esta diferenciacién. La respuesta colinérgica de induccion REM rapida no se
encuentra en los trastornos de ansiedad, (Dubé y col 1985). El descubrimiento del
trastorno de ansiedad individual asi como el trastorno de panico y el trastorno de
ansiedad generalizado es necesario para que la ufilidad total de esta respuesta se
determine. ‘

La deprivacidon de suefio que puede resultar benéfica en los trastornos
depresivos, no produce ninguna mejoria en el trastorno de panico. Un subgrupo de
pacientes puede experimentar un recaida considerable de sintomas a! dia
siguiente (Roy-Byrne y col., 1986). Esto proporciona una sugerencia indirecta
diferente entre los trastornos con respecto al suefo

La separacidn clara, de los trastornos de ansiedad relativamente pura y los
trastornos depresivos es interesante desde el punto de vista heuristico y puede
ademas entenderse con su respectiva fisiopatologia. Sin embargo, los grupos
"puros” no dan problemas de diagnéstico diferencial en los casos clinicos. La
utilidad del suefic EEG como una herramienta de diagnéstico puede depender de
su capacidad para separar al grupc mixto. Existen antecedentes de que una
historia familiar de enfermedad afectiva puede tener mas importancia que la
diferencia tradicional primaria 0 secundaria en la severidad de los sintomas y su
seguimiento. (Sitaram y col., 1984). Estudios de suefio en un nimero mas amplio
de pacientes con trastornos de ansiedad individual especifica, como con el
frastorno de panico, trastorno de ansiedad generalizado, etc. son necesarios para
confirmar esto. El incluir datos de la historia familiar y otros estudios de los
cambios farmacoldgicos, como la clonidina, es una estrategia extremadamente atil
para explorar las fuentes de heterogeneidad de los trastornos de ansiedad con
respecto a sus presentaciones clinicas asi como al perfil del sueno (Uhde y col
1984; Dube y col., 1985; Sitaram y col., 1984; Roy-Byrne y col., 1986).

Manifestaciones Clinicas

La incidencia en relacion con las manifestaciones de DIMS entre pacientes
con diversos diagnosticos que presentan el sintoma de ansiedad atn se
desconoce, aunque actuaimente se le considera bastante elevado. La alteracion de
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suefio es un sintoma diagnéstico, tanto para el trastorno de ansiedad generalizada
como para ei trastorno de ansiedad por estrés postraumatico. Los pacientes que
presentan ansiedad generalizada manifiestan en primer lugar, dificultad en el inicio
del sueno y con menos frecuencia despertares nocturnos. El cansancio y |a faita de
energia se presenta frecuentemente durante las horas en que el sujeto permanece
despierto, aungue el dormir la siesta no es frecuente, aunque se intente. Los
pacientes que presentan estrés postraumatico pueden reportar un inicio de suefio
dificit si estan re-experimentando el acontecimiento traumatico, y también pueden
desarrollar con mas frecuencia una alteracidon de ansiedad y problemas
relacionados con el inicio del suefio. L.a manifestacion de dificultad para mantener
el suefio ocurre con el recuerdo del trauma durante los suefios, que con frecuencia
toman la forma de ataques de ansiedad en el sueiio o pesadillas.

Generalmente los pacientes con trastornos fobicos y obsesivo-compulsivos
experimentan insomnio solamente cuando los estimulos que evocan la ansiedad
estan relacionados de alguna manera al suefio 0 cuando la enfermedad es tan
severa gque afecta la vida del individuo. Los pacientes con trastornos de panico
frecuentemente experimentan nerviosismo y aprension, los ataques de panico y la
alteracion del suefio son frecuentes en aquellos que presentan sintomas cronicos
severos. El cuadro clinico de todos los pacientes con DIMS asociado a un
trastorno de ansiedad pueden ocultarse por el uso de los psicotrépicos. En muchas
ocasiones, la naturaleza y el grado de pérdida del suefio puede relacionarse
estrechamente con el uso de la droga, mas que ai trastorno psiquiatrico.

Varios autores han encontrado que la prevaiencia del diagndstico de
trastorno de ansiedad que presenta datos de insomnio y que se detectan en los
centros para trastornos del suefio es bajo comparado con aquellos que padecen
trastornos afectivos. Este descubrimiento puede deberse a que este trastorno es
relativamente facil de diagnosticar - si los pacientes estén obteniendo el
tratamiento en otro lado o bien porque el DSM-Iil tiende a subordinar muchos
sintomas del trastorno de ansiedad a los trastornos afectivos, cuando los criterios
para el trastorno afectivo también esté presente, Tan, y col. (1984) encontraron
que solamente el 15 % de pacientes que se presentan en un centro especializado
para trastornos del suefio calificaron para el diagnéstico de trastornos de ansiedad.
Estos autores enfatizaron que {a prevalencia relativamente baja del diagnostico de
trastorno de ansiedad de pacientes con insomnio no niegan la elevada prevalencia
de ansiedad como un sintoma o factor etiolégico en la manifestacién de insomnio.
Mellinger, y col. (1985) reportaron el resultado de una investigacion entre insomnes
hipomaniacos severos de al menos 50 % de rangos elevados en una escala de
ansiedad validada. Mas de un tercio de las personas que padecen insomnio severo
también pertenecieron a la categoria de registros relativamente altos con un indice
de ansiedad somatica basada en ocho puntos con sintomas psicofisiologicos.

Registros Polisbmnogréficos

Las investigaciones polisomnograficas de pacientes con trastorno de
ansiedad son escasas y estan basadas en muestras pequefas.



_ TISIS Con

En los pacientes con trastornos de ansiedad generalizada se encontro que
tienen una latencia de suefio incrementada y disminucién de la eficacia de suefio-
vigilia durante la noche (Reynolds, y col. 1983). También reportaron un suefio con
onda lenta y REM. Todos estos descubrimientos fueron similares a los
descubiertos en pacientes deprimidos; sin embargo, la latencia se encontraba
reducida en forma considerable en estos pacientes.

Un estudio de nueve pacientes con trastorno de panico que presentaban
manifestaciones severas de suefio, se invalido al revelar diferencias en tiempo de
suefio total, de latencia de suefio, eficacia de suefio y la mayoria de otras medidas
PSG comparados con sujetos control. (Uhde, y col 1985). Los pacientes con
trastornos de panico mostraron movimientos incrementados en tiempo durante la
noche, sugerentes de sueio muy alterado, tal vez por los continuos y diarios
despertares. '

Un estudio comparativo de pacientes que presentaban trastorno obsesivo
compulsivo con controles normales mostré que contaron con un tiempo de suefo
total corto, asi como, de etapa 4 de sueiio mas despertares, de etapa 1 de suefio y
estados latentes REM (insel, y col. 1982). La mayoria de las medidas PSG para el
grupo obsesivo-compulsivo fueron similares a aquellas a la de los pacientes con
depresion primaria aunque la latencia REM corta no fue notada en la primera
noche de registro. Los estudios preliminares de pacientes con trastornos por estrés
o ansiedad postraumatica sugieren, mas despertares, etapa 1 de suefio
incrementada y disminucion de la eficacia de suefio (Kinney, y coi. 1985).

En resumen, los pocos estudios PSG llevados a cabo en pacientes gue
presentaban trastornos de ansiedad reportaron suefio alterado, sin embargo, no se
cuenta con un cuadro claro para trastornos especificos de ansiedad. La mayoria de
los estudios muestran una correlacién positiva general entre los sintomas
psiquiatricos.y Ja intensidad.de las alteraciones del suefio.

Diagnéstico Diferencial

Las manifestaciones de DIMS de pacientes en esta categoria con frecuencia
son similares a la de aquellos pacientes con DIMS psicofisiolégico o DIMS
asociados con otro trastorno psicético, el uso de drogas alcohol o del mioclonus
nocturnos. Una entrevista de suefio cuidadosa, con una historia médica y una
evoluciéon psicoldgica son la forma adecuada para determinar un diagnostico y
lograr un trabajo Gtil. Los pacientes con DIMS psicofisiolégico pueden presentarse
con sintomas de ansiedad por la alteracion del suefio, ya que de otra manera, no
muestran una psicopatologia existente; mientras que los pacientes con DIMS
asociados a un trastorno de ansiedad mostraron altos niveles de ansiedad y una
alteraciéon de conducta tanto en el suefio como en situaciones de no suefio. Los
pacientes con trastornos de adaptacion por ansiedad parecen ser particularmente
susceptibles a factores condicionantes que pueden producir un DIMS
psicofisiolégico subyacente. La polisomnografia puede resultar util en aquellos
casos en los que la diferencia entre depresion primaria y un trastorno de ansiedad
es dificil de descartar en forma definitiva como en los DIMS asociados a mioclonus



nocturnos, apnea de suefno central y suefic alfa-delta u otras anormahdades del
modelo de suefio electroencefalografico (EEG) R, p

Tratamiento Ti‘uSIS CDN
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Tanto la psicoterapia orientada al insight como los programas de tratamlento
conductual son razonabiemente exitosos en el tratamiento de trastornos de
ansiedad. Las técnicas conductuales resultan ser de mayor exito en los trastornos
fobicos y en los trastornos obsesivo-compulsivos. Los pacientes con frastornos de
ansiedad generalizada, tienen mayor beneficio con la psicoterapia médica. El rot de
la psicoterapia y las técnicas conductuales en el tratamiento de trastornos de
panico, estrés y ansiedad traumatica atn no se encuentran bien establecidas. En
ios pacientes con intensa ansiedad fiotante y con militiples sintomas relacionados
a ansiedad, generaimente su tratamiento inicial o encontramos en la psicoterapia
de apoyo con farmacoterapia. En general, las benzodiacepinas son el farmaco de
eleccion para un tratamiento ansiolitico y ellas, por supuesto, tienen propiedades
hipnéticas. Si el tiempo de eiiminacién del compuesto es intermedio, 0 sea, con
una vida media de eliminaciéon de 8 a 24 hrs., se puede requerir el agdministrar una
dosis 30 minutos antes de irse a dormir. El alprazolam, lorazepam y oxazepam son
los ansioliticos que tienen una vida media de eliminacion y duracion intermedia, a
largo plazo tienen una vida media de eliminacion de 24 hrs. por. lo que
proporcionan suficiente liberacién de ansiedad con la administracién de una dosis
Unica. En el caso del efecto "aplazador” los compuestos como el clordiazepoxido,
diazepam y flurazepam pueden utilizarse con un efecto ansiolitico durante el dia,
mientras que se potencializa el efecto hipnético. No importa que estrategia
farmacoterapéutica sea utilizada, la dosis inicial debe ser la dosis mas baja
recomendada. Los compuestos de larga duracidn pueden mostrar un efecto
terapéutico después de unos dias de dosificarlos debido a su acumulacion para
ailcanzar un nivel terapéutico en la sangre. Las drogas de accion intermedia
pueden requerir de varias dosis antes de que el beneficio se observe.

Para el paciente que somatiza con ansiedad el uso de blogueadores beta-
adrenérgicos, tales como el propanolol, para la liberacion de sintomas
cardiovasculares puede resultar (til; sin embargo, la ansiedad subyacente puede
continuar alterando el suefio.

Los trastornos de panico parecen controlarse mejor con alprazolam,
incrementandolo gradualimente a dosis altas de 3 a © mg/dia o con ADTs,
antidepresivos tetraciclicos o inhibidores de ia monoaminoxidasa (MAO). En la
depresion mayor el alprazolam es de las benzodiacepinas que presentan mayor
seguridad y rapidez en su efecto terapéutico, con un periodo de 1 a 3 semanas
para la mayoria de los pacientes. Otros compuestos requieren de 3 a 6 semanas
para que se aprecie el beneficio aunque pueden presentar mayores efectos
secundarios y requerimientos dietéticos. :

Después que se ha establecido el control de los sintomas de ansiedad se
recomienda ia psicoterapia para evaluar los conflictos emocionales que esta
produce. Una mejoria considerable de los sintomas farmacoterapéuticamente es
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necesaria, para permitir que el paciente atienda asuntos subyacentes, presentando
aspectos benéficos a largo plazo; al medicamento se le ha visto como un apoyo
dentro del! plan de tratamiento.
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SUENQ Y ESQUIZOFRENIA.

Los trastornos esqu:zofrenlcos se refieren a un grupo de cond|0|ones
caracterizadas por:

1.- Alteracidén del contenido del pensamiento =

CTESIS GO
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R

2.- Deterioro en el &mbito de su funcionamiento

3.- Duracién de al menos 6 meses
4.- inicio antes de los 45 afos

Los subtipos de la esquizofrenia incluyen: ia desorganizada, catatonica,
paranocide, indiferenciada y residual distinguiéndose por su presentacion clinica
predominante. La implicacion del subtipo de diagnéstico para ia alteracion de
suefio es insignificante o desconocida.

Incidencia del Insomnio y sus Manifestaciones Clinicas

No disponemos de datos sobre la incidencia del insomnio en pacientes
esquizofrénicos, sin embargo, estudios PSG han demostrado una latencia de inicio
de suefioc prolongada en todos los individuos esquizofrénicos, y mucho pacientes
se quejan de dificultad significativa para el inicio de suefio. En las fases agudas de
la enfermedad la latencia puede variar de horas o mas. La actividad delta y los
niveles de ansiedad ies impiden ir a la cama. No es inusual que el esquizofrénico
duerma en las primeras horas de la mafhana debido a que esta exhausto y duerme
hasta muy tarde por la mafiana.

El mantener el suefio con dificultad parece ser menos significativo: no
obstante aigunos pacientes refieren que su suehio es insuficiente y no reparador.
En muchos casos la remision de la enfermedad aguda estarda acompafiada por
reportes de suefio mejorado, aunque aigunos esguizofrénicos se quejan de suefio
cronico pobre, la severidad del cual, aumenta o disminuye con los sintomas
psiquiatricos.

Registros Polisomnograficos

La calidad del suefio en esquizofrénicos se encuentra estrechamente
paralelo a la intensidad de los sintomas psiquiatricos (Feinberg, y col. 1978);
(Kupfer, y col. 1970). En la fase aguda de la enfermedad el tiempo de suefio total
se reduce de 2 a 4 hrs. 0 méas. Esta reduccién es el resultado principalmente de la
latencia de inicio del suefic extremadamente larga, contrario a los problemas del
mantenimiento del suefio; existen algunas evidencias de que el tiempo de suefio
total en pacientes catatonicos se reduce en forma sngmﬂcativa con relacion a otros
subtipos.
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En io que respecta a las etapas del suefio, se han reportado resultados
poco consistentes. La latencia REM parece encontrarse reducida en forma similar
a lo obseryado en los trastornos afectivos. La cantidad de REM parece ser
comparable a la de las personas normales, pero el tiempo del movimiento no
rapido de 0jos se encuentra reducido (NREM). La cantidad de la etapa 4 se
encuentra disminuida en aproximadamente la mitad de los pacientes
esquizofrénicos, particularmente en el primer pericdo NREM. Los analisis
computarizados con caracteristicas de suefio NREM revelaron una reduccion en su
numero, una amplitud de ondas ientas y un aumento en el nimero de espigas de
suefio durante el primer pericdo de suefic NREM. El nimero de despertares y la

cantidad de la etapa 1 de suefio también puede encontrarse incrementado.

La remisién espontanea de sintomas agudos PSG muestran una marcada
mejoria en el suefic de la mayoria de los esquizofrénicos. Similarmente un
tratamiento con fenotiazinas generalmente incrementan el tiempo de suefo fotal,
consolidando el suefio y pueden incrementar la cantidad de la etapa 4. Una
observacién de interés académico, gue también puede ser considerada como una -
controversia, es la aparente reduccidon del rebote REM en esquizofrénicos
siguiendo la deprivacion de REM.

Diagnéstico Diferencial

El nivel de actividad de los modelos de suefio, reportados de pacientes que
toman estimulantes del sistema nervioso central, pueden parecerse al de los
individuos esquizofrénicos.

En forma similar, los pacientes con psicosis afectivas por inducciéon de
drogas, demencia 0 trastornos neurolégicos agudos pueden presentarse con
guejas de insomnio similares a la sintomatologia psiquiatrica. Para legar a una
diagnéstico claro y exacto de DIMS asociado con esqmzofrenla requerimos de una
valoracidn psiquiatrica minuciosa.

Tratamiento

El grado de alteracibn de sueio en esquizofrenia se encuentra
estrechamente asociada con la severidad de los sintomas psicoticos, por lo que el
tratamiento inicial debe dirigirse a la condicién subyacente, tipicamente con el uso
de fenotiazinas u otros medicamentos antipsicoticos. Cuando se encuentran en
remision, los pacientes pueden beneficiarse con la instruccion de higiene del
suefio, dando énfasis particular a la regularidad de los programas de suefio-vigilia.

Zarcone (1992) reporta que el sofiar tiene mucha similitud con las psicosis.
Jackson (1958) y Wundt W. (1897), notaron que todos nosotros llegamos a “no
estar sanos” temporalmente cada noche de nuestras vidas. Dormir con suefio es
un estado en el que las alucinaciones, la alteracién de la percepcion, el pensar
bizarro y las ilusiones temporales estan intimamente mezcladas con el
pensamiento normal y la percepcién. Esta similitud condujo a especular que la
esquizofrenia se inciuye en el suefio de los insomnes. Después del descubrimiento
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de la asociacion entre el sofar y el suefioc REM se tiene la esperanza de que la
esquizofrenia sea una intrusa de la iatencia REM en el insomnio, © que al menos el
suefic REM sea anormal en los esquizofrénicos. Se han practicado estudios
poligraficos tempranos de suefio para buscar fas pruebas de esta hipotesis. El
primer estudio fue el de Dement (1955), quién mostré que los esquizofrénicos no.
tienen una distribucion temporal anormal de REMs durante el suefio nocturno.
Rechtschaffen y col., (1964) encontraron indicios ocurridos del sueffio REM durante
el despertar de los esquizofrénicos. También reportaron la ausencia de uno ¢ mas
signos electrofisiolégicos del suefic REM que ocurrieron simultaneamente en el
despertar de cinco pacientes esquizofrénicos. No obstante los investigadores
llegaron a la siguiente conclusion: "Los resultados del presente estudio no niegan
la posibilidad de que esto se deba a parametros fisioloégicos todavia no probados”.

Es asi, que en los primeros estudios poligraficos del suefio esquizofrénico
no se encontraron evidencias de anormalidades concluyentes del sueiio REM
nocturno o de una inclusién del suefio REM en insomnio. Sin embargo, no
descartaron la posibilidad de mas anormalidades en el suefic REM, estas
anormalidades son sutiles en la esquizofrenia. Estas posibilidades fueron seguidas
durante varios afos.

Koresko y ¢col.,{ 1963), encontraron gue existe poca diferencia en el tiempo
REM de siete pacientes alucinados comparados con cuatro pacientes no
alucinados. Este estudio no apoya la hipdtesis sobre el que en el insomnio de la
esquizofrenia abunden las alucinaciones durante el suefic REM ya que esta
hipétesis implica mas anormalidades del suefo REM, que no parece estar
anormalmente acortado en la fase creciente de la psicosis (Kupfer y col 1970). Jus
y col, (1973) compararon el suefo de pacientes esquizofrénicos de edad
avanzada, que nunca recibieron medicamento con controles sanos de igual edad y
encontraron que los periodos REM eran mas cortos, muy frecuentemente
interrumpidos por el acto del despertar los cuales se iniciaron con mas frecuencia
en los esquizofrénicos comparados con los sujetos control. No obstante ei
resultado final de estos estudios tempranos es que el tiempo del sueiio REM
nocturno y el porcentaje de suefio total no son anormales en los esquizofrénicos.

El haber liegado a esta conclusién negativa, no descarta la posibilidad de
anormalidades en otras variables del suefio REM en la esquizofrenia. Esta variable
recibié una considerable atencién en la latencia REM. Durante un periodo de 20

afios en el que se realizaron estudios de corte longitudinal, un ngmero significativo_. .. . .

de 10 de ellos, reportaron latencia REM. Siete de los 10 estudios indicaron que al
menos uno de los sujetos esquizofrénicos habia presentado latencia REM corta.
Zarcone y col (1987) reportaron datos de 12 pacientes esquizofrénicos
comparandolos con 12 depresivos mayores y 8 psicoafectivos. En este cuidadoso
estudio, donde se utilizaron los criterios de diagnostico de investigacion
restringidos (RDC) y las definiciones estrictas de la latencia REM. Los resultados
de este estudio indicaron que no existian diferencias significativas en la latencia
REM, entre los tres grupos de diagnéstico. Sin embargo, la latencia REM de la
esquizofrenia todavia no se resuelve. Un estudio reciente realizado por Ganguli y
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(1987), encontraron 8 pacientes esquizofrénicos que presentaban, un
promedlo de dos noches con latencia REM normales. Cualquiera que sea la
resolucion de la controversia de la latencia REM, la evidencia indica que no hay
- alteraciones unicas o especificas en la variable del suefio REM basica, en el suefio
de los esquizofrénicos. Sin embargo, existe la evidencia de que en la esquizofrenia
el rebote REM que sigue a la deprivacion de suefio REM es anormal. Zarcone y
col., (1975) reportaron rebote REM exagerado en pacientes con sintomatologia
cronica y una alteracion del rebote REM en los pacientes con sintomatologia

aguda.

Azumi (1966) reportd descubrimientos similares. Zarcone y col., (1969),
Gillin y col., (1974). y Jus y col., (1977) también mostraron la alteracién del rebote
REM en pacientes esquizofrénicos con sintomatologia aguda. La Gnica evidencia
contradictoria fue reportada en dos estudios que encontraron rebote REM normal
en pacientes esquizofrénicos {De Barros-Ferreira y col.,, 1973; Vogel y col., 1968).
Sin embargo, cada uno de estos estudios confundid los efectos de la deprivacién
del suefioc REM por despertares que se debieron a la administracion de
anfetaminas ya que estas reducen el suefio REM. De Barros-Ferreira y col., (1973)
compararon a 11 esquizofrénicos con 5 sujetos normales siguiendo tres noches de
deprivacion de suefio REM. En el estudio emplec a pacientes esquizofrénicos
viejos, quienes dormian mas tiempo que los sujetos control mas jovenes y quienes
tenian un tiempo de suefio reducido. En un caso, las anfetaminas pueden haber
confundido los efectos del despertar en rebote REM y en el ofro caso, en la
diferencia de edad pudo encontrarse la confusion. Asi, los estudios mejor
controlados indicaron que el rebote REM que sigue a la deprivacion del suefio
. REM por despertares se encuentra normalmente reducido o ausente en Ila
esquizofrenia aguda.

EI descubrir la alteracién del rebote en pacientes esquizofrénicos con
sintomatologia aguda condujo a ia hipétesis de un evento de fase REM. Esta
hipétesis consiste en que la alteraciéon del rebote REM de la esquizofrenia aguda
se presentan cuando ocurren los. eventos de fase REM, gue presumiblemente
maneja el suefio REM y también presentaban fugas de suefio REM en suefo
NREM e insomnio. La hipétesis consiste en que la fuga causd una disminucion de
los eventos de fase de suefio REM. La disminucién de los eventos de fase que
presumiblemente maneja el suefioc REM, redujo la duracién del suefio REM y
contribuy6 para la alteracion del rebote REM. La forma en que ocurren los eventos
de fase REM durante el insomnio, se especula que es la causa de las alteraciones
del pensamiento y la disminucidn de ia atencion en la esquizofrenia. En un modelo
animal la hipdtesis de intrusién de fase REM fue desarroliada por (Dement y col.,
1969) en gatos dependientes de serotonina por la administracion crénica de
paraclorofenilalanina (PCPA) que mostraron una relacién ponto-geniculo-occipital
(PGO) a partir de suefio REM en suefio NREM e insomnio. Las espigas PGO con
eventos de fase suefic REM parecen manejar el suefio REM. En el modelo animal
las espigas PGO durante el insomnio se encontraron asociadas con el
comportamiento alucinatorio, esta respuesta no se encontraba orientada a ningdn
estimulo del medio ambiente. Si un gato tratado con PCPA y con deprivacion REM,
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muestra una alteracion en el rebote REM y una continuidad en la distribucion de las
espigas PGO en el despertar. La cloropromazina invirtié la alteracion del rebote
disminuyendo la alucinacion y orientando la respuesta (Dement y col., 1969). Se
realizaron estudios para intentar probar la hipdtesis de introduccion de eventos de
fase REM en esquizofrénicos, sin embargo, no se detectaron registros PGO, esta
actividad con espigas a partir de los electrodos en la superficie de los sujetos
humanos son indicadores indirectos de las espigas PGO y pueden registrarse en la
superficie durante el suefio de potenciales de fase integrados (PIPS)
(Rechtschaffen y col., 1970) o actividades def misculo medio del oido (MEMA)
(Pessah y coi., 1972) Pero los estudios de PIPs y MEMAs no mostraron ninguna
anormalidad significativa en la distribucion NREM-REM en fa esquizofrenia en
comparacion con el trastorno psicoafectivo, trastorno depresivo mayor y las
condiciones de controles normales.

En resumen, la mejor evidencia indica que hay una anormalidad en ef suefio
REM de la esquizofrenia aguda, principalmente una aiteracion del rebote REM.
Pero el mecanismo de esta anormalidad y su relaciéon con los smtomas de la
esquizofrenia aln se desconoce.

En los descubrimientos respecto al suefio REM y la latencia REM de los
esquizofrénicos, en muchos estudios se encontré que el suefio con onda lenta se
encuentra disminuido, particularmente en el primer ciclo del suefio, alrededor del
40 % de los pacientes estudiados. (Caldwell y col 1967; Feinberg, y col., 1969;
Hiatt y col., 1985; Traub, 1972). La replica de este descubrimiento a lo largo de
varios estudios [o hizo muy significativo. Por lo tanto, la amplitud de la etapa 4 del
suefio delta se encuentra mucho mas reducida en esquizofrénicos, que en los
sujetos control normales méas viejos ¢ en 10s sujetos de control normales jovenes
(Hiatt y col., 1985). El analisis de frecuencia en la banda delta mostré que los
pacientes esquizofrénicos en el primer periodo NREM tienen frecuencias
significativamente mas altas que los sujetos jovenes normales o los sujetos de
 control normales mas viejos (Hiatt y col., 1985). En contraste con los sujetos
normales, los esquizofrénicos con una reduccion en la etapa 4 del suefio no mostré
un rebote en la etapa 4 después de la deprivacién de suefio total (Luby y col.,
1967). Asi, varios descubrimientos indicaron un déficit del suefio en la etapa 4 de
la esquizofrenia. El significado de este resultados aun no se determina. Zarcone y
col., (1985) sugieren la posibilidad de encontrar en la esqunzofrema trastornos
afectivos asi como en la depresion mayor y la etapa 4 del suefic que se
correlaciona con la latencia REM. Este descubrimiento sugiere la posibilidad de
que la latencia REM corta, se presenta por una alteracion en el suefio de onda
lenta durante el primer periodo NREM. Se llega a esta conclusién despues de que
se descubridé que los neurolépticos incrementan el suefio de ondas lentas,
considerandose como un aspecto relevante.

(1) Los neurolépticos pueden incrementar el suefio de onda lenta a través
de un efecto débil en la regulacién de la temperatura. (Cartwright, 1983).

(2) El suefio con onda lenta es importante en la regulacion de la
temperatura. (McGinty y col., 1987).



(3) Comparados con personas normales, los esquizofrénicos crdnicos
pueden presentar la regulacion de la temperatura circadiana anormal y
manifestarse por un pico de temperatura més alto por la mafana y un minimo de
' reduccion de la temperatura por la tarde (Morgan y col., 1976). Asi, la anormalidad
del suefic de onda lenta en los esquizofrénicos puede regularse a la temperatura
anormal. Una prueba futura de esta hipétesis pueden ser los estimulantes del
suefic de onda lenta en la regulacion de la temperatura en esquizofrenia . Un
candidato para esta prueba es la Ritanserina, un receptor antagonista de
serotonina-2 que estimula el suefio con onda lenta (ldziskowski y col., 1986).-Pero
cualquiera que sea su significado la reduccién de ia etapa 4 del suefio permanece
como una de las dos anormalidades del suefio confiables encontradas en la
esquuzofrema la otra es la reduccion del rebote REM.
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SUERNO EN TRASTORNOS ESQUIZOAFECTVOS,

Reynolds (1992) reporta que existe poca informacién publicada que se
encuentre disponible con relacion a las alteraciones de suefic EEG de pacientes
con trastornos esquizoafectivos. Un estudio por Kupfer y col., (1976) indicd que las
anormalidades en el sueno de los trastornos esquizoafectivos son basicamente
similares a las alteraciones reportadas en la depresién secundaria a un trastorno
afectivo. Los pacientes con frastornos esquizoafectivos muestran un suefio
extremadamente fragmentado ‘“particularmente en aguelios que presentan
sentimientos de culpa”, el suefio de onda ienta se encuentra disminuido y la
latencia del suefio MOR es extremadamente breve. En cuanto a la base de datos
publicados de que disponemos, parece que el suefio de pacientes con depresion
secundaria a un trastorno afectivo y ila de los pacientes esquizoafectivos son
indistinguibles. Respecto a las alteraciones fisiolégicas del suefio, reaimente se
pueden distinguir en los pacientes el aspecto afectivo del aspecto esquizofrénico,
los estudios de suefio de pacientes esquizoafectivos son sugestivos de que estos
presentan una alta afinidad con el aspecto afectivo. ‘



SUENO EN DEMENCIA.

El DSM-UlI identifica la representacién esencial de la demencia como un
desequilibrio que se produce organicamente en las funciones corticales altas, al
punto de interferir con el funcionamiento social u ocupacional, con pérdida de la
capacidad intelectual, incluyendo generaimente la alteracion de la memoria, el
juicio y la disminucién de la capacidad para un pensamiento abstracto, asi como
cambios generales en la personalidad y la conducta. En contraste con la
agudizacién pasajera asociada a delirios, la demencia es un estado de desarrolio
muy lento, este estado es un desequilibrio, con menor probabilidad de ser
reversible y si con mayor probabilidad de que no se encuentren cambios ©
alteraciones en el ambito de la conciencia.

Incidencia de! insomnio y sus Manifestaciones Clinicas

La mayoria de fos pacientes con demencia tienen una alteracion de suefio
de moderada a severa, también presentan un aumento en el deterioro del suefio
los individuos de la tercera edad. Especificamente presentan alteraciones en el
ciclo circadiano del suefio-vigilia, que producen episodios de vigilia durante el
suefio nocturno y el periodo de alerta se encuentra disminuido, asi como, con
presencia de sueiio durante el dia. Las quejas de insomnio reflejan con frecuencia
alteraciones en la capacidad para dormir y del tiempo total del periodo de suefio, el
caminar durante las noches se presenta con frecuencia, lo que resulta ser la causa
primaria de institucionalizacion, debido a la preocupacién que esto ocasiona a la
familia del paciente.

Registros Polisomnogréficos

La alteraciones en la arquitectura del sueno de pacientes con demencia
refleja en forma acentuada los cambios asociados con la edad avanzada. (Prinz, y
col. 1983).; (Reynolds, y col. 1985). El tiempo de suefio total puede ser corto,
aunque no al grado del encontrado en la depresion primaria. Las ondas lentas con
alta amplitud de suefio en etapas 3 y 4 se encuentran disminuidas
substancialmente y el suefio se interrumpe por los despertares. Se ha reportado
una tendencia hacia la reduccion de suefio REM, pero el estado latente REM es
normal o bien, se puede incrementar. La frecuencia de espigas de suefio y
complejos K también parecen reducirse en los individuos con demencia. Aunque
no se ha probado, puede encontrarse una asociacion entre la severidad de la
demencia y la presencia de apnea del suefio en la demencia (Hoch, y col. 1985).

Diagnéstico Diferencial

Los DIMS asociados con demencia deben distinguirse de los DIMS
relacionados a desordenes afectivos o delirios. Como se menciond previamente a
latencia REM generalmente es corta en los pacientes de la tercera edad que sufren
trastornos afectivos y resulta normal o posiblemente amplia en aquellos que
manifiestan sindromes organicos. La causa de delirios diferentes a los que
comiinmente se presentan en la demencia deben descartarse, como son, los
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trastornos metabdlicos, la deficiencia de tiamina, etc. Debido a la somnolencia
durante el dia, asi como, el insomnio nocturno observado en la demencia, los
sintomas similares secundarios a los efectos toxicos de los medicamentos
psicotrépicos deben de considerarse en las personas de la tercera edad. Un
interrogatorio profundo de todos los medicamentos y su dosis pueden ayudar para
identificar la alteracién del ciclo de suefio inducido por droga. La somnolencia
durante el dia y los despertares nocturnos con confusion y con menos frecuencia la
tendencia a la dromomania, pueden observarse en los pacientes con alteraciones
respiratorias relacionadas con el suefio.

Tratamiento

Un acercamiento cronobiolégico en el tratamiento del insomnio asociado con
demencia puede resultar util. Dicha intervencion. involucraria el instituir tiempos.
regulares para ir a la cama y tiempos de despertar, limitar la siesta durante el dia,
maximizando la actividad durante el dia e incrementando 'la exposicién a la luz
solar o bien luces brillantes durante el dia. Los médicos deben tener particular
cuidados con el incremento de riesgo por los efectos téxicos cotaterales de los
hipnéticos y los tranquilizantes en las personas de la tercera edad.

Reynolds (1992) reporta que actualmente se cuenta con un amplio
conocimiento de las alteraciones del ciclo suefio-vigilia, que se atribuyen al
importante problema del envejecimiento normal asi como a los trastornos
neuropsiquidtricos frecuentes de la tercera edad, la depresion y la demencia del
tipo Alzheimer. Esta teoria esta apoyada directamente en el caso de demencia, por
fenémenos clinicos nocturnos o confusién relacionados con el suefio al amanecer,
el vagar nocturno episédico, incremento del tiempo de permanencia en la cama,
desorganizacién del ciclo suefio-vigilia propenso a suefio polifasico, cambios de
fase y somnolencia excesiva diurna. La escasa observacion en el estilo de vida
actual y los habitos de suefio-vigilia en las personas de la tercera edad, ademas de
los viejos institucionalizados, particularmente en aquellos con enfermedades
demenciales, demuestran que muchas de estas personas permanecen casi la
mitad de su tiempo en la cama ya que su sueilo nocturno se encuentra
fragmentado y las siestas durante el dia son frecuentes. :

Se han publicado algunos estudios sobre el suefic EEG de la Enfermedad
de Alzheimer (EA) (Feinberg y col., 1967, Prinz y col., 1982; Reynolds y col., 1983,
Reynolds y col., 1985) los que se han comparado con datos de sujetos normales
de edad equiparable, los pacientes con Enfermedad de Alzheimer muestran una
amplia desorganizacién de la continuidad del suefo gue frecuentemente se
encuentra incremento en Ia duracidén de los despertares, tiempo de suefio MOR
disminuido y et nimerc de MORs durante la noche y con frecuencia disminucion en
la cantidad de las etapas 3 y 4 del suefio. Durante un registro de 72 hrs,,
consecutivas. Prinz y col., (1982) reportaron que los pacientes con demencia
presentaban disminucién de onda lenta 0 de suefic MOR que se encuentra
presente con frecuencia también durante la siesta y en algunos periodos de tiempo
durante la noche de insomnio. En estudios comparativos de suefio en la
enfermedad de Alzheimer y depresion (Reynolds y col 1985) -sugieren que el
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mantenimiento del suefio nocturno en pacientes con Enfermedad de Alzheimer no
se encontro tan alterado como en los pacientes deprimidos de la tercera edad. En
contraste con los depresivos, los pacientes psicoticos tienden a tener un
porcentaje de suefio MOR mas bajo, latencias de suefio MOR normales o -
prolongados y actividad fasica disminuida con densidad disminuida de MORs
durante el suefioc MOR y un nimero menor de espigas y complejos K durante la
- etapa 2 del suefio. El retiro de la actividad fasica, tanto en el suefio NMOR como
en suefio MOR, se correlacionan significativamente con el progreso de la
demencia. Por lo tanto, aunque esto es considerado una controversia, puede ser
que muchos mas pacientes con Demencia de Aizheimer el 43 % presenten apnea
dei sueno signilicaliva, enn iguaidad de genev y edad d id ue 10s depresivos et un
18 % y en sujetos controles sanos 4 % (Reynolds y col., 1985). Otro estudio
demostré que los pacientes con demencia, e infartos mlitiples y aquellos con ia
Enfermedad de Alzheimer presentaban mas apneas/hipopneas, respiracion
periddica y agitacién, que los sujetos control (Erkinjuntti y col, 1987).
Observandose que la severidad de la apnea se correlaciona significativamente con
la severidad de la demencia, apoyando la teoria de una interaccién entre la
respiracion desordenada durante el suefio y el deterioro cognitivo en la demencia.
Estos datos, sugieren que existe una relacion entre los cambios del suefio y la
funcion cognitiva. '

Observaciones similares se utilizaron para apoyar la base en la hipétesis del
conocimiento del suefio (Feinberg y col., 1967) quién sostenia que fos cambios del
suefio reflejan la capacidad fisiologica del cerebro, particularmente para adquirir y
procesar informacion.

Esta hipdtesis hizo surgir un cuestionamiento fundamental: la
pérdida del suefio en la edad anciana impide procesos
neurobiolégicos y en consecuencia desequilibra la cognicién?, o es la
pérdida del suefio por la disminucién cognoscitiva, el resultado de
algunos otros cambios bioldgicos subyacentes; tales como, fa edad,
la actividad colinérgica disminuida, la pérdida neuronal o una
disminucion del flujo sanguineo cerebral?

Por o tanto, es probable que la disminucién cognoscitiva asi como, la
pérdida del suefio ocurran en forma independiente y la pérdida del suefio llegue a
considerarse una dificultad para la regulacion del talante, la disposicién de animo y
al mantenimiento de la eficacia cognoscitiva a lo largo de la vida.
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Actualmente se sugiere que las medidas del suefio EEG pueden ser de utiidad para e
pronéstico en el manejo de los pacientes ancianos con depresion mixta (Reynolds y col 1886). En
un estudio de seguimiento de dos afios, de pacientes con depresion mida y demencia, el
resultado favorable estaba asociado con la sintomatologia inicial muy severa de la depresion, con
una funcion cognosaitiva muy alta, con manifestaciones de suefio en depresion y principaimente,
con una alteracion en la continuidad det suefio muy severa, despertar temprano por la mafiana
ylo eficacia del suefio basico de menos del 75 %. Las medidas del suefio para pronosticar la
respuesta a la terapia antidepresiva de pacientes similares se encuentran actuaimente bajo
investigacion activa. Las medidas del suefio son bastante efectivas para distinguir la demencia
' primaria de depresion primaria con retardo psicomotor parecido a la demencia. El 80 % de
pacientes con cada uno de estos frastomos se pueden identificar por la combinacion de cuatro
variables de suefio: Latencia MOR, porcentaje MOR, despertar temprano por la mafiana y un
suefio intermedio NREM (Reynolds y col., 1987).
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SUENO Y ALCOHOLISMO

Gillin (1992) reporta que los pacientes alcohélicos frecuentemente se quejan
de alteraciones de suefio (Lindstrom y col., 1985; Snyder y col., 1985; Zarcone,
1979). Estos problemas pueden ser complicados, persistentes y dificiles de tratar.
(Groos y col, 1976) describieron varias formas de hipersomnia, insomnio y
disfuncién del sistema circadiano del suefio-despertar. Primero, describieron tres
tipos de hipersomnia, dos asociados con la ingesta de alcohol y el tercero de la
fase de abstinencia:

(1) La hipersomnia puede resultar a partir de los efectos sedantes del
alcohol; (2) Una breve hipersomnia intermitente ante los periodos breves de
abstinencia, durante un dia 0 més, se ha observado que algunas veces es mas
fuerte que entre los ciclos recurrentes de la ingesta de alcohol. (3) Una forma de
hipersomnia llamada suefio terminal, ocurre durante la supresién y esta consiste en
un suefio profundo, prolongado, con frecuencia de reposo, después del cual el
paciente puede despertarse descansado y megjorado. Recientes estudios del suefio
terminal que siguen al delirium tremens indican que este estd asociado con una
marcada disminucién en la etapa 4 del suefo y una disminucién ligera de suefio
REM, (Kotorii y col., 1982; Nakazawa y col., 1981). Groos y Hastey (1976) notaron
qgue el insomnio es frecuente en extremo mientras se esté bebiendo, los
alcohdlicos pueden tener dificultad en el suefio debido a {a agitacion, irritacion
gastrica y otros sintomas somaticos o debido a la abstinencia aguda, el suefo se
encuentra fragmentado, poco profundo, con una pérdida particular en la etapa 4
del suefio y con inconsistentes cambios durante el suefio REM (Allen vy col., 1971;
Groos y col., 1973; Johonson y col., 1971). Aunque (Greenberg y Periman 1967)
inicialmente reportaron un porcentaje REM marcadamente incrementado de hasta
un 90% durante el delirium tremens. Wolin y Melio (1973); Kotorii y col., (1982) y
Nakazawa,. y col., (1981) no lograron documentar en que consisten las
alteraciones o cambios del suefio REM durante o después del defirium tremens.

Durante una abstinencia prolongada los alcohdlicos pueden presentar
insomnio; las alteraciones de suefio demostradas contintian por periodos de suefio
prolongados en tiempo (Snyder y col., 1985) con disminucién del suefio delta en
las etapas 3 y 4, despertares incrementados, cambios en las etapas de suefio y
suefio ligero en la etapa 1, se han reportado a las tres semanas (Lester y col.,
1973); y de 9 a 21 meses, {Adamson y col., 1973; Rundell y col., 1977; Williams y
col., 1981) y de 50 meses (Wagman y col., 1974). Estas alteraciones de suefio
cuando el sujeto esta sobrio puede predisponer a un bebedor a reincidir en la
ingesta de aicohol en un tiempo breve (Allen y col., 1977). El alcohol que se ingiere .
por la noche puede inicialmente acortar la latencia del suefic y también aumentar la
etapa 4 de suefio. Skotoda y col., (1979), también reportaron que pacientes en un
area de investigacién experimental para el alcoho! presentaron alta probabilidad de
que eligieran beber cuando presentaban un suefio pobre, en un reporte subjetivo, a
que si ellos presentaban un buen suefio. Allen y Wagman (1875). encontraron que
los pacientes alcohdlicos con bajo porcentaje de REM estaban mas dispuestos a
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beber, presentandoseles un gran paradigma para rechazar el aicohol cuando este
se les ofrecia.

Grosso y Hastey (1976) detectaron aiteraciones fuertemente marcadas y
persistentes del ritmo circadiano durante los periodos de la ingesta de alcohol

como en la abstinencia. Ya que los alcohdlicos pueden - mostrar numercsos. - - -

periodos cortos de suefio y de insomnio a través de las 24 horas del dia y
presentan una relacién rudimentaria con el tiempo y el ambiente en el ciclo luz-
oscuridad {Wolin y col., 1873). ‘

Ademas del manejo del delirium agudo, todavia no se han encontrado
terapias especificas para la mayoria de estos trastomos de suefio en los
alcohdlicos. La mayoria de las autoridades devallan oficialmente el uso de
hipnéticos en estos pacientes y en cualquiera de los casos, no existe literatura
publicada que demuestre el valor y seguridad de estas drogas. Los principios
generales de higiene de suefio pueden ser (til en algunos pacientes e incluyendo
ciclos regulares del suefio-vigilia, sin siestas, con ejercicio regular, el uso no
excesivo de bebidas cafeinadas y el uso de la cama como un lugar exclusivamente
para dormir, es decir, se deben salir de la cama si persiste el insomnio durante -
mas de 15 minutos.
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ABUSO DE DROGAS DIFERENTES AL ALCOHOL

Watson (1992) reporta que la morfina por largo tiempo se le a asociado con
el suefio. Cuando al alcaloide puro se le asocio con el opio en 1803, se le llamé
morfina en honor a Morfeo, el dios griego, del que se pensd era quién producia
figuras humanas (Morphai) que se observaban durante los suefios. Los estudios
sobre la morfina y heroma mostraron que causaban despertares y disminuian el
suefo REM.

Cuando la morfina y la heroina se administraba en dosis Unica en personas
experimentales, que no eran adictos a la morfina o a la heroina, se producia en
ellos un despertar rekacuonado con la dosis consumida. (Kay y col., 1969; Kay y
col., 1981).

El despertar producido por la heroina y la morfina se encuentra
caracterizado por un incremento en el insomnio, un incremento en la tension
muscular y cambios mas frecuentes en las etapas de suefio. Estas drogas también
disminuyen la cantidad de suefo total, la eficiencia de suefio, el sueno delfa y el
sueno REM. Con el uso crénico de la morfina, se desarrollo una tolerancia parcial a
la alteracion del suefio producida por la morfina, pero continio un despertar
nocturno pequefic y persistente y virtualmente una tolerancia completa al efecto
supresor-REM en la administracion diaria de narcoticos que se desarrollé en
menos de una semana, 1o cual se encontré con [a morfina en las ratas (Khazan y
col 1967) y con heroina en los humanos (Lewis y col., 1870). Los efectos de la
metadona eran similares a aquellos de la morfina y la heroina, pero a diferencia de
estos 2 narcoticos, el uso cronico con metadona no condujo a ninguna evidencia
de insomnio crénico durante el tratamiento continto (Kay, 1975).

Los barbituricos incrementaron el tiempo total de suefio en las dosis
hipnoticas habituales, redujeron el suefio REM alrededor del 85% de los valores
pre-droga. La tolerancia al efecto supresor REM de los barbitdricos se desarrolié
rapidamente. Hacia la 50. o 70. noche consecutiva de la administracion de la
droga, el suefio REM regreso a niveles de antes de la administracion de fa droga.
La evidencia indicd que el retiro de barbituricos no presenté efectos de rebote
REM.

Las anfetaminas tenian un efecto mas claro en el registro del suefio que el
abuso de otras drogas. En la primera noche de administracion, las anfetaminas
suprimieron selectivamente el suefioc REM en sujetos normaies y sanos pero
después de 3 0 4 noches consecutivas de la administracion de anfetaminas, el
suefio REM retorno a los niveles pre-droga (Rechtschaffen y col., 1964). El retiro
de las anfetaminas en sujetos adictos condujo al incremento dei suefio REM
permaneciendo mas aito de lo normal durante varias semanas (Oswald, 1973). El
retiro de anfetaminas estaba caracterizado por la depresidn y era el evitar la
depresion lo que contribuyé en parte a la dependencia de anfetamina. El
metoxihidroxifeniiglicol (MHPG) es un metabolito de norepinefrina y dopamina del
cerebro que se refleja en el volumen de los transmisores del cerebro. En un
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estudio de los cambios en el talante dia con dia, el suefio REM y los niveles MHPG
en adictos a la anfetamina se encontré mientras estaban tomando las anfetaminas,
los usuarios tenian muy elevado el comportamiento activo, disminucion en suefio
REM y un incremento en los niveles MHPG. Durante e! retiro presentaron un
talante deprimido, un incremento en suefio REM y una disminucién en los niveles
MHPG (Schildkraut y col.,, 1971, Watson y col., 1972). Correlacionando estas
" variables dia con dia, la depresion era la mas alta, el suefio REM era mas elevado
y los niveles MHPG eran los més bajos entre los 24 y 72 hrs después de la dosis
de anfetamina.

Solo estudios preliminares de los efectos de la cocaina en el suefio se
encuentran disponibles. Sugiriendo que los efectos de la heroina en el suefio y los
efectos de la cocaina son similares en el suefo, no presentandonos un resultado
sorprendente ya que las dos drogas son similares.

Estudios de los efectos de la marihuana no encontraron resultados
sorprendentes o constantes, Karacan y col., (1976) cuando estudiaron el suefio
registrado poligraficamente, durante 80 dias, de 30 personas consumidoras de
marihuana experimentales, quienes anteriormente no usaban marihuana.

‘Los autores llegaron a la conclusién de que el resultado mas impresionante
en este estudio es la carencia evidente de alteraciones mayores de los modelos de
suefo EEG y electroculograma (EOG) estos modelos de suefio en usuarios de
marthuana fueron estudiados in situ. En otros estudios se encontré que la
marihuana produjo una ligera elevacion inicial y luego una disminucion de fas
etapas 3 y 4 del suefio tanto en gatos como en hombres normales (Berratt y col.,
1974). El significado de estos posibles cambios en suefio delta aan no se han
aclarado.

76



TRASTORNOS SOMATOFORMES

Dentro de esta clase de diagndstico se encuentra un grupo de trastornos
que se caracterizan por sintomas fobicos los cuales no tienen una patologia
organica detectable. Los cuatro tipos de trastornos incluidos son:

1.- Trastornos por somatizacion

2.- Trastornos de conversion ! TF%ES G@N
3.- Trastorno de hipocondria f FALLA DE ORIGEN

4.- Trastorno de dolor psicogéno

En el trastorno por somatizacion, las miltiples manifestaciones somaticas se
encuentran presentes durante varios afios sin la evidencia de un trastorno fisico.
En el trastorno de conversidn la alteracién predominante es una pérdida de-la_... .. . _.
funcion fisica, que tipicamente se ve como la expresion simbdlica de un conflicto
psicologico. La representacion esencial de hipocondriasis s una preocupacion con
sensaciones fisicas y la interpretacion de esos signos como una enfermedad seria.
El trastorno de dolor psicogéno implica una queja-de dolor crénico, para la cual no
puede determinarse una causa fisiolégica.

incidencia del insomnio y sus Manifestaciones Clinicas

No tenemos disponible una estimacién de la incidencia del insomnio en
pacientes con trastornos somatoformes, no obstante existe un consenso general
de que muchas personas con insomnio somatizan el conflicto psicolégico y que
este proceso contribuye a la alteracion del sueio. Mellinger, y col. (1985) reportan
que el 37 % de personas presentan insomnio severo y el 19 % insomnio menos
severo, con un registro alto en una escala de ansiedad somatica comparados con
solo el 6 % de personas que duermen bien . En la practica, sin embargo, la
mayoria de las personas con insomnio asociado a condiciones psiquiatricas se
encuentran en la categoria diagnéstica del DSM-IIl que presentan un diagnostico
somatoforme como el trastorno afectivo. Tan, y col. (1984) reportaron que solo el 3
% de personas que padecen insomnio crénico fueron asignadas a un diagnoéstico
primario de trastorno somatoforme, aunque el otro 15 % recibié un diagnoéstico
secundario de trastorno somatoforme.

Los pacientes con insomnio somatoforme reportan dificultad para dormir y
despertares frecuentes. La severidad de los reportes de insomnio fluctiian con el
grado de ansiedad asociado a sintomas somaticos. Su suefio tiene una calidad no
renovadora, frecuentemente con fatiga y letargia durante el dia. Existen intentos
para tomar una siesta, sin embargo, raramente se produce el suefio.



Registros Polisomnograficos

No existen datos sistematicos PSG de personas con trastornos
somatoformes disponibles.

Diagndstioo Dif 2

El diagnostico diferencial es el mismo que para DIMS asociados con
trastornos de ansiedad. El diagnéstico DIMS somatoforme generalmente debe ser
reservado para aquellos individuos cuya preocupacion con respecto al insomnio u
otros sintomas somaticos producen ansiedad o temor de gran magnttud lo que
parece ser el impedimento pramano para dormir.

Tratamiento

Los pacientes con trastornos somatoformes no presentan buena disposicion
o0 muestran renuencia para participar en una psicoterapia formal, a causa de las
alteraciones emocionales que presentan un sustento organico, méas que
psicolégico. La combinacién de instruccion de higiene para el suefio, la regularidad
del suefio-vigilia, la reduccién en el consumo de alcohol y cafeina, fa relajacion
progresiva y las técnicas de control de estimulos; presentadas con una razonable y
clara exposicion fisioloégica, y proporcionadas por un experto, frecuentemente
resultan utiles para mejorar la alteracion del suefio. Si el alivio es inmediato el
~insomnio parece ser critico, por lo que la prueba por un tiempo limitado con un
hipnético puede ser necesaria; sin embargo, la ganancia secundaria asociada a un
tratamiento puramente médico puede complicar el resultado a largo plazo. Ya que
la necesidad del paciente para continuar con fa atencion médica y un tratamiento
farmacoldgico, puede conducirlo a percibir en forma distorsionada la eficacia
terapéutica, presentando recaidas al suspender el tratamiento.
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TRASTORNOS DE PERSONALIDAD

Dentro del dominio de los trastornos de la personalidad existe una conexion
con los rasgos del caracter perdurables, frecuentemente considerados el reflejo del
desarrollo de una aiteracion de la personalidad, dando como resultado un
comportamiento que conduce a una pobre adaptacién social y un mal
funcionamiento general. El trastorno de personalidad como diagnostico implica un
mal funcionamiento persistente que se estabiliza con el tiempo, generaimente
desde la adolescencia. L.os trastornos de personalidad segun los criterios del
DSM-IIl se dividen en tres grupos: E! primer grupo incluye la excentricidad y formas
psicotipicas del comportamiento como los desordenes de personalidad paranoide y
esquizoide. ‘

En el segundo grupo incluye, las caracteristicas erraticas, labiles y agresivas
que son predominantes en los desordenes de personalidad narcisista y borderline. -
E! tercer grupo incluye patologias asociadas con ansiedad persistente y temor o
miedo que incluyen los desordenes de personalidad, evasiva, dependiente y
compulsiva. '

- Incidencia de Insomnio y sus Mamfeﬁaaon&e Clinicas

No existen datos actualimente disponibles, con relacion a la incidencia del
insomnio en pacientes con trastornos -de personalidad. En una muestra de
pacientes con insomnio crénico (Tan, y col. 1984) el 26 % recibieron el
diagndstico primario de trastorno de la personalidad.

Cuando un diagnéstico secundario a rasgos de personalidad, acompafado
de otro diagnéstico psiquiatrico primario fue considerado, el 94 % de las personas
que presentaban insomnio se encontré que tenian un diagnéstico del DSM-iI eje 1.
Cuestionandose si eso0s rasgos de la personalidad contribuyeron significativamente
a las condiciones de los DIMS y si la alteracion de suefio estuvo asociada en forma
primaria a una alteracién psiquiatrica u ofros factores.

Por ejemplo, muchos pacientes cuentan con diagnésticos primarios de
trastornos por el uso de sustancias que probablemente tengan influencia en el
suefio. Por lo tanto, los pacientes con trastornos de personalidad frecuentemente
.presentan habitos de vida cadtica y agitada con suefio irregular y programas
dietéticos que afectan negativamente al suefio.

Como lo hicieron notar Tan, y col (1984), la mayoria de los rasgos de
personalidad implicados en las personas que presentan insomnio crénico son de
un estilo ansioso, con un conflicto interno, muy expansivo e impuisivo, de
naturaleza “acting-out”.

Registros Polisomnograficos

Virtualmente todos los estudios PSG con trastornos de personalidad se han
enfocado sobre la personalidad limitrofe (Bell, y col. 1883}, (Reynolds, y col. 1984).
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Estos pacientes muestran un retardo en el inicio de suefio y dificultad para
su mantenimiento similar al observado DIMS asociado con trastornos afectivos o
de ansiedad. La latencia REM usualmente es corta comparada con ia de los
sujetos normales, aunque no tan consistente como la observada en la depresion
primaria, lo que sugiere una similitud con el mecanismo de los trastornos afectivos.
Ya que no es raro el uso de sustancias, en un paciente con trastornos de
personalidad, los registros PSG pueden revelar signos del uso-de la droga o el

alcohol, como es la actividad beta incrementada y/o espigas en el-EEG, supresion- -~~~ -

REM o etapa 1 incrementada y despertares frecuentes.
Diagnstioo Dif il

El cuadro clinico de DIMS asociados con los trastornos de personalidad es
similar a otros trastornos psiquiatricos basados en DIMS. Otros sindromes con
DIMS pueden presentarse en forma similar incluyendo DIMS asociados al uso de,
o tolerancia de depresores del sistema nervioso central, miocionus, DIMS-
nocturno, o DIMS psicofisioldgico. La evaluacion psicolégica y una historia exacta
sobre el consumo de la droga son necesarias para determinar si el trastorno de
personalidad es el motivo psiquiatrico primario 0 si un trastorno afectivo de
ansiedad se encuentra directamente asociado con ia alteraciéon del suefio.

Oftra consideracion significativa es la caracteristica del estilo de vida
frecuentemente cadtico de estos sujetos, las manifestaciones dei. DIMS pueden
resultar a partir de una forma de suefo-vigilia extremadamente irregular, el
sindrome de la fase de suefio retrasado u otra alteracion en el patrén de suefio-
- vigilia- extremadamente: irregular; o un-sindrome del suefio-vigilia como-resultado
del comportamiento del paciente

Tratamiento

Los trastornos de personalidad son refractarios al tratamiento, ya sea
farmacolégico, psicolégico, o conductual. Encontramos que los sintomas del
insomnio con frecuencia tienen una variedad paralela a la intensidad de otra
sintomatologia psiquiatrica, que frecuentemente se presenta acompafiada de
estrés o ansiedad externa. Los individuos que presentan una depresion
‘'significativa, abuso de sustancias, ansiedad persistente o psicosis agregada al
trastorno de personalidad deben ser tratados después gque se ha evaluado el
trastorno mas agudo. Un entrenamiento de higiene de suefio puede ser util si
pueden tolerar lievar a cabo el mantenimiento de un programa reguiar de suefio-
vigilia con reduccion en la ingesta de alcohol y cafeina asi como el evitar
conductas incompatibles con el suefio cuando permanecen en la cama.



CAPITULO I

FARMACOL.OGIA CLINICA Y TERAPEUTICA EN EL SUENO

HIPNOTICOS BENZODIACEPINICOS Y NO BENZODIACEPINICOS.

Se logré una mejor comprension sobre la utilizacién de ios hipnéticos en el
manegjo del insomnio durante ia Conferencia sobre las Drogas e Insomnio que se
llevo a cabo por el Instituto Nacional de Salud en Bethesda, Maryland, en 1984, La
cual se realizé por la gran preocupacion que se tenia sobre como deben utilizarse
los hipndticos, el como deben considerarse sus propiedades clinico
farmacolégicas, asi como las precauciones y riesgo asociados a su uso;
lograndose un gran éxito, ya que los procedimientos de la reunidn proporcionaron
pautas Utiles para los médicos, respecto a su uso, tomando en cuenta la naturaleza
del inscmnio y el estilo de vida del paciente

En la entrevista inicial con el paciente nos es uGtil conocer el tiempo de
duracién de la queja de este. Ya que puede presentarse con un problema de largo
tiempo que se puede considerar de aproximadamente unos meses a un afio, o de
corto tiempo como podria ser de una semana, © por un problema pasajero de un
dia 0 dos.

Su historia no solo nos indica las causas, sino que también, nos guia sobre
el uso de los hipnéticos. Los hipnéticos no necesariamente estan contraindicados
en los pacientes que se guejan de insomnio cronico, por lo que se debe de llevar a
cabo una buena evaluacién. Ei uso apropiado de farmacos esta en los pacientes
que presentan una clara evidencia de alteracion del suefio que cuentan con una-
historia de insomnio reciente. De esta manera, muchos de los que utilizan
hipnéticos probabiemente son individuos sanos que llevan a cabo su trabajo
habitual dia tras dia, por lo que para ellos es importante no tener que tolerar sus
efectos residuales. Esta es una las causas del porque el tiempo de acc:on tiene
una importancia primordial en el perfil de cualquier hipnético.

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA.

El tiempo de accion de un hipndtico depende de su absorcion, distribucion y
eliminacion. La tasa de absorcion determina el inicio de la accién, debido a gue los
hipnéticos penetran en la barrera hematoencefalica. Una absorcion rapida se
asociada a un inicio rapido de accién mientras que en una absorcidn lenta, el
efecto deseado puede atenuarse 0 desaparecer. Una adecuada tasa de absorcion
es necesaria si la droga se va a utilizar como hipnético, mientras que la absorcion
lenta es mas apropiada para el tratamiento de la ansiedad, para la cual se busca
un efecto sostenido con somnolencia inicial minima.

Después de la absorcidon el hipnético se distribuye en la sangre y en el tejido
vascular del cerebro, corazén, pulmén e higado; periféricamente se distribuye a
tejidos de menor vascuiaridad como es el musculo voluntario. La disminucién inicial
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en la concentracion de plasma se relaciona en primer lugar con la fase de
distribucién que habituaimente es bastante rapida, mientras que la Gitima parte, se
relaciona principaimente a la eliminacién metabdlica y excrecién que puede ser
relativamente lento.

Una droga tienen un efecto farmacodinamico particularmente largo como su
concentracion en plasma que permanece arriba de cierto nivel. La duracién de la
actividad sera corta, si el nivel esta dentro de la fase de distribucion, pero podria
ser mucho mas largo si esta esta dentro de la fase de eliminacion. La distribucion y
la eliminacién, influyen en la duracién de la actividad, por lo que la duracion de
accidn relativamente corta puede lograrse con la dosis tnica de alguna droga que

- no se elimine rapidamente.

La eliminacién depende directamente del volumen de distribucion, y aunque
la vida media es un concepto familiar, presenta limitaciones para definir la duracion
de actividad de dosis (nica. La influencia de ia distribucion en la declinacién de la
concentracion del plasma es importante, se utiliza la vida media de eliminacion,
solamente para pronosticar la duracién de accidn que puede ser confusa. La
eliminacién de la vida media se estima que es relativa a la duracion de accion
cuando fas drogas en cuestion tienen una absorcién y distribucion comparables, o
como algunas drogas, cuando la eliminacion es la caracteristica predominante de
la disminucién del plasma. Sin embargo, con la ingesta repetida, la vida media y su
eliminacion llegan a ser de utilidad, porque pronostica la tasa y extension de la
acumulacion. o

La eliminacién lenta de los compuestos y de sus metabolitos activos se
encuentran en desventaja si las drogas se usan por la noche o si se busca la
liberacion de los efectos durante el dia. Sin embargo, una alteracién menor en la
estructura quimica puede conducir a cambios significativos en el perfil
farmacocinético. EI Temazepam tiene una fase de distribucion similar a la de los
compuestos benzodiazepinicos, como el diazepam, pero tiene una vida media de
eliminacion de alrededor de 8 hrs. y no emerge una cantidad significativa a la de un
metabolito lentamente eliminado. Los efectos residuales y la acumulacién por la
ingesta diaria de temazepam no se presentan, al menos que se utilizan dosis aitas
€ inapropiadas.

Realmente no se encuentran diferencias en la absorcién y distribucién de los
hipnéticos en las personas de la tercera edad, comparados con el adulto joven, al
menos que se tenga un deterioro severo en fa funcion renal, la eliminacién puede
alterarse. Sin embargo, el metabolismo puede ser diferente en los pacientes mas
viejos. Los individuos sanos mayores de 60 afios pueden tener una disminucion en
su metabolismo y la vida media de los compuestos tienden a ser mas prolongada
en las personas de la tercera edad, si se compara con la de los jovenes. Esta
tendencia puede conducir a niveles plasmaticos mas elevados en los aduitos mas
viejos que en los adultcs jévenes y gue deben de estar arriba de cierto nivel para
tener significado clinico. Las reacciones adversas de los hipnéticos en personas de
la tercera edad tiene mayor probabilidad de que estén relacionados a un alta
sensibilidad del SNC, méas que a cambios en su eliminacién,



CATEGORIAS DE HIPNOTICOS

Disponemos de diversos hipnéticos que pueden considerarse en dos
amplias categorias. Las que tienen una declinacion biexponencial, en la cual la
distribucién y las fases de eliminacion pueden identificarse faciimente; v las que
tienen una declinacion esencialmente monoexponencial, en la cual la distribucién y
eliminacién parecen ser un proceso contintio.

La duracién de accién de los hipnéticos en una declinacién, con un perfil
claro biexponencial depende de la distribucién asi como de la eliminacion, ya que
con algunas de estas drogas es relativamente corta porque tienen una fase de
distribucién marcada. Sin embargo, la ingesta continua por la noche puede
conducir a una acumulacion, si la eliminacién es relativamente lenta y el efecto de
la ingestion repetida puede complicarse también por ia acumulacién de un
metabolito activo lentamente eliminado. Es por esta razén que un efecto
persistente puede evitarse solo cuando estas drogas se usen ocasionalmente.

En los hipnéticos con un perfil de declinacion monoexponencial, la tasa de
eliminacion es probabie que sea el factor dominante para determinar la declinacion
en plasma.

Los hipnéticos con un perfil monoexponencial pueden dividirse en:

1.- Aquellos que se eliminan en forma lenta y en los cuales la acumulacion
ocurre por la ingestién nocturna continua.

2.- Aquellos que se eliminan rapida o ultrarapidamente.

El primer grupo incluye al flurazepam y clorazepato con sus metabolitos
activos, también el desalkyflurazepam y desmetildiazepam, respectivamente. La
via oral probablemente conduce a efectos persistentes, que son clinicamente
Utiles, particularmente con el clorazepato, durante el tratamiento del insomnio con
un componente de ansiedad. La tolerancia puede desarroliar que las drogas se
acumulen, experimentandose una somnolencia u obnubilacién durante el curso de
|a terapia temprana. Pero estas impresiones subjetivas no necesariamente implican
la ausencia de deterioro durante el dia.

Actualmente existe gran interés en ias drogas que se eliminan rapida y
uitrarapidamente, ya que varias estaran disponibles en un futuro cercano. Aquellas
con vida media corta de 2 a 3 hrs. como midazolam, friazolam y zolpidem, se
describen mas apropiadamente como de eliminacién ultrarapida. Mientras que
aquellas que tienen una vida media y eliminacién media de alrededor de 5 hrs.
como el brotizolam, zopiclona, son rapidamente eliminadas. Los hipndticos
eliminados rapida y ultrarapidamente en dosis apropiadas estan libres de efectos
residuales al dia siguiente, asi como, de acumulacion en la ingestién nocturna
continua, las que tienen una vida media de alrededor de 5 hrs. es mas probable
que mantengan el suefio, que aquellas que tienen una fase de distribucion
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marcada o tienen una eliminacién ultrarapida con vidas medias de alrededor de 2
hrs.



ELECCION DEL HIPNOTICO

El hipndtico puede utilizarse para acortar el inicio del suefio cuando
presentan dificultad en el dormir, se toman para reducir la falta de suefio o para
proporcionar un efecto ansiolitico durante el dia siguiente, cuando el insomnio esta
~ acompafiado por un elemento marcado de ansiedad. El propdsito de un hipnético
puede resolver uno o mas de estos problemas clinicos, aunque un compuesto (til
puede cumplir solamente un criterio. En general, los hipnéticos se absorben
adecuadamente, asi que la mayoria son Gtiles para las alteraciones en el inicio del
suefo.

Algunos hipnéticos se absorben muy rapidamente, como son, el
flunitrazepam y midazolam. La ventaja de una absorcidn muy rapida es que muy
peguefias dosis pueden ser adecuadas para las alteraciones en el inicio del suefo.
Sin embargo, algunos hipnoéticos se absorben muy lentamente. Entre este tenemos
al loprazolam, que es detectado en el suero solamente entre 1 y 1.5 hrs. después
de la ingestion y el retraso medio a las concentraciones de plasma pico es de 5 a
mas menos 3.6 hrs. (Mcinnes, y col. 1985).

Tenemos algunos hipnéticos gue estan dispuestos en férmulas que alternan
en diferentes tasas de absorcion. Dos de elios son, el Lormetazepam (Pierce, y col.
1984) y temazepam (Divoll, y col. 1981) que estan disponibles en capsulas de
gelatina blanda y que cuentan con un retraso medio en la concentracion del plasma
de aproximadamente una hora. Las formulas alternas como el Lormetazepam, en
tabletas con granulacion himeda, y el temazepam en capsulas con gelatina dura,
se absorben de manera relativamente lenta, contando con un retraso de airededor
de 2 hrs. Las férmulas con gelatina blanda de Lormetazepam y temazepam son
apropiadas cuando el inicio del suefio es el problema, El uso de dosis aitas de
férmulas de absorcion lenta en un intento para contar con la probabilidad de que
tengan efecto en el inicio del suefio, puede presentar efectos residuales al dia
siguiente. '

La duracién razonable de accién es necesaria si los despertares frecuentes
durante la noche son la caracteristica principal del insomnio, el flurazepam y
nitrazepam se han utilizado por muchos anos en este contexto. Se deben utilizar
dosis peguefias, y aun asi, pueden presentarse efectos residuales y la
acumulacién seria inevitable con la via oral nocturna continla de estas drogas.
Sostener el suefio sin efectos residuales y sin acumulacién por la ingestién
nocturna es muy probable que se consiga con la nueva generacion de hipnéticos
con eliminacién rapida y con la eliminacién de la vida media de alrededor de 5 hrs.
tales como brotizolam y zopiclona. Sus tasas de eliminacion todavia son
suficientemente rapidas para la dosis apropiada que no presenten efectos

- residuales. Los hipnéticos de 2 a 3 hrs de eliminacion y los hipnéticos con una fase
de distribucion marcada son apropiados cuando la dificuitad principal es el
quedarse dormido.



~ Sin embargo, con estas drogas, siempre existe la tendencia de utilizar dosis
mas aitas que las requeridas para iniciar el suefio en un intento de sostener el
suefio. Dichas dosis altas se deben evitar, porque conducen a concentraciones
elevadas en plasma durante la parte temprana de la noche, lo que podria
acomparfiarse por una depresion respiratoria y alteracion de la arquitectura del
suefio ‘que podrian conducir a efectos residuales incluyendo la amnesia
anterograda (Roth, y col. 1980) y el insomnio de rebote al interrumpir una terapia
continla. '

Sin embargo, un efecto persistente al dia siguiente puede ser necesario
cuando la ansiedad asociada al insomnio es un sintoma a controlar. Una droga
como el clorazepato, que tiene un metabolito activo que se elimina lentamente
como el desmetildiazepam, es el apropiado.

El desmetildiazepam tiene actividad hipnética util y produce un efecto
ansiolitico durante el siguiente dia, tiene la ventaja de que por la via oral nocturna
parece presentar un efecto nocivo menor si es que lo hubiera, durante la ejecucion
de las actividades en el dia.

El perfil farmacocinético de un hipnético influye considerablemente en la
utilidad de una droga. La tasa de absorcion determina si la droga sera adecuada
para la alteracién en el inicio del suefo; la cinética de absorcién, distribucion y
eliminacién determinan si la ejecucion se deteriora o un factor ansiolitico se
encontrara al dia siguiente; la tasa de eliminacién influye en la acumulacion. El uso
mas efectivo de los hipnético se consigue solamente con la dosis correcta.
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IMPORTANCIA DE LA DOSIS

Desafortunadamente los  hipnéticos se - introducen en  dosis
_innecesariamente altas y esto se debe a que los estudios de la dosis se han
llevado a cabo en personas que padecen insomnio crénico y que cuentan con una
larga historia de uso de hipnéticos. Dichos estudios pueden proporcionar
informacion relevante para el use de hipnéticos en el insomnio crénico, aungue se
tiene la duda con relacién al individuo que se encuentra preocupado a causa de la
variedad de estos datos. Se encuentra claro que los estudios de personas con
insomnio cronico no son relevantes para el uso de los hipnodticos por individuos
sanos, que probablemente van a tener solamente alteraciones temporaies con su
suefio.

Desafortunadamente existe la tendencia de prescribir dosis relativamente
altas porque asi los han requerido algunas autoridades reguiladoras, para que
algin nuevo hipnético muestre una mejor actividad sobre los disponibles
habitualmente, aunque dichas comparaciones tengan poca relevancia clinica. La
prescripcion de dosis mas altas se utiliza cuando se estd buscando un efecto
inmediato durante la primera noche, 0 cuando se eliminan ultrarapidamente dosis
altas de la droga y para la dificultad del mantenimiento del suefio.

La disposicién de una gran variedad de hipnoticos, permite al medico utilizar
dosis relativamente pequefias ademas de seleccionar el compuesto con el perfil
farmacocinético que sea mas factible.

La dosis debe conservar la arquitectura del suefio normal, tanto durante la
ingestion como al retiro y el perfil farmacocinético debe cumplir los requisitos
clinicos para reducir el inicio del suefo, para reducir la falta de suefic nocturno y
para proporcionar un efecto ansiolitico durante el dia siguiente, en cada caso lo
mas efectivo posible y ademas debe evitar los efectos no deseados durante las
actividades del dia. La utilidad de cualquier hipnético debe depender de si su perfil
resuelve el problema clinico, y si su actividad comparada con la de otros hipnéticos
es de menor relevancia.



EFECTOS ADVERSOS

No existen evidencias convincentes de que las benzodiacepinas utilizadas
como hipnéticos tengan efectos adversos inevitables. Dosis innecesariamente
altas, para periodos innecesariamente largos, son la causa principal de los efectos
adversos, que implican su mal uso. Incluyen el deterioro en la destreza durante las
actividades del dia siguiente y una amnesia anterbgrada; dichas secuelas son por
supuesto considerablemente significativas en ciertos trabajos. Una gran variedad
de tareas se han utilizado para investigar las secuelas residuales. (Nicholson,
1986;1984). Los diferentes hipnéticos de que disponemos actualmente provocan
un deterioro durante las actividades de la vida diaria; ademas de que necesitamos
mas informacion sobre el déficit de la memoria.

Al terminar el tratamiento del insomnio este puede reincidir por el mat uso de
los hipnoticos, debido 'a que el efecto de rebote es una caracteristica que
presentan muchas drogas, cuando se retiran en forma repentina. Con la utilizacién
de los hipnéticos de eliminacion rapida el insomnic tiende a ocurrir en la primera
noche inmediata a su retiro; pero con las drogas de eliminacién lenta, su
disminucién en la concentracién del plasma después del retiro es relativamente
lento por lo que la alteracidén del suefic no es probable que ocurra. El insomnio de
rebote se presenta cuando una dosis relativamente grande de una droga que se
elimine rapidamente esté prescrita ademas de que esta se administre por la noche.
Lo que no se observa cuando estas drogas se usan en dosis apropiadas por un
periodo limitado {Roehrs, y col. 1980). Si una dosis relativamente alta sé esta
usando, esta debe reducirse durante unos dias antes de retirarla.

La dependencia, es una posibilidad en el uso de hipnéticos. En el estudio de
(Ladewing, 1982) casi una tercera parte de los pacientes que abusaron de las
benzodiacepinas se habian prescrito inicialmente por presentar insomnio. Esta
posibilidad puede reducirse por el uso intermitente de dosis pequefias, junto con la
duracién limitada de la ingestién y el retirc gradual en el caso de gque un
tratamiento continuo se haya prescrito por mas de un mes.



TERAPEUTICA DEL INSOMNIO CRONICO

Con estos antecedentes ahora podemos darnos cuenta del lugar que
ocupan los hipnéticos en ia terapéutica. Es conveniente recordar que la evaluacién
es una necesidad primordial en pacientes con insomnio cronico. Es en el insomnio
crénico, donde existe la incertidumbre sobre el uso de los hipnéticos. Posiblemente
de un tercio a la mitad de todos estos pacientes tienen un trastorno de
personalidad subyacente ¢ un problema psiquiatrico, como la depresion.

Otro grupo incluye aquellos para los que el hipnético fue prescrito varios
afios antes y que continuaron con su uso sin que existiera una razén clinica. El
abuso del alcohol y las drogas también puede ser un problema para los pacientes
que utilizan fos hipnéticos en forma inadecuada. En algunos, hay trastornos que -
conducen a despertares multiples tales como la apnea del suefio, el mioclonos
nocturno, reflujo gastro-esofagico y dolor. Durante la entrevista inicial debe
realizarse el diagnédstico del insomnio crénico; los hipnéticos pueden ser soio una
parte del tratamiento, como es el caso de la apnea dei sueiio en la que el abuso de
ellos, pueden estar contraindicados. Sin embargo, existe un grupo significativo de
pacientes con insomnio Crénico en quienes no se detecta una causa predominante.
Estos pueden presentar somnolencia durante el dia o malestar general, sin
embargo, el alerta no estad deteriorado y a la entrevista puede revelar poca
evidencia de alteracion del suefio ¢ de somnolencia durante el dia. S

En algunos el suefio electroencefalografico muestra despertares breves,
este descubrimiento hace surgir la posibilidad de que con un avance mas detallado
en la actividad eléctrica correlacionada con el suefio, nos revelaria cambios de
gran importancia clinica para el insomnio crénico. La persona que padece insomnio
cronico puede tener una actitud neurdtica hacia el suefio o puede simplemente
necesitar mas suefio que otras personas, lo que puede ocasionar, que muchos de
estos pacientes experimenten insatisfaccion cronica con sus vidas y expresen su
malestar en términos fisicos.

- El insomnio crénico verdaderamente es un problema de dificil manejo, en el
que en la mayoria, los habitos del suefio deben ser el acercamiento inicial. Ei
ejercicio diario, tiempos de suefio regular, y la reduccion de!l estrés, junto con la
restriccion de cafeina y alcohol deben indicarse. También puede resultar Util &l
tratarlo con un hipnético por un periodo de tiempo limitado, que seria de una
noche, de tres dias o hasta un mes, utilizando una benzodiacepina de eliminacion
lenta. La psicoterapia también puede ser apropiada, y en estas circunstancias, 10s
hipnédticos pueden utilizarse durante las etapas tempranas det tratamiento (Kales, y
col. 1984). :

Los pacientes con mioclonos, ¢ aquellos con insomnio persistente sin una
causa obvia, y aquelios que presentan un problema psiquiatrico pueden
beneficiarse de los hipndticos, pero si el acercamiento no resulté exitoso, se le
debe entrevistar nuevamente para localizar cualquier trastorno meédico o
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psiquiatrico que previamente no se haya detectado, como una depresién
enmascarada. :

' Algunos médicos recomiendan el uso de antidepresivos sedativos por cuatro
semanas, aun en la ausencia de una evidente depresion.

Puede ser que una modulacién de la transmision monoaminérgica se
involucre en la etiologia del insomnio cronico y que las drogas normalmente
utilizadas como los antidepresivos respondan bien al tratamiento, aunque su uso,
debe valorarse cuidadosamente ya que pueden no resultar apropiados.

A largo plazo la utilidad de los hipnéticos pueden estar limitados en los
trastornos de suefio o este puede exacerbarse si se utilizan de manera incorrecta

Cuando un hipndtico se prescribe a un sujeto con insomnio crénico, tanto el
médico como el paciente deben tener bien claro las indicaciones clinicas del
tratamiento.
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INSOMNIO DE ORIGEN RECIENTE

El insomnio a corto plazo habitualmente estd relacionado a problemas
emocionales o a alguna enfermedad. Este puede tener una duracion de unas
cuantas semanas y puede reincidir.

La dificultad para lograr el suefio, los despertares frecuentes, y el despertar
tempranc por la mafiana pueden resultar a partir de eventos estresantes, como el
que el individuo este preocupado a consecuencia de circunstancias personales,
familiares o de trabajo, por lo que puede presentar insomnio de corta duracion. La
alteracion del suefio puede durar de 2 a 3 semanas, aunque el paciente
habitualmente busca ayuda durante un periodo de unos cuantos dias. Los habitos
del suefio y las circunstancias que rodean al suefio necesitan atencidn, antes de
que sean prescritos los hipnéticos.

Si se van a utilizar los hipnéticos, la dosis mas pequeia es la que se
recomienda administrar, al menos en la etapa inicial, y al paciente se le debe dar a
conocer de que en caso necesario, se le podra prescribir una dosis mas alta en
citas subsecuentes. Existe la tendencia a prescribir una dosis que asegure un
efecto marcado en la primera noche, lo que es inadecuado en la practica clinica. El
uso contindo de hipnéticos por la noche debe evitarse en cuanto sea posible,
debido a la severidad variante del insomnio, donde podemos encontrar periodos de
sueno adecuados.

Los hipnéticos no deben ser necesarios por mas de dos semanas. En
general, se debe utilizar un hipnético libre de efectos residuales al dia siguiente, ya
que el médico cuenta con una amplia elecciéon. Sin embargo, si la ansiedad es un
sintoma preponderante que debemos eliminar, se puede indicar el clorazepato que
tiene un efecto ansiolitico persistente bien establecido y que lo mas probable es
que no deteriore la destreza de las actividades durante el dia. El insomnio pasajero
ocurre en aquellas personas que normalmente duermen bien, es causado por una
alteracion en las circunstancias que rodean al suefio, tales como dormir en el tren
durante la noche ¢ esperar una operacion en el hospital, 0 un cambio de trabajo o
del descanso. En estos individuos, un hipnético que esté libre de efectos
residuales al dia siguiente puede resultar Util pero deben de utilizarse solo en forma
ocasional. Los pacientes hospitalizados que se encuentran en espera de una
cirugia pueden recibir un mayor beneficio de alguna droga que no tenga un alto
potencial para sostener el suefio y en algunos casos, que sea un ansuolmco 0 que
produzca un efecto sedante persistente al siguiente dia.

Los trabajadores que cambian de actividad tienden a desarrollar dificuitad
para adaptarse durante la edad media de sus vidas, cuando su suefio llega a ser
menos descansado. Ya que la carga de trabajo amérita de una atencién cuidadosa
y la somnolencia durante el dia con frecuencia es dificil de controlar, por lo que en
estos casos el uso de hipndticos en forma ocasional probablemente resulte
benéfico. Los trabajadores que cambian de actividad pueden experimentar mas
dificultad en quedarse dormidos que en permanecer dormidos, por lo que la
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duracion de accion del hipnético escogido no debe ser tan corta ya que la droga
seria efectiva solamente para la parte inicial del periodo de reposo y este siempre
debe estar libre de efectos residuales y de acumulacion por la ingesta diaria.

SINDROME DEL JET LAG

El viaje intercontinental que se a incrementado significativamente en la vida
actual, puede ocasionar algun probiema durante la edad media de la vida, ya que
puede presentarse menos sueio reparador. El vigje en Jet ocasiona cambios
rapidos en las sefiales ambientales que producen una alteracion de los ritmos
circadianos causando una desincronizacion en el suefio, ya que la fluctuacion
circadiana esta controlada por un sistema complejo de osciladores los cuales se
sincronizan por ei ciclo luz-oscuridad. Ei suefio puede alterarse durante el vuelo y
consecuentemente por el desplazamiento del ritmo circadiano inherente al sueiio y
el despertar a partir del modelo de réposdé-actividad de [a nueva zona del tiempo.
La manera mas Util para minimizar los efectos iniciales de un vuelo intercontinental
es viajar durante el dia y ilegar a tiempo para ir a la cama, pero si el viagje es de
toda la noche la prescripcion de un hipnético puede resultar adecuado.

Una droga que se distribuya rapidamente o una que se elimine rapidamente
es la indicada, y la posologia debe cubrir la duracién del viaje. Una dosis pequeiia
debe utilizarse si el vuelo no proporciona. un.-suefo-de-mas-de-5-hrs., pero- si- el
~vuelo es mas prolongado, la dosis maxima del rango terapéutico normal puede ser
el apropiado. La droga puede utilizarse antes del viaje para asegurar que la dosis
correcta sera utilizada. Sin embargo, los sintomas mas relevantes para el viajero
intercontinental, particularmente después de vuelos hacia el este, es muy probable
que se adapten a la nueva zona del tiempo; para que ciclo suefio-vigilia se
recupere, esto se llevara a cabo de manera lenta, con el reposo y la actividad.
Pueden presentar suefio menos eficiente, dificultad para quedarse dormido,
despertar espontéaneo durante la noche, y despertar muy temprano en la mafana
(Nicholson y col. 1986). Un hipnético que mantenga la probabilidad de sostener el
sueno sin secuelas residuales y esté libre de acumulacién en la ingesta nocturna
continda puede resultar Gtil. Los hipndticos que se eliminen lentamente deben
evitarse, por la tendencia a permanecer en cama por la mafana, ya que esto
retrasaria la adaptacion.

EFECTO DE LOS MEDICAMENTOS EN EL. SUENO Y VIGILIA

Muchas drogas y compuestos farmacologicamente activos, gue se han
venido usando con un proposito “social” modifican el suefio y la vigilia, ya que
experimentalmente en sus efectos centrales se ha detectado cambios en la
naturaleza del suefio y deterioro del alerta durante el dia, 10 que puede
comprometer el bienestar y las actividades diarias del individuo, por Io que es muy
importante conocer estos cambios, (Nicholson, 1986).
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ANTIDEPRESIVOS

Los cambios en el suefo se presentan con la depresién y con otros
trastornos afectivos entre los que se incluyen la dificultad y falta de suefio, el suefio
intermitente durante la noche, el suefio con onda lenta reducida, y el despertar
temprano por la mafana. El tiempo de inicio del suefo hasta la aparicion del suefio
con movimiento de ojos rapidos (REM) puede reducirse y la duracion del suefio
REM puede incrementarse, especialmente durante la parte temprana de la noche
(Chen, 1979); (Gillin, 1983); (Giliin, y col. 1985). Se ha llegado a pensar, que al
menos, una de estas anormalidades esta presente en la mayoria de los pacientes
que presentan un trastorno depresivo mayor (Kupfer, y col. 1983) estas variables
" del suefio algunas veces se han utilizado para ayuda diagnéstica (Feinberg, y col.
1982); (Kupfer, y col 1878). Los cambios en el suefic estan aunados a la severidad
de la enfermedad y a la probabilidad de una recurrencia (Giles, y col.1987);
(Kerihofs, y col. 1988); (Kumar, y col. 1887).

Las drogas antidepresivas de todos tipos realizan cambios inmediatos y con
frecuencia marcados en el sueiio. La mayoria tiene la capacidad de suprimir el
suefio REM, independiente del modo de accidn. La reduccion del suefio REM se
ha observado con compuestos triciclicos, como son la amitriptilina, clorimipramina,
nortriptilina y desipramina; tetraciclicos tales como la mianserina y maprotilina; ios

inhibidores de la monoaminoxidasa como son.la.clorgilina_y pargilina;, y. los.. ... ...

inhibidores de las moncaminas como son, viloxazina, zimelidina, fluoxeting,
indalpina y nomifensina; con ciertas medidas ***de la actividad REM hay evidencia
de tolerancia durante e! tratamiento a large plazo {(Kupfer, col. 1990); (Shipley, y col
1984). Con la reduccién del suefio REM en la etapa temprana de la terapia se
pronostica una buena respuesta clinica (Kupfer, col. 1978). Sin embargo, no es
probabie que al mejorar el talante tengamos por consecuencia directa cambios en
el suefo, ya que estos se presentan inmediatamente, mientras que la elevacion del
talante con frecuencia es mas lento.

El deterioro en las funciones y ila somnolencia durante el dia es muy
probable que se presente secundariamente a los antidepresivos que cuentan con
un perfil sedativo como la amitriptilina, doxepina, y mianserina,. Por otra parte, la
clorimipramina, desipramina, nortriptilina y protriptilina pueden presentar efectos
colaterales: la zimelidina y nomifecina pueden mejorar la funcion psicomotora y
cognoscitiva. Existen diferentes evidencias entre las drogas, las que se han
derivado ampliamente a partir de estudios en voluntarios sanos, utilizando dosis
Unicas. Los efectos adversos pueden estar enmascarados en algunos pacientes
por la mejoria clinica y la tolerancia subjetiva a los efectos colaterales puede
. desarrollarse con la administracion repetida del farmaco (Seppala, y col.1983),
(Thompson, y col. 1882).



LITIO

El litio se usa en el tratamiento de mania para la Psicosis Manfaco
Depresiva recurrente y algunas veces como alternativa ¢ para suplir los
antidepresivos. AUn desconocemos las diferentes acciones del itio.

Los mecanismos fransportadores de membrana y el sistema
neurotransmisor se encuentran alterados, el litio puede agotar los
fosfatidilinositosidos de la membrana y asi reducir la respuesta de las neuronas
(Berridge, y col. 1982); (Wood, y col. 1987).

La alteracién del suefio en la mania puede ser similar al observado en fos
pacientes deprimidos. La duracion del suefio se encuentra reducido, algunas veces
en forma severa y la latencia de suefio REM puede estar acortada. Sin embargo, el
suefio con onda lenta puede no estar alterado {(Hudson, y col. 1988). El insomnio y
la reduccion de suefic REM es frecuente durante la transicion de la depresion a la
mania (Bunney, y col. 1972). Los efectos a corto plazo del litio en el suefio son
similares a los observados en los neurolépticos.

La dosis terapéutica suprime o aumenta la latencia del suefo REM en
pacientes y en sujetos normales. El suefio con onda lenta habitualmente se
encuentra incrementado, pero con la falta de suefio y el suefio con letargo pueden
encontrarse reducidos, aunque los cambios en gl tiempo total de suefio no siempre
se observan.

En los sujetos sanos los efectos del litio pueden ser menos severos en
comparacién con algunas otras drogas psicotropicas, aungque la somnolencia,
fatiga y el deterioro de la destreza se han observado. Los pacientes con frecuencia
reportan una disminucion en la concentracién y deterioro cognoscitivo,
particularmente durante la etapa temprana del tratamiento, Sin embargo, estas no
es una caracteristica consistente que pueda deberse a la diferencia de la condicién
de los pacientes, ya que la influencia del trastorno afectivo siempre debe
considerarse.

L.OS NEUROLEPTICOS

Varias clases de drogas como las fenotiazinas, tioxantenos, butirofenonas,
benzamidas y dibenzodiacepinas. se utilizan en el tratamiento de la esquizofrenia y
mania. Estas drogas comparten muchas propiedades farmacolégicas, y su accién
antipsicotica puede deberse al bloqueo de los receptores centraies de la dopamina.
Sin embargo, los efectos adversos con algunos compuestos como la sedacion y la
hipotensiéon ortostatica, se le han atribuido al blogueo de ios aifa 1

_adrenoreceptores centrales y periféricos (Peroutka, y col. 1977). Ademas, muchos
neurolépticos tienen una potencia considerable de la 5-hidroxitriptamina (5-HT),
acetilcolina muscarinica, y los receptores de histamina (H1) (Cohen, y col. 1879);
(Peroutka, y col. 1880); (Snyder, y col. 1974), (Tran, y col. 1878).



La proporcion alfa-adrenérgica y la afinidades dopaminérgicas pueden
pronosticar la severidad o incidencia de la sedacién (Peroutka, y col. 1977). Sin
embargo, el bloqueo de los receptores centrales H1 pueden potenciar ia
somnolencia con ios derivados de la fenotiazina, tioxantenos y dibenzodiacepinas,
aunque las butirofenonas tienen una baja afinidad para los receptores de la
histamina central. La actividad anticolinérgica también puede involucrarse. Los
neurolépticos pueden potenciar los efectos del alcohol, hipnéticos, narcéticos y
antihistaminicos, aunque estos efectos puede estar relacionados a la sedacién
méas que a la potencia antipsicotica de algun agente particular, asi que las
interacciones son menos probables con los neurolepticos incisivos que no causan
somnolencia 0 letargo. La incidencia de la sedacidn varia ampliamente. Las
butirofenonas como el haloperidol y el spiroperidol, las benzamidas substituidas
como el sulpirida y la remoxiprida, y las piperazinas como la trifluoperazina y
fluofenazina tienen menos tendencia a producir somnolencia o deteriorar la
destreza como lo hacen las alkilamino fenotiazinas como la cloropromazina y la
promazina y las dibenzodiacepinas, clozapina. Por otra parte, existen evidencias
de que los pacientes esquizofrénicos desarrollan tolerancia a la somnolencia que
se experimenta en la etapa temprana en el curso del {ratamiento y la terapia a
largo plazo, con los neurolépticos se puede mejorar ia atencion y la funcion
psicomotora (Judd, 1985).

Estudios en pacientes esquizofrénicos revelan cambios limitados e
inconsistentes en el suefio, aunque las latencias REM maés cortas y la onda lenta
reducida de la etapa 4 del suefio son caracteristicas frecuentes (Feinberg, y col.
1969). Sin embargo, la alteracion del suefioc €s mas marcada durante el inicio de un
episodio psicético, en la esquizofrenia aguda con insomnio, se encuentra el suefio
REM vy el suefio con ondas lentas reducido (Kupfer, y col. 1970). Los modeios del
suefio se normalizan cuando disminuye la psicosis, aunque el sueno con onda
lenta permanece reducido en algunos pacientes.

Los neurolépticos no tienen efectos caracteristicos en el suefio, aunque a
dosis terapéuticas la mayoria tienden a disminuir la falta de suefio y aumentan el
suefio con onda lenta. Los efectos de las drogas neurolépticas en el suefic REM
son mas complejos. Los antagonistas relativamente especificos de la dopamina,
tales como pimozide y trifluoperazina, parecen tener algln efecto en el suefio
(Nicholson, y col. 1990), y la respuesta de la cloropromazina se debe muy
probablemente al blogueo alfa adrenoreceptores de esta accion. Las dosis
pequefas de cloropromazina tienden a aumentar el suefio REM, y posiblemente se
debe a un antagonismo de los receptores alfa 2, con dosis mas altas la accién de
la cloropromazina en los receptores aifa 1 postsinapticos parecen predominar, y el
suefio REM se reduce. La supresion del suefic REM con algunos neurolépticos
puede estimularse por su actividad anticolinérgica, porque los antagonistas del
receptor muscarinico conduce a la reduccion del suefio REM en los humanos.

ESTIMULANTES

Los estimulantes mas utilizados son la xantinas, que deben su accion
central al antagonismo de los receptores adenosin. Ei té y el café contienen
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cantidades apreciables de cafeina y esta se utiliza en muchos medicamentos que
se encuentran a la venta, incluyendo & los medicamentos que suprimen al dolor,
los que suprimen al apetito y tonicos para la fatiga, anorexia y debilidad. Aunque
dosis bajas de xantinas mejoran el funcionamiento mental total, dosis mas altas
pueden deteriorar el funcionamiento y alterar el suefio. La cafeina conduce a la
disminucion del suefio y al letargo 0 somnolencia, a la reduccion de suefio con
onda lenta y del tiempo total del suefio. La alteracion del suefio también puede
relacionarse con el uso de dosis terapéuticas de teofilina en pacientes asmaticos.

- Otros estimulantes de uso frecuente son las anfetaminas y sus derivados
heterociclicos, tales como el metilfenidato, pemolina, prolintano y fencamfamina,
que tiene efectos colaterales menos marcados, de anorexia y también
cardiovasculares. Estas drogas comparten la capacidad para mejorar o estimular ia
actividad de la dopamina central, aungque algunas también potencian la transmision
noradrenérgica. Se tiene gran interés en los agonistas adrenoreceptores aifa 1,
tales como el adrafenil y modafenil. Los estimulantes pueden ser Utiles en ef
tratamiento de la debilidad o fatiga y el talante deprimido 0 mas especificamente en
el tratamiento de los problemas del comportamiento en los nifios como son, una
disfuncion cerebral minima, déficit de atencién, disfuncion cerebral en las personas
de la tercer edad y narcolepsia.

Las investigaciones controladas con placebo en nifios hiperactivos indican
que los estimulantes mejoran la funcion y la conducta, posiblemente porque se
controla la disminucién de la atencidon. Se ha observado mejoria clinica con las d-
anfetamina, metilfenidato y pemolina. Por otra parte, el uso de estimulantes en las
personas de la tercer edad para contrarrestar la fatiga, el retardo motor y el
deterioro en la concentracién y el funcionamiento cognoscitivo ha tenido menos
exitoso. Aunque el alerta y el talante se pueden mejorar con drogas fales como el
metilfenidato y adrafenil, la correccion cognoscitiva aun no se ha logrado. Sin
embargo, por las deficiencias catecolaminérgicas que se encuentran involucradas
en el deterioro mental de los ancianos, las drogas que mejoran la transmision de
norepinefrina y dopamina pueden resultar utiles, en algunos pacientes.

Aunqgue las anfetaminas no estan recomendadas para |0s nifios 0 pacientes
de la tercera edad, estas se usan con frecuencia para aligerar la somnolencia
durante el dia en la narcolepsia. El mantenimiento de la alerta durante el dia se
puede conseguir con otros estimulantes, como el metilfenidato, la pemolina y el
modafenil (Miller, y col. 1983). Sin embargo, estas drogas no son efectivas para
liberar los sintomas auxiliares de la narcolepsia, y los antidepresivos triciclicos con
frecuencia se prescriben para las anormalidades relacionadas con el suefio REM.

La alteracién del suefio se reporta con frecuencia pero no es un efecto
colateral inevitable del uso de los estimulantes. Las anfetaminas conducen a la
falta de suefio y retrasan el inicio y duracién del suefioc REM; en dosis apropiadas,
es probable que los derivados heterociclicos de las anfetaminas tengan efectos
similares. Sin embargo, a dosis terapéuticas, hay diferencias.
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Mientras que el metilfenidato y fencamfamina incrementa la falta de suefio y
reduce el suefio REM, ia pemolina y prolintano tienen efectos minimos (Nicholson,
y col. 1989; 1980). Aun en dosis mas grandes el prolintano no conduce a ia falta de
suefio, aunque el suefio REM se encuentra disminuido. La pemolina, reduce el
suefio REM solamente a la dosis suficiente para mantener al sujeto despierto. Los
efectos del modafenil para mantener la continuidad del suefio y el suefio REM
parecen ser similares a la de las anfetaminas. Sin embargo, con todos los
estimulantes del sistema nervioso central se debe evitar el ingerirlos unas cuantas
horas antes del suefo.

ANOREXICOS.

Las drogas que estimulan la actividad central de las catecolaminas se usan
para deprimir el apetito como parte del tratamiento para la obesidad. Sin embargo,

ta estimulacion de la actividad central que suprime el apetito tienen como efecto.. .. ... ..

secundario ‘el -insomnio durante la administracidén de estas sustancias. la
fenilpropanolamina, mefenorex, fenmetrazina, fentermina, mazindol y dietilpropion
son estimulantes mas deébiles del sistema nervioso central que las anfetaminas y el
mazindol es el anoréxico mas potente.

La fenfluramina, aunque esta relacionada quimicamente con las anfetaminas
potencian a la 5 HT mas que la actividad de catecolaminas y su uso se ha
asociado con la sedacion.

ANTICONVULSIVANTES

Los anticonvulsivantes incluyen a un amplic rango de drogas entre fas que
encontramos a las benzodiacepinas comoc son el diazepam, clonazepam,
lorazepam y clobazam: los barbitiricos y sus derivados como el fenobarbital,
amobarbital, metilfenobarbital y primidona; los inhibidores de la anhidrasa
carbdnica como la acetazolamida; y estimulantes de la funcion del acido
aminobdtirico como el valproato de sodio, vigabatrin; asi como la etosuximida,
fenitoina, beclamide y carbamazepina. Los efectos de los anticonvulsivantes de las
benzodiacepinas y de los barbituricos difieren en el suefio, ya que son limitados y
variables. La etosuccimida incrementa la etapa 1, disminuye el suefic con onda
lenta y la duraciéon del suefic REM. Los pacientes reportan perdida del suefio
profundo y dificultad en el despertar por ectosuximida. Lo que puede ser un
importante factor para las alteraciones psiquidtricas que con frecuencia
acompafian al tratamiento de la epilepsia con esta droga. La carbamazepina
disminuye el suefio REM asi como la frecuencia y duracion del periodo de vigilia
(Touchon, y col.1982). E! valproato de sodio incrementa el suefio profundo en los
nifios y ia somnolencia en los pacientes adultos; pero en los aduitos sanos, el
suefio con onda lenta, los despertares y cambios en las etapas se encuentran
disminuidos y el tiempo total de suefio se encuentra incrementado. El insomnio y el
deterioro de la memoria son efectos pasajeros de la vigabatrin (Grant, y col.
1991)., el tratamiento a largo plazo con fenitoina esta asociado ¢on la reduccion de
la latencia del inicio del suefio.



Aungue la somnolencia es una caracteristica frecuente de todos los
anticonvulsivantes, esta es menos obvia con la fenitoina y el valproato de sodio y
esta ausente con el bectamide. El vértigo es un efecto colateral de la
carbamazepina, ectosuximida y primidona; la diplopia. de la carbamazepina y
primidona; la ataxia del clonazepam, fenitoina, primidona y carbamazepinz; la
letargia de la ectosuccimida; y el insomnio inicial de la fenitoina. Las dosis altas de
la mayoria de los anticonvulsivantes deterioran la funcién mental, aungue en
general se encuentra menos marcados con la carbamazepina y el valproato de
sodio que con otras drogas frecuentemente utilizadas, como los barbitiricos y
particularmente la fenitoina. Es dificil la comparacién de estudios en voluntarios
sanos con los de 10s pacientes que presentan epilepsia, por las diferentes pruebas,
dosis y duracion de los medicamento que estan involucrados. La posibilidad de una
mejoria en el desarrollo del funcionamiento, con la carbamazepina es dificil de
evaluar. Dicho efecto puede deberse a un mejor control del retiro del medicamento
gue deteriora la habilidad (Brodie col. 1987); (Trimble, y col. 1983).

ANALGESICOS
Opioides

La morfina tiene un efecto sedante en e! EEG del despertar en los humanos,
la euforia, la somnolencia y la obnubilacion mental se presenta con este grupo de
drogas. Su principal efecto en el suefio es disminuir la actividad REM. La heroina,
morfina, metadona y ciclazocina incrementan los despertares y la etapa 1 del
sueno. Puede desarroliarse cierta tolerancia con la ingestion cronica de la morfina,
mientras que con el retiro de la metadona, hay incrementos persistentes de suefo
REM y suefio con onda lenta. La morfina y la heroina deterioran la percepcion, el
aprendizaje y la memoria, su efecto principal se encuentra en la velocidad, mas
que en la exactitud. La meperidina deteriora la reactividad y coordinacién motora;
con metadona, se encontrd que los adictos reaccionan lentamente, algunas veces
se incrementa en los no adictos. Las dosis terapéutica bajas de los analgésicos
opioides como la codeina, pentazocina y meptazinol, parecen tener el efecto
cognoscitivo y la funcién psicomotora disminuidas. Sin embargo, la aiteracion de la
funcién neuromuscular es una posibilidad con dosis altas de codeina y pentazocina
(Bradley, y col. 1991). Los efectos de los analgésicos opioides en la funcion
psicomotora pueden presentar cambios en el talante (Chesher, 1985).

No opiocides

La aspirina puede tener actividad hipnoética, porque reduce ligeramente los
despertares en las personas con insomnio, Sin embargo, estos efectos no se han
observado con dosis altas en mujeres sanas. Se ha observado que disminuyen el
suefio de onda lenta, incrementan la fase 2 del suefio, e interrumpe ia continuidad
del suefio y tienden a estar presentes en fos mecanismos que involucran la
inhibicion de la sintesis de las prostaglandinas y en los efectos de la temperatura
del cuerpo (Horne, 19889),



Pequefias dosis de fenllbutazona e mdometazrna :mplden la coordinacién
mano-0jo y dividen la atencion.

ANTIHISTAMINICOS
Agonista Histamina |

El uso de los antihistaminicos H1 fueron asociados con la sedacién
(Nichoison, 1983). La somnolencia se ha atribuido a varios mecanismos, como son
fa inhibicion de histamina N-Metiltransferasa y el bloqueo central de receptores
histaminérgicos, algunas veces a los antagonistas serotoninérgicos, la actividad
anticolinérgica y el blogqueo central de adrenoreceptores alfa que también fueron
involucrados. Sin embargo, los compuestos que cruzan a la barrera
hematoencefalica pueden presentar cambios inmediatos en el sistema nervioso
central, y de estos contamos con un amplio grupo terapéutico.

Los efectos sedativos antihistaminicos H1 presentan efectos limitados
durante los despertares del suefo, y el uso de algunos antihistaminicos como
hipnéticos probabiemente son la causa de otras actividades, como la modulacion
de la transmisién adrenérgica central, es el caso de la prometazina. Aigunos
antihistaminicos como la bromfeniramina y triprolidina suprimen el suefic REM,
pero el efecto muy probablemente esta asociado a la actividad monoaminérgica
mas que a la actividad histaminérgica por si misma. Los estudios diarios de suefio .
pueden revelar el efecto sedativoc de estos compuestos. La somnolencia o
sedacidén o adormecimiento de suefio y la prueba de la latencia multiple de suefio
resultaron tener una utilidad significativa al estudiar estos efectos (Nicholson, y
co0l.1980). La accidn de los antihistaminicos tienen efectos sedativos. La
disminucién en la habilidad esta limitada con la cloroferinamina poco después de
que se administra por via oral, el clemastina y prometazina presenta un
decremento mas serio y algunas veces delicado. La bromfeniramina y triprodilina
pueden ingerirse por la noche y pueden no presentar efectos colateraies al dia
siguiente.

Existen varias drogas que parecen no tener efectos centrales (Nilchoson,
1987) como la Terfenadina y astemizol que pueden no presentar disminucion en el
funcionamiento impartido, la mequitazina y loratidina usualmente no presentan
efectos adversos. La hipdtesis farmacoldgica de drogas que no presentan sedacion
es muy interesante y se ha propuesto que los efectos centrales ocurren con dosis
altas de mequitazina ya que es selectivo del receptor periférico, lo que dificulta el
cruce de la barrera hematoencefalica y que parecer ser un factor importante.

Terfenadina es un antihistaminico especifico de |a actividad adrenoreceptora
alfa y beta que esta también libre de SHT o de antagonistas de los receptores de
acetil colina. En términos médicos, la actividad del astemizol esta restringida a Ios
receptores antagonistas de H1. :

Algunos tienen afinidad para receptores de la acetil colina pero esta exento
de la actividad beta-adrenérgica. En dosis altas, existe evidencia del antagonismo
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de 5HT y afinidad para los alfa adrenoreceptores, porque se les dificulta cruzar la
barrera hematoencefalica y sus interacciones son diferentes.

Hoy en dia contamos con nuevos y diversos antihistaminicos que pueden
indicarse a los individuos cuyas ocupaciones demandan que estén alerta, aunque
existe la posibilidad de sedacién y de efectos adversos.

Sin embargo, la practica clinica nos revela que la reaccion sedativa no
ocurren en muchos pacientes, particularmente en pacientes que tienen un trabajo
que demanda el permanecer alerta. Esencialmente prefieren los antihistaminicos
libres de efectos colaterales.

ANTAGONISTA DE LOS ANTI-HISTAMINICOS

Algunos antagonistas H1 pueden modificar el sistema nervioso central y
dafiar la funcion diaria, los antagonista H2, como la cimetidina y ranitidina que
estan libres de estos efectos en la funcidn del sistema nervioso central, aunque
algunas veces la cimetidina incrementa el sueiio de onda lenta en individuos sanos
y causa somnolencia en pacientes con alteraciones renales y hepaticas.

ANTIEMETICOS

Los antieméticos pueden considerarse en tres grupos. Los antagonistas de
dopamina que se utilizan principalmente para ias nauseas y el vomito secundario a
la anestesia, a la radiacion, terapia para el cancer, e intolerancia a las droga; los
anticolinérgicos para la nausea y vomito por diferentes causas, particularmente
por el movimiento; los antagonistas de los receptores 5 HT3 para el tratamiento de
vomito asociado a [a quimioterapia. Los antieméticos son mas eficaces si se
administran en forma profilactica, determinandose la acciéon por su duracién.

ANTAGONISTAS DE DOPAMINA

Los antagonistas de la dopamina incluyen la metoclopramida, el
domperidone y las fenotiazinas. El letargo y la somnolencia es un efecto colateral
frecuente, aunque este puede ser minimo con domperidone, si la actividad esta
mediada periféricamente. El grado de la somnolencia varia entre las drogas pero
habitualmente esta asociado con el deterioro de las habilidades.

ANTICOLINERGICOS

La escopolamina (hioscina) que probablemente es el antiemético mas
efectivo, tiene una duracidon relativamente corta de acciéon, sin embargo, su
administracién intramuscular prolonga la duracidon de accién con poca
somnolencia, aunque persiste el problema de boca seca. La escopolamina retrasa
el inicio del suefio REM, disminuye el suefio REM total y el numero de movimientos
de ojos, aumenta [a etapa 2 del suefio y los movimientos del cuerpo.
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Son poco marcados los efectos colaterales durante la noche subsecuente a
la administracion; una prescripcion prolongada causa efectos de rebote en la
latencia REM con suefio REM incrementado, cuando se retira la droga.

La disminucién en las habilidades causada por los antieméticos pueden
mejorar con la co-administracion de d-anfetamina (Wood, y col 1985). y el efecto
antivomitivo de las drogas antlcolmerglcas pueden mejorarse sinergicamente por la
d—anfetamlna

Antagonistas de la 5-Hydroxtriptamina

Ei antagonismo de 5-HT3 periférico puede encontrarse involucrado en ei
efecto antiemético de dosis altas de metoclopramida. Los antagonistas especificos
de 5-HT3 como el ondansetron, es efectivo para el tratamiento profilactico del
vomito inducido por la quimioterapia. Es probable que los receptores centrales asi
como, los periféricos medien las acciones del ondansetron, la sedacion se reporta
frecuentemente; como con |a metoclopramida, la habilidad psicomotora no parecen
afectarse.

DROGAS Y EL SISTEMA CARDIOVASCULAR
Los Antagonistas beta adrenorecsptor

Los antagonistas beta adrenoreceptores se utilizan principalmente en el
tratamiento de la hipertension, de las disritmias cardiacas y angina, pero estas
también se usan en el tratamiento de la ansiedad. Su perfil farmacolégico es
complejo, y su lipofilicidad, actividad estabilizadora de membrana, actividad
simpaticomimética intrinseca, estereoespecificidad y afinidad para otros receptores
beta pueden influir en los efectos centrales. Existen muchos reportes de
somnolencia, letargo, fatiga, alteracion del suefio, aumento en el sonar pesadillas
y alucinaciones.

La mayoria de las quejas surgen con los compuestos lipofilicos como son el
propanoiol, metoprolol y tindolol, aunque estos sintomas pueden estar relacionado .
con su uso prolongado. Los pacientes se quejan de dificultad para dormir,
incremento en el niumero de despertares y suefio. El sofar esta asociado
paradéjicamente con un decremento del suefic REM, lo que se explica porque los
suefios se recuerdan mas facilmente cuando hay despertares frecuentes. Los
reportes con relacion a otras drogas son limitados. El incremento pasajero del
suefio REM se ha reportado con el acebutoiol. El oxprencdol y alprenodol pueden
alterar al suefo; el nadolol puede reducir el suefio de onda lenta; y con el atenolol
se ha encontrado un decremento en el suefo REM. Pocos efectos se han
observado con el sotalol.

Es dificil evaluar el deterioro de {a funcion de la vida diaria. Los efectos
centrales, con la moduiacién del despertar, el tiempo de reaccion, percepcion,
conocimiento y memoria, no pueden excluirse, porque la observacién es con
frecuencia inconsistente con respecto a la dosis, el deterioro y sensibilidad
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especificas. Posteriormente esta dosis inapropiada estudiada y el control activo de
la droga no se usaron para estabilizar la sensibilidad de la prueba. Se ha sugerido
que los efectos adversos, particularmente de las pruebas que involucran la
habilidad motora, pueden mediarse periféricamente, por un efecto especifico como
el bloquec beta, 0 un efecto no especifico como la estabilizacion de membrana, en
el musculo esquelético. Se ha observado gue la inclinacion en la postura puede
afectarse. La incidencia de efectos colaterales parece ser mas alta con las drogas
lipofilicas (McAinsh, y col. 1990), con la mayoria de estas drogas, los estudios
EEG sugieren que se modulan por ambos grupos.

Los mecanismos involucrados en los efectos de los antagonistas beta
adrenoreceptores en la continuidad del suefo-vigilia se han estudiado por (Koelia,
1985). La somnolencia, durante el incremento de la falta de suefio y la supresion
del suefio REM puede deberse a la transmision adrenérgica, mientras que la
supresion de la transmision serotoninérgica, por blogueadores beta pueden
conducir a la reduccién del suefio de onda lenta. La somnolencia durante el dia
puede deberse a la reduccron de la presion sanguinea infracraneal o a bloqueo
noradrenérgico. -

Agonistas Beta Adrenoreceptores

Las drogas como el salbutamol se utiizan en la patologia respiratoria para
relajar al masculo liso, pero no disponemos de literatura publicada sobre sus
efectos en el suefio. Sin embargo, tienen poca probabilidad de conducir efectos
como el de la efedrina y metoxifenamina.

Antagonistas Alfa Adrenoreceptores

Los antagonistas taies como el prazosin e indoramin actian selectivamente
en los receptores alfa 1 postsinapticos, que ejercen un efecto de hipotension
bloqueando la respuesta contractil del musculo liso a la norepinefrina. Penetran al
sistema nervioso central con facilidad, y sus efectos centrales se observan en la
etapa inicial del tratamiento. Sin embargo, para la mayoria de los pacientes, estos
efectos son pasajeros y su intensidad es de suave a moderada. Lo que se puede
evitar con la reduccion de la dosis (Johnson, 1981). La sedacion se presenta con
menos frecuencia en los antagonistas alfa 1 adrenoreceptores, que con los
agonistas alfa adrenoreceptores, la incidencia de ia somnolencia con el indoramin
se cree que es menor a la del prazosin.

LosAgonista_sAlfaAdrenoreoeptor

La accién antihipertensiva de clonidina puede deberse a la estimulacién
central de alfa 2 adrenoreceptores, Jo que conduce a la disminucion de la
resistencia vascular periférica y a la caida en la presién sanguinea. Sin embargo,
ya que la norepinefrina se encuentra involucrada en el control de la falta de suefio,
probablemente en el inicio de la actividad REM; la clonidina modifica el suefio,
aungue la sedacion durante el dia podria estar relacionada con la fase de
reduccion de dopamina (Scholty5|k y col. 1975) La clonidina aumenta ia etapa 2 y
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el tiempo total del suefio en individuos sanos que duermen durante el dia,
presentandose efectos comparables durante el suefio nocturno. Las observaciones
sobre el suefio con onda lenta son inconsistentes, aunque la latencia REM
prolongada y la reduccién de suefic REM habituaimente se observan con dosis
terapéuticas. La mayoria de los individuos tienden a dormir profundamente con la
clonidina, pero ocasionaimente se han reportado, insomnio, despertar temprano
por la manana y pesadillas.

Inevitablemente el efecto colateral mas comun de la clonidina es la
sedacién. Pero la incidencia de diferentes reportes, varian notablemente y la
describen como somnolencia, letargia y fatiga (Peroutka, y col. 1977). La sedacién
es muy probable que se presente en el inicio tempranc de la terapia y con
frecuencia disminuye después de las 2 a 4 semanas. Puede controlarse si se
reduce la dosis y si persiste puede necesitar la suspensién del tratamiento.

Los efectos centrales de la metildopa pueden deberse al metabolito
alfametilnorepinefrina, un agonista aifa adrenoreceptor potente. La metildopa
aumenta el suefio REM que disminuye la onda del suefio tento, pero la mayoria de
los pacientes duermen’ profundamente y subjetivamente el suefio es mas
prolongado que con cualquier otro hipertensivo. Por otra parte, existen reportes
ocasionales de alteracion del sueno, como el insomnio y las pesadilas,
especialmente durante la etapa inicial del tratamiento. Ei efecto colateral mas
frecuente es la sedacion y alrededor de una tercera parte de los pacientes se
quejan de letargia, y también de somnolencia y fatiga. Estos efectos pueden ser
pasajeros. La agilidad mental disminuida y la falta de concentracién son frecuentes.

DIURETICOS

Las tiazidas y los derivados ptalimidina, estrechamente relacionada a la
clortalidona aumentan la excrecion de cloruro de sodio, junto con un volumen de
agua que le acompafa, aungue su actividad hipotensa parece deberse a la
vasodilatacién. Su uso generalmente esta libre de efectos adversos en el sistema
nervioso central y los escasos reportes de vértigo y confusién pueden haber
surgido a partir de un desequilibrio electrolitico. Otros diuréticos no presentan la
probabilidad de que deterioren el sistema nervioso centrai, aunque la cefalea y el
vértigo se han reportado con amilorida, triamtereno y espironolactona y la
somnolencia puede estar asociada a esta ultima. La acetazolamida puede tener un
efecto hipnético suave y esta puede ser la razén de que el suefio de los alpinistas
se mejoren cuando la utilizan profilacticamente. La acetazolamida también tiene
efectos poderosos en el estado acido-base, que pueden disminuir la respiracion
periddica a una gran altitud y puede mejorar a algunos pacientes con apnea central

RELAJANTES DEL MUSCLALO LISO

_ La hidralazina y minoxidil relajan al musculo liso. La taquicardia refleja,
retencion del fluido y otros efectos colaterales pueden presentarse en respuesta a
la vasodilatacion, asi que estas drogas generalmente se administran acompafiadas

de un diurético y un antagonista beta adrenoreceptor. Los efectos habitualmente
b
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estan limitados al sistema cardiovascular, aunque con la hidralazina algunos
pacientes han presentado ansiedad, depresion y alteraciones de suefio.

ENZIMAS INHIBIDORAS DE.LA CONVERSION DE ANGIOTENSINA

Las enzimas inhibidoras de la conversion de angiotensina orales, tales como
el captopril y enalapril, inhiben la enzima que convierte la angiotensina | a
angiotensina ll, es un vasoconstrictor potente que estimula fa liberacion de
aldosterona. Los inhibidores de enzima convertidora de angiotensina pueden
también deteriorar el metabolismo de otros péptidos, tales como la encefalina.
Estudios en individuos sanos sugieren que es probable que elios estén libres de
efectos adversos en el sueno, en su funcionamiento y el talante, se han reportado
datos ocasionales de vertigo, cefalea y fatiga.

BLOQUEADORES DEL. CANAL DE CALCIO

Los bloqueadores del canal de calcio como la nefedipina, verapamil y
diltiazem, que se utilizan para la angina de pecho e hipertension, y algunas veces
para arritmias cardiacas, inhiben el movimiento del calcio de las células iones,
relgjan el musculo liso vascular y reducen la contractibilidad del misculo cardiaco.
Se le ha puesto poca atencién a los posibles efectos centrales de estas drogas que
cruzan la barrera hematoencefalica afectando la circulacion cerebral, por lo que
pueden alterar la neurotransmision central. La vasodilatacion excesiva puede
conducir a cefalea, vértigo y fatiga, reportadas con menor frecuencia. En individuos
sanos la nifedipina causa cambios electroencefalograficos; el talante, la destreza y
la alerta no parecen modificarse (Mc Devitt, y col. 1991)

AGENTES HIPOUPIDEMICOS

Se ha establecido que el desarrollo de la ateroesclerosis esta relacionado
con el aumento en el nivel de colesterol en plasma. Drogas con diferentes
actividades farmacoldgicas se han usado en el manejo de ia hipercolesterolemia,
reportando efectos colaterales que indican que algunas alteraron fa funcion del
sistema nervioso central. El insomnio paraddjico y el letargo se han observado con
derivados de acido fibrico, como el fenofibrato. La alteracion del suefio también
puede presentarse con el acido nicotinico, pero la incidencia de los efectos
colaterales pueden ser menos con acipimox, un analgésico del acido nicotinico
llamado 3-hidroxu-3-metilgiutarii (HMG) que es un inhibidor de la coenzima A-
reductasa, generaimente es bien tolerado, aunque al insomnio se le ha asociado
con la utilizacién de lovastatina y simbastatina. Sin embargo, las pruebas que
incluyeron cuestionamientos especificos del sueito mostraron que se presentaban
problemas en igual frecuencia a otros tratamiento, incluyendo la dieta.

DROGAS Y ALUCINOGENOS “SOCIALES’ ' TESIS CON
ALCOHOL ETILICO FALLA DE ORIGEN

La ingestidon aguda de alcohol, aun en dosis relativamente pequenas en
sujetos normales, conduce a cambios en el suefio. Los niveles de aicohol en la
sangre abajo de 10 mg/dl. Puede asociarse con el tiempo de suefio total
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incrementado y la reduccién de la actividad al despertar; a niveles mas altos de 50-
90 mg./dl, ia latencia para el inicio del suefio con onda lenta es mas corta. Arriba
de 10 mg/dl hay un disminucién del suefio REM, particularmente durante la etapa
temprana de la noche, con un incremento compensatorio en suefio REM durante la
altima parte. Cuando e! alcohol se ingiere por varias noches, el suefio REM
aumenta graduaimente y puede exceder los niveles de control, aun durante el
periodo de abstinencia. Los efectos del alcohol en suefio no estan relacionados
con la produccion de 5-hidroxytriptofol (Williams, y col. 1972). La acumulaciéon de
acetaldehido, metabolito del alcohol, puede cambiar el curso del metabolismo de 5-
HT y reducir la produccién de este metabolito. El suefio de alcohdlicos en estado
de abstinencia es diferente del de los sujetos normales por lo que persisten
algunas anormaiidades por un periodo prolongado. El suefio REM se encuentra
incrementado y hay disminucion del suefio con onda lenta. El suefio puede
alterarse por despertares frecuentes y cambios en las etapas, particularmente
durante la fase de abstinencia aguda (Zarcone, 1978). El delirium tremens y la
alucinosis aicohdlica estan asociadas con cambios en el suefio, similares, pero
mas marcados que, los observados en sujetos que no muestran este sintoma. El
suefio con onda lenta puede estar ausente y el suefio REM puede ocupar una
- parte considerable del tiempo del suefio. Sin embargo los alcohdlicos responden al
alcohol de una manera similar a los no bebedores. Ellos se quedan dormidos mas
rapidamente, y hay una reduccién en la duracién del suefioc REM, mientras que el
suefio con onda lenta se encuentra incrementado (Mendelson, y col. 1977).

Los efectos en la ingestién cronica del alcohol, con perdida del suefic de
onda lenta, las alteraciones en los modelos de sueio y el incremento de suero
REM durante el retiro, se han estudiado en los efectos del alcohol y los niveles de
monoaminas. Sin embargo, los resultados son poco confiables. Muchos
neurotransmisores estan involucrados en el control del suefo y la falta de suefio,
por lo que es probable que se requiera una explicacion mas compleja para
corroborar los cambios en el comportamiento, observados después de la ingesta
aguda y cronica del alcohol

LA NICOTINA

El fumar modifica la frecuencia del electroencefalograma, aunque se conoce
poco sobre los posibles efectos del fumar o la nicotina en el suefio. La aplicacion
intramuscular de nicotina justo antes de dormir no parece alterar los modelos del
sueno de los no fumadores y fumadores leves, aunque no se han reportado las
medidas del suefic REM o de la latencia del inicio del suefo. Durante Ia
abstinencia de los fumadores habituales reportan alteracion del suefio, insomnio,
irritabilidad, fatiga y somnolencia. En general, el fumar o la nicotina puede
presentar algin efecto benéfico en el funcionamiento, muy probablemente se debe
a la estimulacion de las neuronas colinérgicas nicotinicas involucradas en el
despertar cortical. La nicotina puede incrementar el tono de los musculos de la via
respiratoria superior durante el suefio, pero el efecto no es lo suficientemente
prolongado para que sea clinicamente dtil en la apnea del suefio obstructiva.
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DELTA-S-TETREHIDROCANNABINOL

El delta-8-tetrahidrocannabinol (THC) parece ser el principal componente
activo de los efectos de la marihuana en los humanos. THC conduce a la
reduccién del sueffoc REM, aunque este retorna gradualmente a sus niveles
basales después de varias noches de su ingesta, existen algunos reportes de
suefo con onda lenta incrementada. Los movimientos del ojos se suprimen
proporcionalmente mas que la duracion del suefio REM. Se presenta aumento del
rebote de suefio REM y la latencia del suefio se reduce al suspender la droga. La
exposicion prenatal a la marihuana causa incremento en los movimientos del
cuerpo y decrementos en el reposo del suefio total en el neonato (Sholtysik, y col.
1975). Dosis pequenas de THC pueden causar un deterioro en la memoria y la-
facilidad verbal. Las dosis altas causan somnoiencia y conducen a una disminucion
en la habilidad psicomotora y cognoscitiva, reaccionan lentamente, y presentan
disminucién de la memoria. Otros cannabinoides como el cannabino y cannabidiol,
solos 0 combinados con el alcohol © THC, presentan deterioro motor y psicomotor,
o la funcién cognoscitiva, el cannabidiol también puede atenuar el efecto euférico
de THC. Los efectos de THC y alcohol son r mas graves que los de la droga sola
(Bird, y col. 1980).

DIETILAMIDA DEL ACIDO LISERGICO

La dietilamida del acido lisérgico es una de muchas sustancias que tienen
efectos psicotomiméticos. Estos efectos involucran distorsiones de la percepcion
visual, la funcién visual y sensorial se modifican. Cruzan [a barrera
hematoencefalica con facilidad y modulan la transmisién serotoninérgica via 5-HT2
y posiblemente la 5 HT1. También tiene una actividad simpaticomimética periférica,
Cuando se administra inmediatamente después del inicio del suerio, la dietilamida
del acido lisérgico prolonga los periodos REM.tempranos e interrumpe el suefio de
onda lenta con interrupciones cortas del sueffio REM. El incremento de los
movimientos del cuerpo y los despertares se presentan con el suefio REM.
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RESULTADOS

Los resultados de este estudio corresponden a 100 pacientes del sexo masculino, con un
promedio de edad de 20 a 71 afios, que presentan algin padecimiento psiquiatrico crénico
por el que amerita de hospitalizacion y a quienes se les aplico directamente por la autora un
cuestionario de suefio.

Tabla 1. Regularidad del horario de sueilo.

Porcentaje Forcerlaje
Regular 96
Irregular 4
Total 100

En la valoracion de la regularidad del horario de suefio se detectd al 96 % de los sujetos
del estudio que presentan un horario regular (se acuestan y se levantan a la misma hora) y a
un 4 % con horario irregular, (tabla 1).

Tabla 2. Latencia subjetiva al sueiio

Latenciafr/n) Grrim)
Em:em}e Pa rc_«n?%_(e
Menos de 5 20

6 - 15 27

16 -30 - 21
31-60 17

Mas de 60 15

Total 100

En Ja valoracion de la latencia subjetiva de suefio se detecté un 20 % de sujetos con una
latencia menor de 5 minutos. Un 48 % con una latencia de 6 2 30 minutos. El 17 % refiere
latencia de 31 a 60 minutos. Y de mas de 60 minutos en un 15 % de la poblacion
estudiada, si agrupamos las dos dltimas opciones, se obtiene un 32 % de sujetos con
latencia mayor de 31 munutos. (Tabla 2).

‘Tabla 3. Despertares nocturnos. Levantiodose el paciente de la cama,

Percentaje porc«.r'ﬁg‘g
Ninguna - 30
1 -2 veces 41
3 -4 veces 24
Mas de 4 veces 5

Total 100

1NR



En la valoracion de los despertares nocturnos (levantandose de la cama) el 30 % de la
poblacion estudiada reportd no presentar alteraciones en la continuidad del suefio. El 41 %
reportd despertarse y levantarse de la cama de 1 a 2 veces. El 24 % reporté que los
despertares nocturnos levantandose de la cama se presentan de 3 a 4 veces. Y el § %
reportd que se presentan més de 4 veces, por lo tanto el 29 % presentan datos de insomnio
de continuidad. (Tabla 3).

Tabla 4. Despertares nocturnos, no levantindose de la cama.

Porcentaje Torcarifaje
Pide pastillas para dormir 11 .
Toma t€ o algn otro remedio 0
Lee o hace alguna actividad 20
Nada 69
Total 100

En la valoracion de los despertares nocturnos (no levantandose de la cama) se encontro que
- un 11 % de Ia poblacion estudiada pide pastillas para dormir. El 20 % lee o hace alguna
otra actividad. No hace nada el 69 % lo que es sugestivo de que luchan por volverse a
dormir. (Tabla 4). ' '

Tabla 5. Calidad de sueiio.

Porcentaje Rrc evlaje
Durmi¢ lo suficiente y bién 78
Durmié poco pero bien 8
Durmio mucho pero bién 4
Durmié poco y mal 6
Durmié mucho pero le “faltd” sueiio 4
Total

100

En la valoracion de la calidad de suefio el 78 % de la poblacién estudiada reportd que
durmi¢ lo suficiente y bién. El 8 % reporté que duerme poco pero bien los que es sugestivo:-
de una buena calidad de suefio, lo mismo que el 4 % que duerme mucho pero bien. E16 %
reportd que duerme poco y mal lo que es sugestivo de una mala calidad de suefio. Y otro 4
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% reportd que duerme mucho, pero que le “falté” suefio lo que es sugestivo de una muy
mala calidad de suefio. (Tabla 5). '

Tabla 6. Somnolencia postprandial.

BG-PG%B%&:}C Prreg miaja-
Diaria 38 ‘
1/semana 1
1/mes _ 0
Menos de 1 /mes 5
Nunca 46
No sé 0
Total 100

En la valoracion postprandial se encontré que un 38 % de la poblacion estudiada la
presentan diariamente. EI 11 % una vez por semana. El 5 % menos de una vez por mes. . Y
el 46 % reportd nunca. (Tabla 6).

Tabla 7. Siesta.

Porcentaje Fatcerlaie
Diario ' 27
1/semana 15
1/mes 2
Menos de 1/mes 5
Nunca 51

No sé 0

Total 100

En Ia valoracion de la siesta el 27 % de la poblacién estudiada reporté que la presenta
diario. El 15 % reportd solo una vez por semana. El 2 % reporté una vez por mes. El 5 %
report¢ presentarla menos de una vez por mes. Y el 51 % reporté nunca presentaria. (Tabla
7). '

Tabla 8. Somnolencia diurna.

Porcentaje Porc «nT&jq

Diario _ 21
1/semana 6
1/mes 2

Menos de 1/mes 3
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Nunca 68
No sé 0
Total 100

En la valoracion de la somnolencia diurna se reporté que el 21 % de la poblacién estudiada
la presenta diario. El 6 % una vez por semana, El 2 % una vez al mes. El 3 % menos de una
vez al mes. El 68 % report6 nunca presentarla. (Tabla 8).

Tabla 9. Siesta a otra hora del dia.

Porcentaje Frcenlaie
Diario 16
1/semana -8
1/mes 0
Menos de 1/mes 4
Nunca 72
No sé 0
Total 100

En la valoracién de la siesta a otra hora del dia el 16 % de la poblacién estuddiada reporté
que la presenta diario. El 8 % una vez por semana. El 4 % menos de una vez al mes. El 72
% reporté nunca presentarla. (Tabla 9).

Tabla 10. Dificultad para despertarse

Roreentaje | ' Porcanlaie
Diario 11
1/semana 1

1/mes 0
‘Menos de 1/mes 3
Nunca _ 85

No sé 0

Total 100

En la valoracién de la dificultad para despertar el 11 % de la poblacién estudiada reportéd
que la presentan diario: El 1 % una vez por semana. El 3 % menos de una vez al mes. El 85
% nunca la presentan. (Tabla 10).

Tabla 11. Nicturia.



Poreentaje Forea nlage

Diario 57
1/semana 5
1/mes 1
Menos de 1/mes 4
Nunca _ 33
Total 100

En la valoracidn de la nicturia se encontré que el 57 % de la poblacion la presentan diario.
El 5 % una vez por semana. El 1 % una vez al mes. El 4 % menos de una vez al mes, El
33 % Nunca. (Tavbla 11).

Tabla 12. Enuresis.

Pﬂfeeﬂta_}e %\" cq,ya_ia_gq
Diario 13
1/semana 5

1/mes 3

Menos de 1/mes 5
Nunca 74

No sé 0

Toral 100

En la valoracion de la enuresis se reporté que el 13 % de la poblacion estudiada la presenta
diario. E1 5 % una vez por semana. El 3 % una vez por mes. El 5 % menos de una vez por
mes. El 74 % nunca la presenta. (Tabla 12).

Tabla 13. Consumo de hipnédticos.

—Porcenitaje Forcanla %
Diario 61
1/semana 1
1/mes 0
Menos de 1/mes 3
Nunca 35
No sé 0
Total 100

En la valoracion del consumo de hipnéticos se reportd que el 61 % de la poblacion
estudiada los consume diario. El 1 % una vez por semana. El 3 % menos de una vez por
mes. El 35 % nunca los consume. (Tabla 13).
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Tabla 14. Dificultad para conciliar el sueiio.

Percentaje Fareeniaye

Diarto 14 ’
1/semana 5

/mes 0

Menos de 1/mes 5

Nunca 76

No sé 0

Total 100

El 14 % de los sujetos reporto dificultad para conciliar el suefio, 1o que es sugestivo de una
latencia se suefio muy larga que se interpreta como insomnio inicial. E1'S % reporto que
esta se presenta solo una vez por semana. El 5 % menos de una vez al mes. El 76 % reporto
nunca. (Tabla 14).

Tabla 15, Insomnio de continuidad o mantenimiento,

' _Pomentaje Forecn Ta.&a;
Diario ' o3
1/semana 2
1/mes 3
Menos de 1/mes 11
Nunca 81
No sé -0
Total 100

En la valoracion del insomnio de continuidad o mantenimiento se encontré que el 3 % de
la poblacion estudiada diario se despierta por la noche y no se vuelve a dormir. E1 2 % lo
presenta una vez por semana. El 3 % lo presenta una vez por mes. El 11 % lo presenta
menos de una vez al mes. EI 81 % nunca lo presenta. (Tabla 15),

Tabla 16. Despertar prematuro.

Porcentaje - Tor cala g«
Diario - 14
1/semana 1
l/mes 3
Menos de 1/mes 6

Nunca 76
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No sé 0

- Total 100

En la valoracion del despertar' prematuro de la poblacion estudiada reporté que lo presenta
diario el 14 %. Una vez por semana el 1 %. Una vez al mes el 3 %, Menos de una por mes
el 6 %. El 76 % nunca lo presenta. (Tabla 16).

Tabla 17. Somnolencia excesiva diurna.

Poreentaje Toreenlale
Diario ‘ 23
1/semana , 8
1/mes 0
Menos de 1/mes 0
Nunca . 69

No sé 0

Total 100

En la valoracién de la somnolencia excesiva diurna se encontré que el 23 % de la
poblacion estudiada la presenta diario. El 8 % una vez a la semana. El 69 % nunca. (Tabla
17).

Tabla 18. Se queda dormido con facilidad.

Pomgmaje PorcehTaJ'a
Diario 2
1/semana . 1
1/mes : 2
Menos de 1/mes 0
Nunca 95
No sé 0
Total 100

En la valoracion de los sujetos que se quedan dormidos con facilidad se réporté que se
presenta diario en el 2 % de la poblacion estudiada. En el 1 % se presenta una vez por
semana. En el 2 % una vez al mes, En ¢l 95 % nunca se ha presentado. (Tabla 18).

Tabla 19. Dificultad en la inhalaci6n.

Percentaje A ;Dorc.q niaje
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Diario 15
1/semana 0
1/mes 0
Menos de 1/mes 1
Nunca 84
No sé ‘ 0
Total 100

En la dificultad para respirar bien por la nariz se report6 que esta se presenta diario en el 15
% de la poblacién estudiada. El 1 % menos de una vez al mes. El 84 % nunca la presenta.
(Tabla 19).

Tabla 20. Ronquido

Poreentaje _;)o'c_ wrilaie
Diario 42
1/semana Y
1/mes 0
Menos de 1/mes 2
Nunca 48

‘No sé 8
Total 100

En la valoracién del ronquido se reportd que lo presenta diario el 42 % de la poblacion
estudiada. El 2 % menos de una vez por mes. En el 48 % nunca se presenta. El 8 % reporto
no s¢. (Tabla 20).

Tabla 21. Ronquide intenso.

Porcentaje Forcunlaje
Diario 12
1/semana 0
1/mes 0

Menos de 1/mes 1



Nunca 78
No sé : 9
Total 100

En la valoracién del ronquido intenso se reporto que el 12 % de la poblacion estudiada lo
presenta diario. El 1 % menos de una vez al mes. El 78 % nunca lo presenta. El 9 % reporto
no sé. (Tabla 21).

Tabla 22. Ronquido interrumpido.

Rmtaje Tarearil q‘_\‘Q'
Diario 10
1/semana 2

1/mes 2
Menos de 1/mes 1
Nunca 75

No sé 10

Total 100

En la valoracion del ronquido interrumpido se reporté que el 10 % de la poblacion
estudiada lo presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 2 % una vez al mes. E1 1 %
menos de una vez al mes. El 75 % nunca lo presenta. El 10 % report6 no sé. (Tabla 22).

Tabla 23. Apnea clinica.

Po;ceﬂtaje PorCmmque.
- Diario 8

1/semana 1

1/mes 1

Menos de 1/mes 2

Nunca 79

No sé 9

Total 100
En la valoracion de la apnea clinica se reporté que el 8 % de la poblacion estudiada la

presenta diario. El I % una vez a la semana.El 1 % una vez por mes. El 2 % menos de una
vez al mes. El 79 % nunca la presenta. E1 9 % report6 no sé. (Tabla 23). '
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Tabla 24. Suefio inquieto.

Pomenta_]e . %:gmviTa__\‘q
Diario 12
1/semana 0
1/mes 1
Menos de 1/mes 1
Nunca 85

No sé 1

Total . 100

En la valoracién del suefio inquieto se encontro queel 12 % de la poblécién'estudiada lo
presenta. El 1 % lo presenta una vez por mes. El 1 % lo presenta menos de una vez por
mes. El 85 % nunca los presenta y el 1 % reporté no sé (Tabia 24).

Tabla 25. Movimientos bruscos durante el sueiio.

Perecentaje ﬁr ce rilnja
Diario 0
1/semana 1

1/mes 0
Menos de 1/mes 5
Nunca 94

No sé¢ 0

Total _ 100

En la valoracién de los movimientos bruscos durante el suefio se encontré que el 1 % lo
presenta una vez a la semana. El 5 % menos de una vez al mes. El 94 % nunca lo presenta. .
(Tabla 25).

Tabla 26. Despertares con disnea,

Porcentaje ?ﬁ cenlaie
Diario , 8
1/semana 2
1/mes 1
Menos de 1/mes 3

Nunca 86
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No sé 0
Total 100

En la valoracion de los despertares con disnea se reporté que el 8 % de la poblacién |
estudiada la presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 1 % una vez al mes. El 3 %
menos de una vez al mes. El 86 % nunca Ia presenta. (Tabla 26).

Tabla 27, Despertares con accesos de tos.

Percentaje e ceniaje
Diario 18
1/semana ' ' 1
1/mes 0
Menos de 1/mes 3
Nunca 78

No sé 0
Total 100

En la valoracién de los despertares con accesos de tos se reportd que lo presenta diario el
18 % de los sujetos de la poblacion estudiada. El 1 % lo presenta una vez por semana. El 3
% menos de una vez al mes. El 78 % nunca lo presenta. (Tabla 27).

Tabla 28. Respiracion oral necturna.

Porcentaje- ?&FCQ,\/LT@ _{ )
Diario 25
1/semana 2
1/mes ‘ 1
 Menos de 1/mes 1
~ Nunca : 67
No sé 4

Total 100
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En la valoracion de la respiracion oral nocturna se reporté que un 25 % de la poblacién
estudiada la presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 1 % una vez al mes. E 1 %
menos de una vez al mes. El 67 % nunca la presenta. El 4 % reporté no sé. (Tabla 28 ).

Tabla 29. Cataplejia.

Bereentaje ?Zrc.e ulaje
Diario 3
1/semana 0
1/mes _ 0
Menos de 1 mes 2
Nunca 94

No sé 1

Total 100

En la valoracion de la cataplejia se reportd que se presenta diario enel 3% dela poblacion
estudiada. El 2 % menos de una vez al mes. El 94 % nunca la presenta, El 1 % report6 no
sé. (Tabla 29).

Tabla 30. Ataques de sueiio.

P-eyeentaje pol'#a nTcu'c
Diano 2
1/semana 0

1/mes 1
Menos de 1 /mes 0
Nunca 97

No sé 0
Total 100

En la valoracién de los ataques de suefio se reporté que se presenta diario en el 2 % de la
poblacion estudiada. El 1 % una vez al mes y el 97 % nunca los presenta. (Tabla 30):

Tabla 31. Mioclonos Nocturno.



Poreentaje Foreeilale

Diario 3
1/ semana ‘ 2
I/mes 0
Menos de 1/mes 2
Nunca 93
No sé 0

Total 100

En la valoracion del mioclonos nocturno se reporté que el 3 % de la poblacion estudiada lo
presenta dairio. E1 2 % una vez por semana. El 2 % menos de una vez al mes. El 93 %
nunca lo presenta. (Tabla 31).

Tabla 32. Terrores nocturnos.

Porceataje %fccnﬁ_{a
Diario 2
1/semana 2
1/mes ' 0
Menos de 1/mes 2
Nunca 94
Total ' 100

En la valoracion de los terrores nocturnos se reporté que el 2 % de la poblacidn estudiada
los presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 2 % menos de una vez al mes. El 94 %
nunca los presenta (Tabla 32).

Tabla 33. Pesadillas

Pomcntaje ;27' canfa_i' c
Diario 4
1/semana 1
1/mes 3
Menos de 1/mes 0
Nunca 92

No sé 0

Total - 100

En la valoracién de las pesadillas se reportd que el 4 % de la poblacion estudiada las
presenta diario. El 1 % las presenta una vez por semana. El 3 % una vez por mes. El 92 %
nunca las presenta. (Tabla 33) ' '
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Tabla 34. Cefalea nocturna.

Porcentaje

Diario 0
I/semana 1
1/mes .5
Menos de 1/mes 4
Nunca 90
No sé 0
Total 100

En la valoracion de la cefalea nocturna se reporté que el 1 % de los sujetos de la poblacion
estudiada la presenta una vez por semana. E 5 % una vez al mes. El 4 % menos de una vez
al mes. El 90 % nunca la presenta, (Tabla 34 ).

Tabla 35. Reflujo gastroesofigico.

Pareentaje Torca e
Diario 0
1/semana 1
‘1/mes- ' 0
Menos de 1/mes 1
Nunca 98

No sé 0
Total 100

En la valoracion del reflujo gastroesofagico se reporté que el 1 % de la poblacion estudiada
lo presenta una vez por semana, El 1 % menos de una vez al mes. El 98 % nunca lo
presenta. (Tabla 35).

Tabla 36. Despertares por delor.

Percentaje Tor cerilaie
Diario 0
1/semana 1
1/mes 1
Menos de 1/mes ' 3
Nunca 94
No sé 1

Total 100
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En la valoracién de los despertares por dolor se reportd que el 1 % lo presenta una vez por
semana. 1 % una vez al mes. 3 % menos de una vez por mes. El 94 % nunca los presenta.
El 1 % reporté no sé. (Tabla 36).

Tabla 37. Bruxismo.

Poreentaje %rc.um_raic:
Diario 2
1/semana 1
1/mes 0
Menos de 1 /mes 0
Nunca 97

No sé ' 0
Total : 100

En la valoracion del bruxismo se reporté que el 2 % de los sujetos de la poblacion
estudiada lo presentan diario. El 1 % una vez por semana El 97 % reportd nunca
presentario. (Tabla 37).

Tabla 38. Somniloquio.

P cu:eeﬂtaje ?rc.an'fq Ne
Diario ' 1
1/semana 1
1/mes 1
Menos de 1/mes 0
Nunca ' 97

No sé 0

Total 100

En la valoracién del somniloquio se. reporté que el 1 % de la poblacién estudiada lo
presenta diario. El 1 % una vez por semana. El 1 % una vez por mes. El 97 % nunca Jo
presenta (Tabla 38).

Tabla 39. Sonambulismo.
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Poreentaje Torca vilaa

Diario 1
1/semana 0
1/mes 0
Menos de 1/mes . 0
Nunca 99
" Total 100

En la valoracién del sonambulismo se reporté que ¢l 1 % de los sujetos lo presenta diario y
- 1 99 % nunca lo presenta. (Tabla 39).

Tabla 40 Jactatio capitis nocturna.

Poreentaje Tarcerilafe
Diario ' 2
1/semana 1
1/mes 0
Menos de 1/mes 0
Nunca 97
No sé 0
Total 100

En la valoracién de jactatio capetis nocturna se reportd que el 2 % de los sujetos de Ia
poblacién estudiada lo presentan diario. El 1 % una vez por semana. Ef 97 % nunca io
‘presenta. (Tabla 40).

Tabla 41. Crisis convulsivas al deseprtar.

-PGPGS}HB_]-C T??ofcihTa e
Diario 0
1/semana 0
1/mes 0
Menos de 1/mes 2
Nunca =~ 97

No sé ' 1

Total 100

Las crisis convulsivas al despertar se reporté que el 2 % la presentan menos de una vez al
mes. El 97 % nunca la presenta. El 1 % report6 no sé: (Tabla 41).
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Tabla 42. Fase retrasada.

Pmenfﬂje e cxnlafe

Diario : 3
1/semana 3
1/mes 3
Menos de 1/mes 5
Nunca 86
No sé 0
Total 100

En la valoracion de la fase retrasada del suefio se reporté que el 3 % de la poblacion
estudiada la presenta diario. El 3 % una vez por semana. El 3 % por mes. El 5 % menos de
una vez por mes. El 86 % reporto nunca presentarla. (Tabla 42).

Tabla 43. Fase adelantada.

P mje Qrcmn?ﬂc
Diario ‘8
1/semana 0
1/mes 0
Menos de 1/mes 4
Nunca 88

No sé 0
Total 100

En la valoracién de la fase adelantada de suefio se report6 que el 8 % de los sujetos de la
poblacion estudiada la presenta diario. El 4 % menos de una vez por mes. El 88 % nunca la
presenta. (Tabla 43).

Tabla 44, Consumo de liguidos previo al suefio.

Porcentaje Fovcanlale
Diario 13
1/semana _ 4
1/mes 1
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Menos de 1/mes 3

Nunca 79
“No sé 0
Total 100

En ia valoracion del consumo de liquidos previo al suefio el 13 % de los sujetos lo re'poné
diario. El 4 % una vez por semana. El 1 % una vez al mes. E 3 % menos de una vez por
mes. El 79 % nunca los consume. (Tabla 44).

Tabla 45. Horario regular para acostarse.

Porcentaje TreanTel e
Diarto : 95
1/semana 0
1/mes - 0
Menos de 1/mes 0
Nunca 5

Total 100

En la valoracion del horario r¢guiar para acostarse se reporto que €l 95 % de los sujetos de
la poblacién estudiada lo presentan diario. E1 § % nunca lo presentan. (Tabla 45).

Tabla 46. Horario regular para levantarse.

Parcentaje :arcc.h?‘a.lc
Diario : 97
1/semana 0
. 1/mes 0
Menos de 1/mes 1
"Nunca 2
No sé 0
Total 100

En la valoracién del horario regular para levantarse ¢l 97 % de los sujetos de la poblacion
estudiada reporto presentarlo diario lo hace a la-misma hora. El 1 % menos de una vez al
mes. El 2 % nunca lo presenta. (Tabla 46). '
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Tabla 47. Consumo de hipnéticos (eficacia).

Porcentaje Tercanlaje
Siempre 62
Frecuentemente 6

Solo al principio 5

Solo si aumenta la dosis 0
Rara vez 3
Nunca 0

‘En la valoracién de! consumo de hipnéticos de los sujetos en estudio se reportd que son
eficaces para ¢l 62 %. En el 6 % frecuentemente son eficaces. El 5 % reporto que solo al
principio de ser prescritos son eficaces. El 3 % reporté que rara vez son eficaces. (Tabla
47). :

Tabla 48, Tiempo de consumo de hipnéticos.

Porcentaje Jgo( cevifey e
Menos de 3 meses 3
Mas de 3 y menos de 6 meses 3
Mas de 6 y menos de 12 meses 17
Mis de 12 y menos de 60 meses 15
Mas de 60 meses

37

~En la valoracion del tiempo de consumo de los hipnéticos se reportd que el 3 % de los
sujetos los han consumido por menos de 3 meses. El 3 % por més de 3 y menos de 6 meses.
El 17 % por mas de 6 y menos de 12 meses. El 15 % por mas de 12 y menos de 60 meses.
El 37 % por mas de 60 meses. (Tabla 48).

Tabla 49, Tabaquismo.
Porcentaje ?OYCLVLTO‘_&C
Positivo 75
Negativo 25
Total . 100

En la valoracion del tabaquismo se reporté positivoenel 75 % y negatlvo en el 25 % de los
sujetos de la poblacion estudiada. (Tabla 49).
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Tabla 50. Consumo de café

Pereentaje :lo)r cerilage
Positivo 85
Negativo 15
Total 100

. En la valoracion del consumo de café se report6 positivo en el 85 % y negativo en el 15 %
de los sujetos de ia poblacion estudiada. (Tabla 50).

Tabla 51. Hipertensos.
Porcentaje “Zrc.a i ic
Positivo - 8
Negativo 88

Lo ignoran 4
Total . 100

En la valoracién de los sujetos de la poblecion estudiada reporté positivo el 8 %. Negativo
el 88 % y el 4 % lo ignoran. (Tabla 51).

Tabla 52. Obstﬁxccit’m nasal,

Percentaje ﬁcm‘[ﬁ;\e
Positivo 11
Negativo 89
Total 100

En la valoracion de los sujetos que presentan obstruccion nasal se reporto que ¢l 11 % son
positivos y el 89 % negativos. (Tabla 52).

Tabla 53, Infecciones faringeas frecuentes.

Poreentaje ?\rce_ VIvT‘L}:‘
Positivo 3
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Negativo 97
Total 100

En la valoracion de las infecciones faringeas frecuentes se reporté al 3 % de los sujetos
positivos y al 97 % negativos. (Tabla 53).

Tabla 54. Retrognatia-Micrognatia (subjetiva),

P ox:ecntﬁje ‘;’21' cenlase
Positiva 6
Negativa 94
Total 100

En la valoracion de la retrognatia-micrognatia se reporté que de la poblecion estudiada el 6
% de los sujetos fueron positivos y el 94 % negativos. (Tabla 54).

Tabla 55.- Deformidades de Ia columna vertebral.

PHFGGH%&JC ‘ Q‘{Gah‘iﬁ-_ic
Positivo 2
Negativo . 98
Total 100

En la valoracion de las deformidades de la columna vertebral se reporté a un 2 % positivo y
a un 98 % negativo en los sujetos de la poblacion estudiada. (Tabla 55).

Tabla 56. Cuello corto y grueso.

Pe%cen.taje 'Po# ca n.Ta _(c

Positivo 13
Negativo 87
Total 100

En la valoracion del cuello corto y grueso se reporto positivo al 13 % y negativo al 87 % de
los sujetos de la poblacion estudiada. (Tabla 56).

Tabla §7. Deformidades en ¢l térax. -
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Positivo 3
Negativo 97

Total . 100

En la valoracion de las deformidades en el torax se report6 a un 3 % positivo, y a un 97 %
negativo de los sujetos de la poblacidn estudiada, (tabla 57).

Tabla 58. Alteracién muscular que dificulta la respiracién.

Pereentaje o cenTaje
Positivo 1
Negativo : 99
Total 100

En la valoracion de la alteracién muscular que dificulta la respiracion se reporté a 1 %
positivo y un 99 % negativo de los sujetos de la poblacion estudiada. (Tabla 58).

Tabla 59. Alteraciones pulmonares crénicas.

Porcentaje T2 cenTate
Positivo - 2
Negativo 98
Total 100

En la valoracion de las alteraciones pulmonares cronicas se reporté que son positivas en el
2 % y negativas en el 98 % de los sujetos de la poblacién estudiada. (Tabla 59).

Tabla 60. Incremento brusco del peso corporal.

Porcentaje \?orc:z,nTufc
. Positivo ‘ 4

Negativo 96

Total 100

En la valoracién del incremento brusco del peso corporal se reporté que fu¢ positivo en el 4
% y negativo en el 96 % de los sujetos de la poblacion estudiada. (Tabla 60).

o AT

Tabla 61. Obesidad.
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Porcentaje Frcen Ta .JQ
Positivo 12 |
Negativo 88
Total 100

La obesidad se reporté que la presenta el 12 % de los sujetos de la poblacién estudiada. En
uno de los sujetos el aumento de peso se presenta desde hace menos de 6 meses y en 6 de
los sujetos este se presenta desde hace 6 meses a 1 afio. (Tabla 61).

Nota.- Todos los sujetos positivos se encuentran actualmente en un programa de control de
peso.

Tabla 62, Estado afectivo,

Reaccion ' Normal

74

Reaccion de Ansiedad 17
Depresion Media "9
Depresién Severa

0

Total 100

En la valoracion del estado afectivo de los sujetos de la poblacién estudiada se reporto al
74 % con reaccion normal. El 17 % con reaccion de ansiedad. El 9 % con depresion media.
(Tabla 62). :
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DISCUSION

Los resultados obtenidos en esta investigacion utilizando un cuestionario de suefio
elaborado especialmente para pacientes psiquidtricos cronicos hospitalizados que a
continuacion se discuten, no pueden ser comparados ya que este es el primero que se
realiza, lo que consideramos de gran relevancia debido 2 que reflgjan la apreciacion del
propio sujeto, permitiéndonos evaluar la frecuencia y caracteristicas de los trastornos de
suefio en la poblacion psiquiatrica.

INSOMNIO
Ensomnio inicial

Latencia subjetiva del suefio. En la valoracion de la latencia subjetiva de suefio se reportd
que solo un 15 % de los pacientes presentd un tiempo de mas de 60 minutos lo que se
considera sugestivo de insomnio de inicio severo. Se reporté un 17% de la poblacion con
tiempo de latencia de 31 a 60 minutos considerandose sugestivo de insomnio de inicio leve.
Se reportd un 21% con tiempo de latencia de 16 2 30 minutos y un 27% con tiempo de
latencia de 6 a 15 minutos que se pueden considerar normal. Reportandose solo un 20% de
sujetos con tiempo de latencia menor de 5 minutos lo que es sugestivo de hipersomnia.

Dificultad para conciliar el sueiio. El 76% de la poblacioén estudiada reportd no presentar
dificultad para conciliar €l suefio, lo que es sugestivo de que presentan una latencia de
suefio normal. El 14 % de pacientes report6é presentar dificultad para conciliar el suefio
diariamente. El 5% reporto que esta se presentaba solo una vez por semana, el 5 % menos
de una vez al mes; lo que sugiere una latencia prolongada de suefio que es sugestiva de
insomnio inicial, que en muchas ocasiones es secundaria a problemas afectivos, o del
medio ambiente.

Insomnio de continuidad 0 mantenimiento

Continuidad del suefio. En la valoracion del insomnio de continuidad o mantenimiento se
encontro que el 81% de la poblacion estudiada nunca lo ha presentado. El 3 % diariamente
se despierta por la noche y ya no se vuelve a dormir. El 2 % lo presenta una vez por
semana. El 3 % lo presenta una vez por mes. El 11 % lo presenta menos de una vez al mes.
Lo que es sugestivo de alteraciones psicolégicas no resueltas; trastornos afectivos y
alteraciones neuroquimicas

Despertares nocturnos y se levanta de la cama. En la valoracion de los despertares
nocturnos encontramos una gran cantidad de sujetos que cuando los presentan se levantan
de su cama, un 41% de 1 a 2 veces, 24% de 3 a 4 veces y un 5% los presentan mas de 4
veces por la noche, lo que llama la atencién ya que encontramos una alta incidencia de
sujetos que no logran el mantenimiento del suefio lo que es sugestivo de sueflo insuficiente
o interrumpido. Encontramos que solo un 30% de la poblacion estudiada no presenta
despertares nocturnos, logrando un mantenimiento del suefio normal.
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Despertares nocturnos sin levantarse de la cama. En la valoracion de los despertares
nocturno sin que el paciente se levante de la cama de la poblacién estudiada se reporté que
el 69% permanecen en su cama lo que es sugestivo de que el paciente lucha por conseguir
el suefio cuando este se interrumpe, el 20% realiza alguna otra actividad y solo el 11%
solicita pastillas para dormir No se observo que los sujetos del estudio tomaran té o algiin
otro remedio para tratar de mantener el suefio.

Insomnio por despertar prematuro o precoz

Despertar Prematuro. En la valoracion del despertar prematuro de la poblacién estudiada
se report6 que se despertaba diario por la madrugada el 14 %. Una vez por semana el 1 %.
Una vez al mes el 3 %. Menos de una vez al mes el 6 %. Lo que es sugestivo de insomnio
terminal, o insomnio tardio.

El 76 % de la poblacion estudiada nunca lo ha presentado.

INSOMNIO POR ALTERACIONES DEL RITMO

Fase retrasada. En la valoracion de la fase retrasada del suefio se reporto que es poco
frecuente ya que ¢l 86 % de la poblacion estudiada no la presentan, el 3 % la presentan
diario, el 3 % una vez por semana, el 3 % una vez al mes. el 5 % menos de una vez al mes.
Lo que es sugestivo de una baja frecuencia de sujetos que presentan dificultad para iniciar
el suefio 2 una hora normal e incapacidad para despertarse a una hora convencional,

Fase adelantada. En la valoracion de la fase adelantada del suefio se reporté que el 8 % de
los sujetos de la poblacién estudiada la presentan diario. El 4 % menos una vez al mes. El
88 % nunca la presenta.

Lo que es sugestivo de que es poco frecuente y que el sujeto persiste en ir a dormir
demasiado temprano y también de levantarse muy temprano.

CALIDAD DE SUENO

Calidad de sueiio. En la valoracion de la Calidad de suefio el 78 % de la poblacion
estudiada reportd que esta es buena ya que consideran que duermen bien y lo suficiente. El
8 % reporto que duerme poco pero bien, encontrandose dentro de los normal ya que estos
sujetos presentan una baja necesidad de suefio y por lo tanto presentan una buena calidad
de suefio lo mismo que el 4 % que duermen mucho pero bien, en este tltimo la necesidad
de suefio es mayor. El 6 % reportd que duerme poco y mal, quedandose con la sensacion de
que les falto mas suefio. Y un 4 % reportd que duerme mucho, pero que le “falto "suefio
Estos dos ultimos presentan una deficiencia del suefio, sugestivos de suefto no satisfactorio
y mala calidad de suefio : '

Sueifio inquieto, En la valoracion del suefto inquieto se encontré que el 85 % de la
poblacion estudiada nunca lo ha presentado; el 1 % reporté desconocer si lo presenta; el 12
% lo presenta diariamente, el sujeto se mueve mucho durante la noche de modo que sus
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cobijas amanecen desarregladas. El 1 % una vez al mes. El { % menos de una vez al mes.
El moverse tanto durante la noche y que las cobijas queden desarregladas es sugestivo de
una alteracion de suefio ya que las personas adultas en condiciones normales no lo -
presentan

HIGIENE DE SUENO

Regularidad del horario de suefio. En la vaioracion de la regularidad del horario de sueiio
se reporto a un 96% de los sujetos del estudio que presentaron un horario regular, lo que
significa que se acuestan y se levantan a la misma hora, observandose que esta conducta es
muy frecuente en los hospitales psiquiatricos donde tienen establecidos horarios para llevar
a cabo sus actividades, entre ellas el mandarlos a dormir y apagar la luz, asi como, el
levantarlos a la misma hora. Se observdé que es muy poco frecuente que los pacientes
mantengan un horario irregular de suefio reportandose solo en un 4 %. )

Consumo de hipnéticos. En Ia valoracion del consumo de hipnéticos se reportd que el
61% de la poblacion estudiada los consume diario. El 1% una vez por semana. El 3 %
" menos de una vez al mes. Los cuales se prescriben en enfermedades médicas y
psiquiatricas. También se report6 un 35 % que nunca los consume.

Consumo de liquidos previo al suefio. En la valoracion del consumo de liquidos previo al
suefio el 79 % de los sujetos reportaron nunca presentarlo; el 13 % lo reportaron diario; el 4
% una vez por semana; ¢l 1 % una vez al mes. el 3 % menos de una vez al mes. Lo que es
sugestivo de que el sujeto interrumpa su suefio por la presencia de nicturia y que por no
restringir la ingesta de liquidos por 12 noche continge presentando la nicturia nocturna.

Horario regular para acostarse. En la valoracion del horario regular para acostarse se
reportd un 95 % de sujetos que lo hacen diario a la misma hora, lo que es sugestivo de una
buena higiene de suefio y de que acatan el horario designado para acostarse. establecido
como norma en un hospital psiquiatrico. Y €l 5 % reporto que nunca han presentado un
horario regular para acostarse.

Horario regular para levantarse. En la valoracién de un horario regular para levantase se
report6 que el 97 % de los sujetos de Ia poblacion estudiada diario lo hace a la misma hora,
lo que es sugestivo de que acatan los horarios establecidos dentro del hospital. EI 1 %
menos de 1 vez al mes. El 2 % nunca lo hace lo que es sugestivo de un horario irregular.

Consumo de hipnéticos. En la valoracion del consumo de hipnéticos de los sujetos de la
poblacion estudiada que los consumen reportaron que siempre son eficaces para el 62 % de
los sujetos. El 6 % reportd que frecuentemente son eficaces. El 5 % reporta que solo al
principio de ser prescritos son eficaces. El 3 % reporta que rara vez son eficaces.

Tiempo de consumo de hipnéticos. En la valoracién del tiempo de consumo de los
hipnéticos se reportd que el 3 % de los sujetos los han consumido por menos de 3 meses.
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El 3 % por mas de 3 y menos de 6 meses. El 17 % por mas de 6 y menos de 12 meses. El
15 % por mas de 12 y menos de 60 meses. E1 37 % por més de 60 meses.

Tabaquismo. En la valoracion del tabaquismo se encontré positivo en el 75 % y negativo
en ¢l 25 % de los sujetos de la poblacion estudiada. Lo que es sugestivo de una alta
incidencia de tabaquismo en los pacientes psiquidtricos

Consumo de café, En la valoracion se repbrté una alta incidencia en el consumo de café
siendo positivo en el 85 % y negativo en el 15 % de los sujetos en estudio.

MOVIMIENTOS NOCTURNOS

Movimientos bruscos durante el sueio. En la valoracion de los movimientos bruscos
durante el suefio se encontré que es poco frecuente ya que el 94 % de la poblacion
estudiada nunca los presenta. El 1 % los presenta una vez a la semana. El 5 % menos de
una vez al mes. '

Mioclonos nocturno. En la valoracién del mioclonos nocturno se report6 que el 93 % de la
poblacion estudiada nunca lo ha presentado, lo que nos sugiere que se presenta con poca
frecuencia. Ei 3 % lo presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 2 % menos de una vez
al mes.

SOMNOLENCIA DIURNA

Siesta. En la valoracion de la siesta se reporté que el 51% de la poblacién estudiada no la
presenta lo que nos sugiere una buena higiene de suefto. También se reporto que el 15% de
la poblacion la presentan 1 vez por semana, y un 5% menos de una vez . La siesta es
frecuente en algunas culturas, lo cual no necesariamente se traduce como un problema de
suefio, ya que en condiciones habituales, no es mas que la redistribucién del periodo
destinado para dormir y no siempre significa que se presenteé una mayor prevalencia de
alteraciones de suefio; sin embargo, si se ilegaran a presentar con esta practica tan sencilla
se alteraria la organizacion adecuada del sueiio.

Siesta a otra hora del dia. En la valoracion de la siesta a otra hora del dia se reporto que el
72% de la poblacién estudiada no la presenta , sin embargo, se reporté que el 16% la
presenta diariamente, un 8% la presenta una vez por semana, un 4% menos de una vez al
mes. Las frecuentes siestas asociadas a un patron nocturno de suefio perturbado se asocia a
un patrén de suefio muy irregular sin un periodo identificable.

Somnolencia postprandial. En la valoracién de la somnolencia postprandial encontramos
que en la poblacién estudiada no se presenta en un 46% lo que es sugestivo de un suefio
nocturno satisfactorio que no presentan alteraciones en €l ciclo suefio vigilia. Sin embargo.
se reportd que un 38% de los sujetos la presentan diariamente, un 11% una vez por semana
y un 5% la presentan menos de 1 vez al mes lo que es sugestivo de un patron irregular de
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suefio que puede estar asociado a las siestas, ya que con esta practica tan sencilla puede
alterarse la organizacion adecuada del suefio.

Somnolencia diurna. En la valoracién de la somriolencia diurna se reporté que el 68% de
la poblacion estudiada no la presenta lo que es sugestivo de que no presentan alteraciones
de su ciclo circadiano; sin embargo; encontramos que un 21 % la presentan diario, un 6%
de sujetos la presentan una vez por semana, un 2% la presentan una vez al mes y un 3%
menos de una vez al mes, los que pueden deberse a trastornos extrinsecos del suefio como
una mala higiene de sueflo, alteraciones por mala adaptacion, dependencia a hipnéticos,
estimulantes, alcohol etc. Lo que nos confirma que a mayor cantidad de suefio acumulado
resulta en un mayor nivel de somnolencia. Cabe sefialar que la somnolencia debe
considerarse problematica desde el punto de vista clinico solo cuando se vuelve crénica y
que estd asociada a la disminucion de la capacidad cognitiva y psicomotriz, asi como al
deterioro del funcionamiento psicosocial.

Dificultad para despertar. En la valoracion de la dificultad para despertar se reportd que
una gran mayoria de un 85 % sujetos de estudio no la presentan, lo que es sugestivo de un
suefio satisfactorio. El 11% de sujetos de estudio reportaron presentarla diariamente; el 1 %
una vez al mes; el 3 % la presentan menos de una vez al mes y que puede ser secundaria a
factores ambientales, a alteraciones medicas y/o psiquiatricas o a la dependencia. de
hipnoticos que les provoca un suefio excesivo.

Somnolencia excesiva diurna. En la valoracion de la somnolencia excesiva diurna de la
poblacion estudiada se reporté que el 69 % nunca la presenta; se reportd que un 23 % de la
poblacion estudiada la presentaba diario. EI 8 % una vez por semana. Se ha reportado que
esta se presenta durante la recuperacion de algunas formas de psicosis.

Se queda dormido con facilidad. En Ia valoracién de los sujetos que se quedan dormidos
con facilidad se detecto que nunca la presentan el 95 % de Ia poblacion estudiada; el 2 % la
presentan diariamente; el 1 % 1 vez por semana, el 3 % una vez al mes, lo que es sugestivo
de somnolencia excesiva diurna.

DATOS SUGESTIVOS DE NARCOLEPSIA

Cataplejia. En la valoracion de la cataplejia donde se presenta una pérdida de las fuerzas y
el tono muscular a causa de las emociones, conservandose la conciencia; se reportd que
esta se presenta diario en el 3 % de la poblacion estudiada. El 2 % menos de una vez al
mes. El 1 % reporté que ignora presentario; lo que significa que es un fenomeno que se
presenta con muy poca frecuencia, ya que el 94 % de los sujetos nunca la han presentado.

Ataques de suefio. En la valoracion de los ataques de suefio se reportaron con poca
frecuencia ya que el 97 % de la poblacién estudiada nunca lo han presentado. Y se reporté
que se presenta diario en el 2 % En el 1 % una vez al mes.

ALTERACIONES RESPIRATORIAS DURANTE EL SUENO

Nyl

. TESISCON
FALLA DE ORIGEN

S




Dificultad en la inhalacién, En la valoracion de la dificultad para la inhalacion se reporto
que ¢l 84 % de la poblacion estudiada nunca la presentan lo que es sugestivo de que
presenta caracteristicas anatémicas y aéreas permeables; en el 15 % de la poblacion
estudiada se presenta diario lo que es sugestivo de alteraciones anatomicas en la nariz que
les dificuita el poder respirar bien . El 1 % lo presenta menos de una vez al mes lo que es
sugestivo de un proceso infeccioso.

Ronquido. En la valoracién del Ronquido se encontré que no lo presentan el 48 % de la
poblacion estudiada; lo presentaba diario el 42 %, el 2 % menos de una vez al mes, esto es
sugestivo de una obstruccion en las vias respiratorias altas y como consecuencia ¢l trabajo
respiratorio se vuelve mas intenso y la presion de la cavidad respiratoria aumenta. El 8 %
reporté que ignoran si presentan ronquido.. '

Ronquido intenso. En la valoracion del ronquido intenso también llamado roncador
pesado, el sujeto empieza a roncar en cuanto se queda dormido y la intensidad puede
sobrepasar los 80 decibeles a una distancia de un metro, se reporto que el 12 % de la
poblacion estudiada lo presenta a diario. El 1 % menos una vez al mes. EI 78 % nunca lo
presenta. El1 9 % reporto no sé.

Ronquide interrumpido. En la valoracion del ronquido interrumpido se reporto que el 10
% de la poblacion estudiada lo presenta diario. El 2 % una vez por semana. El 2 % una vez
al mes. EI 1 % menos de una vez al mes. Lo que es sugestivo de miiltiples despertares casi
imperceptibles para el sujeto. E} 75 % nunca lo presenta. El 10 % reporté no sé.

Apneas clinicas. En Ia valoracion de la apnea clinica que es un fenémeno que presenta
paros respiratorios completos (apneas) y/o parciales (hipopneas) durante ¢l suefio que como
consecuencia presentan somnolencia diurna severa. Se reporto que el 8 % de la poblacion
estudiada la presentan diario. El 1 % una vez a la semana. El 1 % una vez al mes. El 2 %
menos de una vez al mes. El 79 % nunca la presenta. El 9 % reporto no sé.

Despertares con disnea. En la valoracion de los despertares con disnea se encontro que el
86 % de la poblacion estudiada nunca los presenta. El 8 % los presenta diario. El 2 % una
vez a la semana. El 1 % una vez al mes. El 3 % menos de una vez al mes. Lo que es
sugestivo de que presentaron un episodio de miedo que les provoca una paralisis del suefio,
que se presentan en la narcolepsia pero que también se observan de manera ocasional en
los sujetos sanos.

Despertares con accesos de tos. En la valoracion de los despertares con accesos de tos se
reporté que el 78 % nunca los presentan. el 18 % los presentan diario. El 1 % lo presenta
" una vez por semana. El 3 % menos de una vez al mes. Lo que es sugestivo de un problema
de infeccion de vias respiratorias

Respiracién oral nocturna. En la valoracién de la respiracion oral nocturna, de la
poblacion estudiada se reporto que el 67 % nunca la presentan lo que es sugestivo de que
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presentan una buena inhalacion nasal; el 4 % report6 no sé; sin embargo el 25 % reporté
presentar esta respiracion oral nocturna diariamente lo que es sugestivo de una alteracion
en ¢l flujo aéreo nasal por alteraciones anatémicas; el 2 % la presenta una vez por semana,
el 1 % la presenta una vez al mes, lo que es sugestivo de un proceso obstructivo muy
probabiemente de tipo infeccioso o por un cuerpo extrafio.

Hipertensién. En la valoracion de los sujetos de la poblacién estudiada que presentan
hipertension se encontr6 al 8 % positivos, 88 % negativos y 4 % que lo ignoran,

Obstruccion nasal. En la valoracion de los sujetos que presentan obstruccién nasal se
reporto el 89 % negativos y el 11 % de ellos positivos lo que es sugestivo de alteraciones
anatomticas.

Infecciones faringeas frecuentes. En la valoracion de la frecuencia- de-las-—infecciones
faringeas se reporto que el 97% de los su;etos las negaron y el 3 % de los sujetos la
reportaron positivas.

Retrognatia-Micrognatia (subjetiva). En la valoracién de la Retrognatia-Micrognatia se
reporté que de la poblacion estudiada el 6 % de los sujetos fueron positivos lo que es
sugestivo de un espacio orofaringeo estrecho. Y el 94 % la reportaron como negativa.

Deformidades de la columna vertebral. En la valoracion de las deformidades en columna
vertebral se reporto a un 2 % positivos v a un 98 % negativo en los sujetos de la poblacion
estudiada. Datos sugestivos de alteraciones anatomicas que pudieran dificultar la funcion
respiratoria

Cuello corto y Grueso. En la valoracién del cuello corto y grueso se report6 positivo al 13
% sugestivo de alteraciones anatémicas que puedan dificultar capacidad inhalatoria; fue
negativo en el 87 % de los sujetos de la poblacion estudiada.

Deformidades en el torax. En la valoracién de las deformidades en €l torax se reporto un
97 % que reportaron no presentarlas y un 3 % las reportaron como positiva lo que es
sugestiva de la disminucién en la funcién respiratoria y un 97 % negativo.

Alteracién muscular que dificulta Ia respiracién. En la valoracion de la alteracion
muscular que dificulta la respiracion se reporté al 1 % positivo y un 99 % negativos de los

‘sujetos de la poblacidn estudiada.

Alteraciones pulmonares cronicas. En la valoracion de las alteraciones pulmonares se
report6 que son positivas en el 2% sugestivo de la disminucién de la funcion respiratoria;
en el 98% de los sujetos de la poblacion estudiada se reporté negativa.

Incremento brusco del peso corporal. En la valoracion del incremento brusco del peso
corporal se reportd que fue positivo en el 4 % sugestivo de la baja frecuencia en la
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poblacidn estudiada sugerente de sobrepeso en un periodo muy corto; fue negativo en el 96
% de los sujetos.

Obesidad. En la valoracién de la obesidad se reportd que el 12 % de los sujetos de la
poblaciéon estudiada presenta obesidad. Er uno de los sujetos el aumento de peso se
presenta desde hace menos de 6 meses y en 6 sujetos este se presenta desde hace 6 meses a
1 afio. : _ '
Nota.- Todos los sujetos positivos se encuentran actualmente en un programa de control de
peso.

PARASOMNIAS

Terrores Nocturnos. En la valoracion de los terrores nocturnos donde se presentan
despertares subitos acompafiados de manifestaciones autonomicas y vegetativas se reporto
que el 2 % de la poblacion estudiada los presenta diario, el 2 % una vez por semana, ¢l 2 %
menos de una vez al mes; lo que es sugestivo de que se presentan con poca frecuencia ya
que el 94 % de los sujetos nunca los han presentado.

Pesadillas. En la valoracién de las pesadillas también conocidas como sueifios generadores
de ansiedad donde el sujeto experimenta una actividad onirica desagradable que lo obliga a
despertarse se reportd que se presentan con poca frecuencia ya que el 92 % de la poblacion
estudiada reportdé nunca haberlos presentado contra el 4 % de la poblacion estudiada que
reporta preséntarlas diario. El 1 % las presenta una vez por semana. EI 3 % una vez al mes,

Nicturia, En la valoracién de la Nicturia se reporté que el 57 % de la poblacion la
presentan diario. El 5 % una vez por semana. El 1 % una vez al mes. El 4 % menos de una
vez al mes, lo que Ilama la atencién y que puede ser ocasionado por una alta prevalencia
de infecciones de vias urinarias, ademds de factores ambientales como es €l frio. También
se reporto que el 33 % de sujetos nunca la presentan

Enuresis. En la valoracion de la Enuresis de la poblacion estudiada se reportd que un 74%
no la presentan, lo cual es considerado como normal; el 13 % de la poblacion estudiada la
presenta diario. EI 5 % una vez por semana. El 3 % una vez por mes. El 5 % menos de una
vez por mes. Lo que es sugestivo de que se presente secundaria a problemas médicos,
psiquiatricos o neurolégicos. '

Bruxismo. En la valoracion del bruxismo que se caracteriza por movimientos
estereotipados del maxilar inferior y que como consecuencia presenta un “rechinido” de
dientes, en la poblacién estudiada se detecté que es poco frecuente ya que el 97 % de los
sujetos nunca to han presentado contra un 2 % de los sujetos que lo presentan diario. El 1
% una vez a la semana, lo que es sugestivo de la poca frecuencia de desgaste en los dientes
a consecuencia de este fendmeno.

Somniloquio. En ia valoracién del somniloquio o hipnolalia se reporté que es poco
frecuente ya que el 97 % de la poblacion estudiada nunca lo han presentado. El 1 % lo
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presentan diario. Ei 1 % una vez a la semana. El 1 % una vez al mes. Cuando se presenta
después de los 25 afios de edad es sugestivo de problemas médicos o psicolégicos
importantes.

Sonambulismo, En la valoracion del sonambulismo que es una alteraciéon compleja de
conductas motoras como la marcha cuando el paciente se encuentra en suefio de onda lenta
* se reporté que es poco frecuente ya que solo ¢l 1 % de los sujetos en la poblacién estudiada
reporto presentarlo diario y el 99 % nunca lo han presentado.

Jactatio Capitis Nocturna. En la valoracion de Jactatio capitis nocturna se reportd que es
poco frecuente ya que el 97 % de la poblacion estudiada reporté nunca haberla presentado,
el 2 % la reporto diario y el 1 % una vez por semana.

ALTERACIONES ASOCIADAS AL SUENO

Cefalea nocturna. En la valoracion de la cefalea nocturna se reporté que es poco frecuente
en la poblacién estudiada ya que un 90 % nunca la han presentado. El 1 % la presenta una
vez por semana. El 5 % la presenta una vez al mes. El 4 % la presenta menos de una vez al
mes. ' '

Reflujo gastroesofagico. En la valoracion del reflujo gastroesofagico en la poblacién
estudiada se report6 que es poco frecuente ya que el 98 % reporté no haberlo presentado, el
1 % lo reporto una vez por semana y el 1 % menos de una vez al mes, Lo que nos sugiere
baja incidencia de hernia hiatal u otras alteraciones gastrointestinales

Despertares por dolor. En la valoracién de los despertares por dolor se reportd una baja
incidencia en la poblacion estudiada ya que el 94 % report6 que nunca los han presentado,
el 1 % upa vez a la semana, el 1 % una vez al mes. EI 3 % menos de una vez al mes, el 1 %
reporto no se.

Crisis convulsivas al despertar, En la valoracion de 1a presentacién de crists convulsivas- -~ -

al despertar se reportd que se presentan con poca frecuencia ya que el 97 % de la poblacion
estudiada nunca las han presentado, el 2 % las presentan menos de 1 vez al mes. El 1 %
reportd no sé. Lo que es sugestivo de que el suefto es un efecto facilitatorio en el desarrollo

de las crisis epilépticas '

Niveles de depresion detectados por la escala de Calderén .

En la valoracion de los niveles de depresion por la escala de Calderon se reporto que un 74
% de los sujetos estudiados presentaron reaccion normal. El 17 % Reaccion de ansiedad, el
- 9 % Depresion Media. La depresion severa no se reporto.
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CAPITULO VI
CONCLUSIONES

Mas alla de una simple estimacion de la prevalencia de la asociacién entre problemas de
suefio y alteraciones psiquidtricas, la cual se sabe importante, la investigacion
epidemiologica nos puede ayudar a comprender mejor la naturaleza de las relaciones entre
patologia del suefio y patologia psiquidtrica. En particular, es bueno acudir a los métodos
epidemiologicos, consultar a estos para darnos cuenta de si ciertos problemas del suefio
pueden ser considerados como factores de riesgo de la patologia psiquiatrica como
depresién o demencia. Por ejemplo, antes de emprender grandes estudios longitudinales
que permiten probar la hipétesis, hay dos condiciones que deben ser cumplidas. La primera
elaborar un documento antes de tomar un acuerdo con los investigadores especializados de
este dominio a evaluarlo correctamente. La segunda es realizar algunos estudios
transversales sobre muestras representativas (lo menos bajas posibles) estudiando los
detalles a fin de identificar los cofactores que influyen en la relacién entre el suefio y la
psicopatologia. Se ignora en efecto si la edad, sexo y las caracteristicas socioculturales
influyen en esta relacion.

Con la Epidemiologia descriptiva de problemas de suefio en relacién con las patologias, los
estudios longitudinales tienen mas oportunidades de llegar a complementarse
convirtiéndose en un protocolo mejor adaptado a los objetivos.

Existe un amplio rango de alteraciones del suefio-vigilia que pueden presentarse a partir del
uso de medicamentos. Estos efectos se pueden comprender si partimos de la base
farmacoldgica del continto suefio-vigilia. Los farmacos que modulan la transmision
monoaminérgica es probable que conduzcan a cambios en el suefio nocturno y en las
funciones durante el dia, incluyendo a la mayoria de los farmacos usados en el manejo de
trastornos afectivos y el control de la hipertension. Sin embargo, en algunas circunstancias,
como en el uso de los antihistaminicos en padecimientos alérgicos los efectos adversos en
la funcién diaria pueden ser muy severos, por lo que se ha buscado el desarrollo de drogas
que estén libres de efectos centrales.

Actualmente es mds apreciado el uso apropiado de los hipnéticos en el individuo con
insomnio reciente. Las dosis pequefias del hipnético con un perfil farmacocinético
apropiado deben utilizarse por un tiempo corto y posteriormente solo la dosis que se
requiera. Pareceria que los hipnéticos tienden a utilizarse principalmente por 1 o 2 dias, o
una semana y cuando necesiten de mas regularidad (Mellinger y col. 1985). El uso de los
hipnoticos en el insomnio crénico puede ser benéfico, aunque deben ser parte de una
estrategia clfnica bien definida, por lo que la evaluacion del paciente es esencial para
identificar cualquier condicion especifica que pueda deteriorar al suefio.

La edad es otro factor que se relaciona con la expresién del ciclo suefio vigilia, ya que va_
cambiando en el curso de la vida; el tiempo total de suefio disminuye de 16 horas en los
primeros meses de vida, hasta 5 0 6 después de los 60 afios en respuesta a los cambios que
presenta el sistema nervioso central. Sin embargo la manifestaciones suelen ser diferentes
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en funcion de la edad, sin descartar la presencia de insomnio en la infancia, el insomnio de
inicio es comun entre los 20 y 30 afios secundario a una mala higiene de suefio. Entre los
30 y 50 afios es commin el trastorno de continuidad de suefio. A partir de lo 50 afios es
comun observar los despertares nocturnos asociados al consumo de farmacos para dormir y
los trastornos médicos-psiquiatricos.

INSOMNIO

El ciclo suefio-vigilia es regulado por diferentes mecanismos neurofisiologicos que pueden
presentarse alterados en diferentes momentos del dia, de modo que un sujeto puede
encontrarse sano durante la vigilia y enfermo solo cuando duerme o intenta hacerlo.
Insomnio inicial. Encontramos una latencia subjetiva del suefio reportada por el 15 % de
los sujetos lo que es sugestivo de insomnio de inicio severo, v el 17 % con una latencia de
31 a 60 minutos sugestiva de un insomnio de inicio leve. Y el 14 % reporté que
diariamente presentan dificultad para conciliar el suefio

Insomnio de continuidad y mantenimiento. El 3 % de los sujetos de la poblacion estudiada
reportaron despertarse diarios por la noche y ya no volver a dormir por lo que se levantan
de la cama y el 69 % cuando presenta despertares no se levanta de la cama lo que es
sugestivo de que luchan por volverse a dormir los cual es una buena medida para mejorar el
suefio.

Insomnio por despertar prematuro o precoz. Se reportd en el 14 % de los sujetos de la
poblacion estudiada presento insomnio terminal ya que al despertarse no se vuelven a
dormir.

El insomnio se puede presentar en los trastornos psiquiatricos

INSOMNIO POR ALTERACIONES DEL RITMO

Que es un trastorno cronobioldgico, se desconoce la causa, pero parece estar relacionada
con los osciladores del ciclo suefio vigilia. En la mayoria de los casos ¢l sueflo se encuentra
intacto pero su inicio se encuentra retrasado y adelantado. Estos sindromes se pueden
presentar en forma severa o pueden interferir de manera importante con las actividades
diurnas.

Fase retrasada. El sujeto reporta que no es capaz de iniciar el suefio en el 3 % de Ja
poblacioén estudiada a una hora normal, lo que es sugestivo de que presentan dificuitad
para despertarse a una hora convencional.

Fase adelantada. El 8 % de los sujetos de la poblacién estudiada reportaron presentarla. El
sujeto se acuestan a dormir demasiado temprano y facﬂmente levantindose también en la
madrugada y encuentran dificil volver a dormir .

HIGIENE DEL SUENO

Son las recomendaciones simples que a menudo se sugieren para ayudar a la gente con
insomnio para que pueda cambiar la conducta que esta afectando su suefio. Esta tecnica
intenta educar al sujeto para lograr habitos de suefio mas adecuados a sus caracteristicas
particulares que tiendan a promover el suefio y a2 modificar conductas inapropiadas. Las
recomendaciones varfan dependiendo del sujeto, pero generalmente incluyen
recomendaciones comunes como reducir el uso de estimulantes, regular el tiempo en la
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cama, retirar el reloj de la cama para reducir ansiedad, establecer un programa de ejercicio
temprano durante el dia y eliminar o reducir los descansos diurnos y las siestas.

Regularidad del horario de suefio. Se reporto que el 96 % de los sujetos se acuestan y se
levania a la misma hora. Lo que nos sugiere un horario regular de suefio.

Consumo de hipnoéticos. El 61 % de los sujetos reportaron consumirlos diariamente
Consumo de liquidos previo al suefio. Solo el 13 % de los sujetos de la poblacién estudiada
lo presentan. Lo que puede causar de que el sujeto se despierte para orinar.

Horario regular para acostarse.. El 95 % de la poblacion se acuesta a la misma hora
Horario Regular para levantarse. El 97 % de la poblacion se levanta diario a la misma hora.
Consumo de hipnoticos. En el 62 % de los sujetos que los consumen reportaron que les
resultan eficaces.

Tiempo de consumo de hipndticos. Se reporté que el 37 % de los sujetos los han
consumido por méas de 60 meses.

Tabaquismo. Se reporté muy alta ya que el 75 % de los sujetos lo presentan.

Consumo de café. Se reporté positivo en el 85 % de los sujetos.

MOVIMIENTOS NOCTURNOS

Es otra causa que determina la molestia de algunos sujetos insomnes. El Sindrome
periodico de las extremidades o mioclonus nocturnos se caracteriza por contracciones
estereotipadas repetitivas y periodicas, especialmente de los musculos de los miembros
inferiores, aunque también pueden presentarse en los musculos de los brazos o inclusive
del paladar, que ocasionan microdespertares, continuos cambios de fase y por consiguiente

anormalidad del patron de sueiio que puede condicionar tanto insomnio como somnolencia - - -

diurna.

Movimientos Bruscos durante el suefio. Fueron reportados por ¢l 1 % de los sujetos una vez
por semana y el 5 % una ves al mes.

Mioclonos nocturno. Ei 3 % lo presentan diario

SOMNOLENCIA DIGRNA

La somnolencia es una experiencia inherente al ser humano. Su manifestacion nos indica la
necesidad de dormir, usualmente se manifiesta al final del dia, hora en que deben
suspenderse las actividades, e indica que es la hora de iniciar el periodo de reposo. Con la
madurez el individuo aprende a sujetarse a un patron de suefio que le permite satisfacer sus
requerimientos diarios de suefio y el no tener esa satisfaccién conlleva a una torpeza de los
sentidos, disminucion de las habilidades cognitivas y exageradas ganas de dormir

La siesta es la redistribucién del periodo destinado para dormir. No existe evidencia de que:
en las culturas donde se acostumbra la siesta exista una mayor prevalencia de alteraciones
de suefio

Siesta. El 15 % de los sujetos reportaron tomarla una vez por semana.

Siesta a otra hora del dia. El 16 % la presentan diartamente. Este tipo de siestas con
frecuencia estan asociadas a un patron de suefio muy irregular.

Somnolencia postprandial. EI 38 % de los sujetos la presentan diario

Somnolencia diurna. El 21 % la presentan diario lo que nos sugiere que presentan
~ alteraciones en el ciclo circadiano y que pueden estar asociadas con una mala higiene de
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suefio, alteraciones por mala adaptacion, dependencia a hipnéticos, estimulantes o alcohol.
Lo que confirma que a mayor cantidad de suefio acumulado resulta en un mayor nivel de
somnolencia,

Dificultad para despertar. EI 11 % de los sujetos reportaron presentarla diario y puede ser
secundaria a factores ambientales o alteraciones meédicas y - psiquidtricas o a la
dependencia a hipnoticos que les provoca un suefio excesivo.

Somnolencia excesiva diurna. Se reporté que el 23 % de la poblacion la presenta diario. Se
a reportado que se presenta durante una recuperacion de alguna forma de psicosis.

Se queda dormido con facilidad. Se reporto diario en el 2 % de los sujetos.

DATOS SUGESTIVOS DE NARCOLEPSIA

La narcolepsia es una somnolencia excesiva que se caracteriza por ataques de sueiio; se
asocia con cateplejia que es la pérdida sibita del tono muscular bilateral, la paralisis del
suefio que es la incapacidad para moverse cuando se esta parcialmente despierio y
alucinaciones hipnagogicas que son percepciones oniroides. Los sujetos presentan
alteraciones de suefio nocturno, caracterizado por multiples despertares inicio de suefio en
estadio SMOR vy latencia al suefio corta.

Cataplejia. EI 3 % de los sujetos reportaron preséntarla diariamente.

Ataques de suefio. El 3 % de los sujetos reportaron presentarla diana,

ALTERACIONES RESPIRATORIAS DURANTE EL SUENO

El interés en los aspectos epidemioldgicos, diagnosticos y terapéuticos de las alteraciones
respiratorias durante el suefio, se debe a que estas son frecuentes en los sujetos de edad
media, y sus implicaciones meédicas y sociales van unidas a estas patologias

En el aspecto social los ronquidos traen como consecuencia que se altere la tranquilidad y
la intimidad de la pareja e inclusive ser causa de divorcio.

En el aspecto clinico, importantes estudios epidemiologicos en relacnon al rongquido han
inferido que podrian traer consecuencias clinicas importantes.

Los ronquidos son la expresion de una obstruccion en las vias respiratorias altas, como
consecuencia de esta obstruccion, el trabajo respiratorio es mads intenso y la presion de la
cavidad respiratoria aumenta. Muchos de estos ronquidos terminan en un despertar corto
que a su vez va acompaiiado de un aumento de la presion sanguinea, del ritmo cardiaco y
de la ventilacion, y como consecuencia, el trabajo del sistema simpdtico se intensifica de
manera importante.

Dificultad para la inhalacion. El 15 % de los sujetos reportaron presentar]a diario. lo que es
sugestivo de alteraciones anatomicas en la nariz que les dificulta el poder respirar bien.
Ronquido. Se reportd que lo presentan diario el 42 % lo que nos sugiere una obstruccion de
vias respiratorias altas y como consecuencia el trabajo resplratorlo se vuelve mas intenso y

' la presion de la cavidad respiratoria aumenta.

Ronquido intenso o roncador pesado. El cual empieza cuando el sujeto se quedan dormido,
se reportd que lo presentan el 12 % de los sujetos estudiados. ' '
Ronquido interrumpido. EI 10 % de los sujetos reportd presentarlo diario. Lo que es
sugestivo de miltiples despertares casi imperceptibles para €l sujeto.
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Apneas clinicas. Se Report6 que las presentan el 8 % de los sujetos. Es un fendmeno que
presenta paros respiratorios completos (apneas) y/o parciales (hipoapneas) durante el suefio
y como consecuencia presentan somnolencia diurna severa.

Despertares con disnea. Se reporto que el 8 % de los sujetos la presentan. Lo que €s
sugestivo

Despertares con accesos de tos. El 18 % de los sujetos reportaron presentarlo diario,
Respiracion oral nocturna. El 25 % de los sujetos reportaron presentarla diario.
Hipertension. El 8 % de los sujetos de la poblacién estudiada la reporto positiva.

~ Obstruccion nasal. El 11 % de los sujetos la reportd positiva. Es sugestivo de alteraciones
anatomicas. _

Infecciones faringeas frecuentes. El 3 % de los sujetos la reporté positiva,
Retrognatia-Micrognatia (subjetiva). El 6 % de los sujetos lo reporto positivo. Es sugestivo
de un espacio orefaringeo estrecho.

Deformidades de la columna vertebral. Se reporté positivo por el 2 % de los sujetos.

Cuello corto y grueso. Se reportd positivo en el 13 % de los sujetos. Es sugestivo de
alteraciones anatémicas que pueden dificultar la funcion respiratoria.

Deformidades en el torax. El 3 % de los sujetos las reporto p0s1t1vas Es sugestivos de
disminucion en la capacidad respiratoria.

Alteracion muscular que dificulta la respiracion. El 1 % de la poblacion estudiada la
reporto positiva.

Alteraciones pulmonares cronicas. El 2 % de los sujetos la reporto positiva. Es sugestiva de
una disminucion en la capacidad respiratoria.

Incremento brusco del peso corporal. El 4 % lo reporto positivo.

Obesidad. El 12 % de los sujetos la reporto positiva.

" PARASOMNIAS

La incidencia y prevalencia de las parasomnias es poco clara. Consisten en alteraciones de
los mecanismos responsables del sueilo-vigilia. Bajo ciertas circunstancias, algunas
variables fisiologicas del suefio suelen disoctarse, u oscilar mas rapido de lo normal, son
trastornos que reflejan una activacion del sistema nervioso central que se manifiesian
mediante el sistema nervioso autonomo y ia musculatura esquel€tica.

Terrores nocturnos. El 2 5 de la poblacion estudiada los reporto positivos. Se presentan
episodios subitos, acompafiados de ansiedad y temor intenso, con el incremento de la
actividad autonémica como son taquicardia, diaforesis y midriasis.

Pesadillas. El 4 % reporto presentarlas diario. Son suefios amenazantes, sin movimiento -
corporal con incremento de la actividad autonomica.

Nicturia. EI 57 % reporté presentaria diario Lo que es sugestivo de infecciones en vias
urinarias,

Enuresis. EI 13 % de los sujetos de la poblacion estudiada reportaron presentarla diario. Es
sugestiva de alteraciones médicas, psiquiatricas y neurologicas

Bruxismo. Que son movimientos estereotipados del maxilar inferior que como
consecuencia da un “rechinido” de dientes. Fue reportado diario por el 2 % de los sujetos.
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Somniloquio o hipnolalia. Se reporto en el 1 % de los sujetos. Este cuando se presenta
después de los 25 afios de edad es sugestivo de alteraciones médicas o psicologicas
importantes.

Sonambulismo. El 1 % de los sujetos lo reporto diario. Es una alteracion compleja de
conductas motoras como la marcha cuando el sujeto se encuentra en suefio.

Jactatio capltls Nocturna. EI 2 % de los sujetos reporto presentario diario.

ALTERACIONES ASOCIADAS AL SUENO

Es frecuente encontrar sujetos que presentan insomnio Secundarioc a trastornos
neurolégicos, endocrino y metabolicos y diferentes trastornos médicos como el dolor ya sea
por ulcera, fibromiositis, artritis y otros trastorios reumatoiogicos, el incremento en la

secrecion gastrica, que a su vez ocurre durante los periodos de suefio MOR. Alteran el
sueflo.

Cefalea nocturna. El 1 % de los sujetos reporté presentarla una vez por semana.

Reflujo gastroesofagico. El 1 % de los sujetos reporto presentarlo una vez por semana.
Despertares por dolor. El 1 % de los sujetos reporto presentarlos una vez por semana.

Crisis convulsivas al despertar. El 2 % reporto presentarlos menos de una vez por mes. Es
sugestivo de que el suefio es un efecto facilitatorio en el desarrollo de las crisis epilépticas.

NIVELES DE DEPRESION DE LA ESCALA DE CALDERON

Clinicamente la depresion puede manifestarse con diferentes sintomas relacionados con el
-suefio como los despertares frecuentes o prematuros ademas de suefio no restaurador.

Durante el dia se manifiesta una somnolencia excesiva y fatiga debidas a la privacion del
sueiio,

Reaccion Normal. La reportaron el 74 % de los sujetos estudiados.
Reaccion de Ansiedad. La reportaron el 17 % de los sujetos estudiados.
Depresion Media. La reportaron el 9 % de los sujetos estudiados.
Depresion Severa.- No fue reportada.
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