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Introduccion.

El suefio es un proceso que el cerebro requiere para un funcionamiento apropiado, el efecto y la
influencia de los trastornos del suefio es pobremente reconocida por la comunidad clinica y el publico
en general. Los individuos afectados por problemas del suefio buscan generalmente ayuda, pero la
mayor parte de las veces se presenta indiferencia por parte del clinico. La ausencia de conocimientos
sobre los efectos del suefio se ve reflejada en el tipo de atencion. El clinico no toma importancia de
los trastornos del suefio, ya que lo consideran de poca influencia en la vida del paciente o sin un
riesgo importante, aunque esto es incorrecto ya que su influencia, como veremos mas adelante, es
fundamental.

Los pacientes psiquiatricos se quejan con frecuencia de la calidad de su suefio, y los principales
sindromes psiquiatricos muestran evidencias polisomnograficas de alteracion de su estructura. Un
gran numero de trastornos mentales, y en particular los trastornos del humor, se asocian con cambios
caracteristicos en la fisiologia del suefio. Estas alteraciones no son so6lo una consecuencia de la
ansiedad o la hiperactivacion asociada a la enfermedad mental, sino que comparten mecanismos
subyacentes. De este modo, las disfunciones en la neurotransmisiéon que encontramos en distintas
patologias psiquiatricas generan diferentes alteraciones en los patrones de suefio. La practica clinica
pone de manifiesto que los trastornos del suefio actiian como factores predisponentes, precipitantes
0 exacerbadores de la enfermedad mental, y que un buen manejo de ellos conduce al paciente a una
notoria mejoria global, objetiva y subjetiva. Ciertos medicamentos comunmente empleados influyen
sobre las caracteristicas del suefio por lo que una evaluacién adecuada nos dara pautas sobre un
mejor manejo.

La presente investigacion tuvo como finalidad estudiar de manera transversal la calidad del suefio,
desde el punto de vista integral (datos tanto objetivos como subjetivos) tomando en cuenta también
insomnio y somnolencia de un grupo de pacientes del Hospital Psiquitrico Fray Berardino Alvarez
disponiendo para ello el indice de Calidad del Suefio de Pittsburgh, la escala de somnolencia de
Epworth y la escala para insomnio de Atenas tomando en cuenta diagnostico, tipo de tratamiento
farmacoldgico, sexo y edad.



Antecedentes
Aspectos generales e historicos

Es dificil formular una definicion satisfactoria del suefio y conocer las razones por las que dormimos
(1), desde el punto de vista conductual, el suefio puede definirse como un estado regular, recurrente,
facilmente reversible, caracterizado por una relativa tranquilidad, pérdida reversible de la conciencia,
0jos cerrados, ocurrencia espontanea con ritmicidad endégena, inactividad y un gran incremento en
el umbral de respuesta a estimulos externos en comparacion al estado de vigilia (2).

El cerebro controla el suefio mediante numerosos circuitos neuronales y presenta una gran actividad
durante el mismo, a pesar de la apariencia de reposo de una persona dormida. Durante el suefio
tienen lugar cambios en las funciones corporales y actividades mentales de enorme trascendencia
para el equilibrio psiquico y fisico del individuo. En él intervienen numerosos factores: propios de
cada individuo, heredados a través del acervo genético de su familia, asi como otros inherentes al
medio donde se desarrolla el sujeto (3). El suefio es un estado activo con cambios hormonales,
metabdlicos, de temperatura y bioquimicos imprescindibles para el buen funcionamiento del ser
humano durante el dia (4).

Los méas antiguos manuales médicos ya destacan las funciones reparadoras del suefio (5), pero el
interés cientifico especifico no se desarroll6 hasta principios del siglo XX cuando aparecieron teorias
innovadoras acerca del por qué dormimos (6). Estas han sido revisadas por Carskadon y Dement (7)
y comprenden, entre otras, las teorias restaurativa, de conservacion de energia, de proteccion de la
funcion inmunitaria, del crecimiento corporal, de almacenamiento de informacion, del aprendizaje y de
la maduracion del movimiento coordinado de los ojos para la visidn binocular.

Kleitman fue el primero en observar que cuando las personas se mantenian en constante vigilia, se
encontraban mas alteradas durante el periodo habitual de suefio (durante la noche subjetiva) que en
la mafana siguiente a la privacion del suefio(8). Estos hallazgos son indicativos de la existencia de
mecanismos fisiologicos diferentes que mantienen el estado de alerta y otros que promueven el
suefio. También descubrié diferentes patrones electroencefalograficos durante el suefio lo cual
indicaba la existencia de distintos estados de suefio.

En 1953, Aserinsky y Kleitman identificaron episodios de suefio durante los cuales los ojos se movian
rapidamente (9). Desde entonces, a este tipo de suefio se le ha denominado Suefio de Movimientos
Oculares Rapidos (MOR). Dement y Kleitman estudiaron el patréon de las diferentes etapas que
curren ciclicamente durante el periodo de suefio(10). Numerosos estudios epidemiologicos han
puesto de manifiesto la elevada prevalencia de los trastornos del suefio en diferentes culturas y
grupos de pacientes. Se estima que alrededor de un tercio de la poblacion presentara algun tipo de
disfuncion del suefio a lo largo de su vida. Se pueden puntualizar diferencias significativas en los
distintos grupos etarios: entre los adolescentes y nifios se desarrollan problemas mas severos
relacionados con el insomnio y somnolencia diurna (10), mientras que entre los adultos, los trastornos
cronicos del suefio se asocian con un deterioro funcional significativo y enfermedades psiquiatricas

(11).



Fisiologia del suefio

El suefio es un estado recurrente y reversible de reduccién de la conciencia y elevacién del umbral
de respuesta al entorno. Durante el suefio, algunas zonas hipotaldamicas termosensibles dejan de
reaccionar al frio o al calor, se reducen las temperaturas corporal, las frecuencias cardiaca y
respiratoria también declinan.

Se ha postulado una serie de ventajas que justificarian la persistencia del suefio a lo largo de la
escala filogenética. Destacaremos algunas posibles funciones del suefio (12,13):

— Ahorro de energia.

— Restauracion y recuperacion fisica y psicologica.

— Modulacién de emociones.

- Regulacién de la temperatura cerebral, ya que ésta aumenta durante la vigilia.

— Consolidacion de los recuerdos almacenados durante la vigilia (suefio MOR).

— Estimulacién del desarrollo neuronal en las etapas iniciales de la vida (suefio MOR).

Estudio del sueiio

En 1967, la Asociacion para el Estudio Psicofisiologico del Suefio cred un comité de investigadores
con el fin de disefiar un método estandar para medir las distintas fases del suefio. En 1968,
auspiciado por la Universidad de California, Los Angeles, se publica el "Manual de terminologia
estandarizada, técnicas y sistemas de monitorizacion de las fases del suefio en sujetos humanos
(14). Este manual, editado por Alan Rechtschaffen y Anthony Kales, establecié las bases de la
division actual de las fases del suefio. Se basa en el registro del electroencefalograma,
electromiograma y electrooculograma. En base a estos parametros neurofisiologicos se elabor6 una
division del suefio en dos fases, suefio MOR( Rapid Eye Movement, REM) y suefio NMOR (Non-rapid
Eye Movement NMOR).

El suefio NMOR se dividio, a su vez, en cuatro fases, Fases | a IV. En 1990 se celebré la XV Reunién
de la Sociedad Japonesa para la Investigacion de los Trastornos del suefio (JSSR), con el fin de
redefinir las fases del suefio y estandarizar la investigacién de sus trastornos. Fueron necesarias
otras siete reuniones, hasta que en 1997, en la XXII Reunién de la JSSR, se establecieron unos
criterios consensuados para la evaluacién del suefio. Sus fundamentos eran similares a los de
Rechtschaffen y Kales, aunque con nuevas aportaciones. Durante el suefio NMOR encontramos una
marcada reduccion de la actividad somatica y cerebral, en tanto que en la fase MOR se registran
niveles de activacion que se aproximan mucho a los de la vigilia. Las funciones (15) que se atribuyen
a cada una de estas fases son también diferentes. El suefio MOR se encargaria de potenciar el
desarrollo neuronal en los primeros afios de vida, de la descarga de tensiones emocionales, de
facilitar la consolidacién de la memoria y de evitar, mediante la activacién periodica del cerebro, una
posible caida en coma. En esta fase, la actividad muscular estd practicamente restringida a la
ventilatoria, y se aprecian de forma casi constante movimientos oculares de gran velocidad. Las
frecuencias cardiaca y respiratoria, y la presion arterial son variables, y la regulaciéon de la
temperatura corporal se detiene. Es la principal fase de ensofiaciéon y en ella acontecen las
pesadillas. El sueio NMOR cumpliria un cometido relacionado con la restauracion de fuerza fisica y
psiquica, la conservacion de la energia y el mantenimiento de la temperatura cerebral, dado que ésta
aumenta durante la vigilia. En esta fase se aprecia una disminucion de las frecuencias cardiaca y



respiratoria, de la presién arterial, de la actividad cerebral y de los movimientos musculares (Figura
1).

Figura 1. Electro oculograma (EOG), Electromiograma (EMG) y Electroencefalograma (EEG) durante
las distintas fases del suefio (Tomado de Appleton & Lange. Kandel/Schwartz/Jessell Principles of
Neural Science(16)

El sueio NMOR ocupa el primer lugar en la secuencia y se divide en cuatro fases, cuyas
caracteristicas se comparan con la vigilia y el suefio MOR en la Tabla I.

Tabla I. Fases del suefio.

EOG EMG EEG

Vigilia | Movimientos lentos de Tono muscular Ondas irregulares rapidas y de bajo
los ojos activo voltaje

Fase| | Rotacion lenta de los Disminucion Ondas theta, 3-7 cpm, con frecuencias
0jos movimientos mezcladas y actividad alpha reducida

involutarios

Fase Il | No se registra apenas Disminucion 12-14 cpm. Complejos K y husos de
actividad suefio

Fase Ill | Actividad minima Disminucion Actividad muy lenta con ondas gama.

y IV V/oltaje elevado hasta 75 microvolts.

MOR Movimientos Ausencia de Ondas no alpha rapidas, de bajo voltaje
espontaneos y rapidos actividad y frecuencias mezcladas. Ondas en
de los ojos dientes de sierrra.

Se desconoce el mecanismo que inicia el suefio, pero parece que en el proceso intervienen de forma
decisiva estructuras caudales del tronco del encéfalo. En la actualidad, se impone la idea de una
serie de circuitos cuya activacion sucesiva daria lugar al suefio, frente a la concepcion anterior que
suponia la existencia de un "centro del suefio". Un conjunto de neuronas iniciaria el sueio NMOR en
la fase |, que daria paso a una actividad sucesivamente mas lenta y de mayor amplitud, hasta
alcanzar la fase IV. Posteriormente se produce el proceso inverso, hasta volver a la fase |, que se
continta con el suefio MOR (Figura 2).



Figura 2. Hipnograma de un adulto joven. (Tomado de Appleton & Lange. Kandel/Schwartz/Jessell
Principles of Neural Science)

El suefio MOR ocupa en el adulto el 25% del tiempo total de suefio y su duracion aumenta con los
sucesivos ciclos de suefio. El tiempo que transcurre desde el final de la vigilia hasta que se inicia el
MOR se denomina latencia MOR, y se altera con frecuencia en el enfermo psiquiatrico. El suefio
NMOR es, en su mayoria, suefio en la fase Il, y ocupa casi el 50% del total del tiempo del suefio. En
la actualidad, se considera que las fases iniciales del suefio son las de mayor importancia en lo que
respecta al rendimiento y bienestar posterior. Por otra parte, las investigaciones sobre el suefio giran
su mirada hacia un fendmeno antes ignorado: los microdespertares, que afectan a la continuidad de
las distintas fases del suefio. Los cambios a que dan lugar en el conjunto de la arquitectura del suefio
podrian asociarse a fatiga, menor rendimiento, etc.

Neurotransmisores y Suefio

Numerosos han sido los neurotransmisores (NT) involucrados en la regulacion Suefio-Vigilia. De
ellos, la acetilcolina (Ach),la serotonina (5HT), la noradrenalina (NA) y la dopamina (DA) son los que
presentan una accion mas conocida, aunque esta actividad no sea independiente una de otra, sino
que interaccionan entre si a través de interconexiones neuronales. La complejidad de estas
interacciones obliga a nuevos estudios para clarificar la relacién entre estos neurotransmisores, tanto
desde el punto de vista bioldgico como farmacoldgico.

Otros neurotransmisores han sido también relacionados con el control del suefio, como la histamina
(control del "arousal"). Ademas se ha determinado que una serie de péptidos modulan también los
mecanismos hipnogenos (la interleucina-1, el interferdn alfa-2 y el péptido intestinal vasoactivo).

1. ACETILCOLINA. Estudios en animales han demostrado que la Ach juega un papel importante en
el control de los estados de alerta. En el gato la liberacién de Ach en el cortex es mayor durante los
estados de vigilia y sueno MOR que durante la fase de suefio lento. En la rata la administracion
sistémica de fisiostigmina (inhibidor de la acetilcolinesterasa, y por tanto facilitador de la accién de la
Ach) conlleva agitacién y despertar, y en dosis criticas, facilita el suefio MOR. En humanos, la accién



de la infusion de fisiostigmina depende de las dosis y del momento en la cual se administra (17). Asi
si se hace durante la fase de suefio NMOR facilita la aparicion de Suefio MOR y si se administra
durante el suefio MOR, conlleva despertar. Por todo ello se deduce que el sistema colinérgico facilita
la vigilia 0 el suefio MOR, dependiendo del grado de actividad del Sistema Nervioso Central (SNC).
La actividad colinérgica se lleva a cabo mediante la interaccion de dos tipos de receptores
(muscarinicos y nicotinicos). Recientes estudios mediante agonistas y antagonistas colinérgicos
demuestran que los receptores relacionados con la facilitacién de suefio MOR son los muscarinicos
M2 (18). Esta actividad, depende asi mismo de la region neuroanatdmica en la que actien. La Ach
puede actuar de forma indirecta a través de la disminucion de la liberacién de catecolaminas, como la
norepinefrina (19).

Cabe destacar que mientras en animales, la administracion de agonistas colinérgicos soporta el
mantenimiento de un estado similar al del suefio MOR, en humanos facilitan la aparicién de este
estado, pero no altera ni la duracién del mismo ni su oscilacion a lo largo de la noche. Ello podria
estar relacionado con la via de administracion o bien dependeria de la especie (20).

2.NOREPINEFRINA. La actividad catecolaminérgica estd mediada en el SNC por dos tipos de
receptores: Los alfa y betadrenérgicos. Los receptores alfa se subdividen en dos tipos: alfa 1y alfa 2.
De ellos, éstos Ultimos son los que presentan, parece ser, una mayor importancia en los mecanismos
de regulacion del suefio y alerta. Esa actividad va a depender de multiples factores, entre ellos de la
localizacion de los mismos (pre y post sinapticas) y de las multiples interconexiones no sélo inter sino
también intraneuronales. Si bien la funcionalidad de esta compleja red esta lejos de ser conocida, hay
estudios que inciden en la idea de que estos 02-receptores juegan un papel esencial en los
mecanismos de regulacion de suefio-estado de alerta. En humanos la administracion de un potente
antagonista de los receptores presinapticos adrenérgicos provoca la supresion de sueno MOR y
facilitan el estado de alerta. Por otra parte la clonidina, potente agonista alfa 2- adrenérgico, conlleva
despertar a pequefas dosis, mientras que a grandes dosis lo inhibe. Ello estaria relacionado con las
diferentes interconexiones intra e interneuronales. Estas sinapsis estarian moduladas por receptores
pre y post sindpticas y estos presentarian una diferente sensibilidad a la clonidina.

En relacion con los receptores Beta adrenérgicos , la complejidad se acentua. En animales, se ha
demostrado que la actividad de los antagonistas (propranolol) conlleva la disminucion de suefio MOR
(21). En humanos el propranolol conlleva asi mismo disminucién de suefio MOR e insommio. Estos
efectos pueden ser revertidos por isoprenalina (un agonista no especifico de los receptores beta),
pero no por el salbutamol, mas selectivo para estos receptores. De todas formas, aunque el efecto de
las catecolaminas en el suefio se complican por todas estas interconexiones, esta claro que tienen un
efecto directo a través de la transmision noradrenérgica, aunque los efectos no especificos y su
modulacién del sistema SHT pueden jugar un papel fundamental.

3.SEROTONINA.EI sistema serotoninérgico juega un papel fundamental en la regulacion de la
continuidad del ciclo vigilia-suefio, favoreciendo la sintesis y la actividad de otros factores de suefio
(22) .Su accion ha sido objeto de multiples estudios, siendo sus resultados en algunos casos
contradictorios. La administracion de PCPA, un inhibidor de la sintesis del SHT conlleva la aparicion
de insomnio agudo tanto en gatos como en ratas. En ratas provoca una reduccién del suefio NMOR
en relacion con suefio MOR, mientras que en humanos conlleva la reduccién de suefio MOR
permaneciendo inalterado el suefio NMOR.



El triptofano, precursor de 5HT produce sedacion en animales pero su efecto en humanos es mas
equivoco.

Los farmacos antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina deja la mayoria
de ellos una disminucion de sueno MOR, y sorprendentemente un afecto alertizante. La posible
explicacion estaria en la aguda inhibicion pre-sindptica de la liberacién de la serotonina (23)
.Farmacos como la fenfluramina, que actuan estimulando la liberacion pre-sinaptica al mismo tiempo
que inhiben la recaptaciéon de 5HT, conllevarian, pues, un efecto sedativo en humanos. Por ultimo
cabe hablar del efecto regulador de 5HT en las caracteristicas del suefio NMOR: la mianserina,
antagonista especifico de receptores 5HT2 en humanos provoca un aumento de suefio delta. Todas
estas diferencias en la modulacién del suefio que presenta el sistema 5 HT en humanos y en
animales, parecen debidas a la diferente naturaleza de los distintos receptores segun especies.

4 DOPAMINA. La mayoria de los estudios coinciden en identificar un marcado efecto alertizante de la
DA: participa manteniendo el estado de vigilia y facilitando la actividad motora en animales (24). La
actividad dopaminérgica esta mediada por dos tipos de receptores (D1 y D2). Estudios con agonistas
dopaminérgicos no selectivos D1/D2 (apomorfina) indican que la interaccién con los primeros lleva a
tener desincronizacion del EEG mientras que los segundos provocarian la excitacion conductual y
esterotipias (25) .Si bien el efecto alertizante de la DA es bien conocido, su accion sobre el suefio
MOR es mas confusa. Asi la apormorfina provoca reduccion del suefio MOR aunque también
disminuye la proporcion de suefio total. Antagonistas de los receptores dopaminérgicos, como la
clorpromazina, facilitan y aumentan el suefio MOR pero a bajas dosis cuando es predominante su
actividad sobre receptores alfa 2- adrenérgicos. Asi pues, no esta claro si la dopamina juega un papel
fundamental en la produccion del suefio MOR y mas bien se cree que su accidn es debida al efecto
modulador de la actividad de otros NT y de su interaccidn con otros sistemas.

Trastornos del sueio

Los trastornos del suefio han sido agrupados de muy diversas formas a lo largo de los Ultimos afios.
Mas alla de los trastornos que se describen en las clasificaciones internacionales de Enfermedades
(CIE y DSM), el sistema de orden mas consolidado data de 1997, y constituye el estandar de
referencia para investigacion. Se trata de la Clasificacién Internacional de las Alteraciones del Suefio-
Revisada (ICSD-R) (26), y establece el esquema de la Tabla Il.

TABLA II: International Classification of Sleep Disorders-Revised (ISCD-R. 1997)

Clasificacion Internacional de las Alteraciones del Suefo-Revisada
Disomnias:

Trastornos intrinsecos del suefio.

Trastornos extrinsecos del suefio.

Trastornos del ritmo circadiano del suefio.

Parasomnias

Trastornos del despertar.

Trastornos de la transicién suefo-vigilia.

Parasomnias normalmente asociadas con el suefio MOR.




Otras parasomnias.

Trastornos del sueio asociados a trastornos mentales,
neurolégicos u otros trastornos fisicos

Asociados a trastornos mentales.

Asociados a trastornos neurol6gicos.

Asociados a otros trastornos fisicos.

Otros trastornos del suefio en estudio

El objetivo de la ISCD-R es favorecer el establecimiento de un diagnéstico preciso de la alteracion del
suefio ante la cual nos encontramos y apoyar la formulacién de tratamientos especificos.

Calidad del sueiio y Trastornos Psiquiatricos

Los pacientes psiquiatricos se quejan con frecuencia de la calidad de su suefio, y los principales
sindromes psiquiatricos muestran evidencias polisomnograficas de alteracion de su estructura. Un
gran numero de trastornos mentales, y en particular los trastornos del humor, se asocian con cambios
caracteristicos en la fisiologia del suefio. Estas alteraciones no son so6lo una consecuencia de la
ansiedad o la hiperactivacion asociada a la enfermedad mental, sino que comparten mecanismos
subyacentes. De este modo, las disfunciones en la neurotransmision que encontramos en distintas
patologias psiquiatricas generan diferentes patrones de suefio alterado. La préactica clinica pone de
manifiesto que los trastornos del suefio actian como factores predisponentes, precipitantes o
exacerbadores de la enfermedad mental, y que un buen manejo de ellos conduce al paciente a una
notoria mejoria global, objetiva y subjetiva. Ciertos medicamentos cominmente empleados influyen
sobre las caracteristicas del suefio (27,28 ,29 ,30).

La “calidad del suefio “es un proceso complejo, dificil de definir y dificil de medir con objetividad, en el
que se integran aspectos cuantitativos (duracion del suefio, latencia del suefio, numero de
despertares) y subjetivos del suefio (profundidad, reparabilidad). En 1989, Buysse y col. disefiaron el
indice de Calidad del Suefio de Pittsburgh (PSQI) con la intencién de disponer de un instrumento que
analizase la calidad del suefio y que pudiera ser utilizado en ensayos clinicos (31). Este cuestionario
fue ampliamente utilizado y adoptado. Es un instrumento validado por los organismos regentes en la
materia como American Sleep Disorders Association; ha rebasado continentes y ha sido difundido en
Europa. En lo que al habla hispana se refiere, el instrumento ha sido traducido y puesto a prueba, y
se ha corroborado que conserva las mismas capacidades clinimétricas (32).

La mayoria de las personas con problemas psiquiatricos presentan evidencias polisomnograficas de
trastornos (hasta en un 80%) en el suefio, a excepcidn de pacientes con trastorno obsesivo
compulsivo, trastornos de personalidad (personalidades disociales duermen muy bien), enfermos con
depresion atipica (hipersomnia), parafilias, (33,34) Se han realizado estudios de campo donde se
puntualizaron especificamente cambios de la arquitectura del suefio en pacientes psicoticos,
depresivos y esquizofrénicos (35). En pacientes esquizofrénicos la mala calidad de vida esta
sustancialmente asociada con su pobre calidad de suefio (36). En general, la calidad del suefio de
los pacientes de los hospitales psiquiatricos es inferior a la de los hospitalizados por otras causas
(37). Este hallazgo es importante porque al mejorar la calidad del suefio se acelera la recuperacion
del enfermo.



En cuanto al patrén de suefo, existen pocos estudios entre la cantidad de suefio y variables
psicoldgicas, algunos estudios sugieren que los sujetos con patron de suefio largo presentan un peor
desempefio en pruebas de vigilancia (38) y los sujetos con patrén de suefio corto tienen mas
problemas de rendimiento académico o alcanzan puntuaciones superiores en el estado de animo
deprimido que los restantes patrones (39). En cuanto a personalidad, las personas con patrones de
suefio corto eran personas mas satisfechas con su vida y mas seguras de si, asi como mas
extrovertidas, competitivas y agresiva (40). Por su parte, los individuos con patron de suefio largo
presentaban mas rasgos psicopatologicos de todo tipo y puntuaban mas alto en diversas escalas de
neuroticismo, introversion y creatividad. En un estudio realizado en Granada donde se evalu6 el
perfil de personalidad y calidad de suefio encontrd que una mala calidad tenia relacion con altos
niveles de el neuroticismo, niveles altos de psicoticismo con un patrén més largo de suefio, los limites
cognitivos no muestran relacion con calidad ni cantidad de suefio (41).

En un estudio realizado en Maracaibo en 57 pacientes psiquiatricos hospitalizados evaluados con el
indice de Calidad de suefio de Pittsburgh, encontraron que la muestra refirié tener una calidad de
suefio muy buena en el 10.53%, mientras que el 45.61% refirieron tenerla buena, un 38,60% refirid
una mala calidad de suefio y un 5.26% muy mala. La latencia de suefio fue patol6gica con més de 60
minutos, con una duracion de mas de 7 horas el 47.25% vy el resto de los pacientes dormian menos
de ese tiempo. En cuanto a eficiencia de suefio, el 54.38 obtuvo una puntacién de O puntos, el
31.57% de 3 puntos, y 7.01% obtuvo 1y 2 puntos respectivamente.

El 50.87% tenia perturbaciones extrinsecas del suefio de manera moderada, el 33.33% leve, el
15.78% severa. El 84.21% de los pacientes tom¢ algun farmaco hipnético mas detras veces por
semana, el 5.26% refirio no haber consumido ningun farmaco y el1.75% una vez por semana. El
42.1% de la poblacion presento disfuncién diurna muy mala, el 24.56% muy buena, mientras que el
19.29% manifestd disfuncion diurna bastante mala, solo el 14.03% presento disfuncion diurna
bastante buena. Los principales diagndsticos en la muestra fue Esquizofrenia con 21 pacientes,
Trastornos bipolares 12 pacientes, trastorno psicético inducido por alcohol con 6 pacientes y otros
diagndsticos en el resto de la muestra. Los pacientes esquizofrénicos calificaron de malos dormidores
con excepcién de uno, los trastornos afectivos 4 fueron buenos dormidores y 8 fueron malos
dormidores. Todos los pacientes con diagnostico psicético por uso de sustancias fueron calificados
de malos dormidores (42). En la validacion de la escala en pacientes japoneses, se obtuvieron
rangos parecidos, ademas de obtener los datos de la poblacién sana, que reportaron mejores indices
de calidad subjetiva, menos alteraciones diurnas, menor uso de medicacion hipnética y una menor
latencia del suefio con mayor tiempo dormido (43).

Somnolencia

La somnolencia es un estado de transicion que representa una fluctuacion en los procesos
fisioldgicos y cognoscitivos, la cual acompafia un cambio en el estado de alertamiento. En los casos
clinicos en los que se ha reportado somnolencia grave se han encontrado lesiones en el tegmento
del cerebro medio y diencéfalo posterior (hipotalamo posterior y subtalamo). Von Ecénomo, en 1930,
en observaciones realizadas en pacientes afectados por la epidemia de encefalitis letargica encontrd
que en los casos que morian en un estado de insomnio, presentaban lesiones inflamatorias en el
hipotdlamo anterior, mientras que pacientes en un estado de somnolencia profunda,
consistentemente presentaban lesiones en el hipotalamo posterior. Congruente con estos datos
Ranson y cols (44), describieron que las lesiones en el hipotalamo posterior inducian hipersomnia en



monos. Posteriormente Nauta (45) reportdé que las lesiones en el hipotdlamo anterior inducian
insomnio en ratas, mientras que lesiones en la unién mesencéfalo-hipotaldmica provocaban
hipersomnia. A nivel neurofisiolégico la somnolencia es un fendémeno que aumenta la potencia en
actividad tanto lenta como rapida, asi como la correlacion intrahemisferica (46).

Causas de la somnolencia Diurna.

Las causas mas frecuentes de la somnolencia diurna es la reduccion de la cantidad de suefio
nocturno. En estudios de privacion total o parcial de suefio en sujetos normales se ha encontrado que
al dia siguiente de la privacion de suefio hay un aumento en la somnolencia diurna. Por el contrario,
un aumento en el tiempo total de suefio nocturno en adultos jovenes sanos, produce un incremento
en el nivel de alerta y una reduccién de la somnolencia (47). Otro factor importante involucrado es la
fragmentacion del suefio. De la continuidad del suefio depende una buena eficiencia de suefio.
Cuando esta continuidad se rompe existe una fragmentacion del suefio que puede dar lugar a
somnolencia, la fragmentacion del suefio puede ser resultado de la vejez.

También puede asociarse a Disomnias intrinsecas como son:

El sindrome de apnea obstructiva de suefio

Sindrome de movimientos periddicos de las extremidades.
Hipersomnia postraumatica

Hipersomnia idiopatica

Hipersomnia recurrente

Narcolepsia

Alteraciones del ritmo circadiano

Somnolencia y Trastornos Psiquiatricos

La somnolencia puede ser un sintoma en diversos trastornos psiquiatricos, es comunmente vista en
pacientes con depresion bipolar y algunas formas de esquizofrenia. Existe un subgrupo de pacientes
depresivos quienes se quejan de poca energia, somnolencia y refieren tener necesidades de dormir
mas (> de 16 horas por dia). Los medicamentos y sustancias de abuso pueden afectar el suefio y la
vigilia, como resultado de esto se puede dafar el proceso del suefio y la habilidad para mantenerse
alerta durante la vigila (48). Los hipnoticos sedantes causan somnolencia diurna, tienen efectos
directos en la vigilia, los estimulantes pueden conducir a un estado de somnolencia por que alteran el
suefio y de este modo crean una deuda sustancial de suefio. Quienes dejan de ingerir anfetaminas o
cocaina tienen un periodo prolongado de hipersomnia inmediatamente después del retiro de la droga.
Los antihistaminicos, barbituricos, benzodiacepinas y alcohol pueden fragmentar el suefio nocturno y
de esta manera disminuir su funcién restauradora (49).



La cuantificacion del nivel de somnolencia subjetiva es importante debido a que tiene implicaciones
diagndsticas, esta requiere de introspeccion, para lo cual se pueden utilizar cuestionarios, los cuales
permiten identificar la intensidad o el nivel de la somnolencia ya sea una escala numérica o anéloga
visual.

En el estudio de la Administracion de Salud de Veteranos realizaron una revision de 1998 al 2001, de
los pacientes con apnea del suefio con somnolencia y condiciones psiquiatricas comorbidas,
encontrando que de 4.060.504 casos, 118.105 fueron identificados por tener apnea del suefio
(predominio estimado 2.91%). La edad media en el momento del diagndstico fue 57.6 afos. Los
diagndsticos comérbidos psiquiatricos en el grupo de la apnea del suefio incluyeron depresion
(21.8%), ansiedad (16.7%), trastorno por estrés postraumatico (11.9%), psicosis (5.1), y trastorno
bipolar (3.3%). Comparado con los pacientes no diagnosticados con apnea del suefio, se encontrd un
predominio perceptiblemente mayor (p<. 0001) para los trastornos del estado del &nimo, la ansiedad,
el trastorno por estrés postraumatico, la psicosis, y la demencia en pacientes con apnea del suefio
(50).

Insomnio

El insomnio es la queja de un suefio inadecuado, sintoma de alguna condicién que interfiere con el
dormir de una persona resultado de factores bioldgicos, fisicos, psicolégicos y ambientales (51).

Tradicionalmente se ha dividido al insomnio segun su naturaleza en: insomnio de conciliacion
(dificultad para iniciar o conciliar el suefio), insomnio de mantenimiento (despertares frecuentes o
prolongados), despertar temprano (pacientes que se levantan mas temprano de lo que quisieran) y
suefio no restaurador a pesar de haber dormido un nimero adecuado de horas. Es importante
sefialar que la mayoria de las personas que padecen insomnio sufren mas de una categoria (25).

En 1984, la National Institute of Mental Health (NIMH) Consensus Conference dividio al insomnio en:
transitorio (dura menos de una semana), ocasional 0 a corto plazo (entre una a tres semanas) y
cronico (tres semanas o mas de duracion) (52).

El insomnio es el trastorno del suefio mas comun en los Estados Unidos. La prevalencia ha sido
estimada en aproximadamente un tercio de la poblacion adulta (53,54,55,56). El insomnio es 1.3
veces mas frecuente en la mujer que en el hombre y la incidencia se incrementa con la edad ya que
es 1.5 veces mas frecuente en individuos mayores de 65 afios que en los menores de esta edad (57).

El insomnio es una condicion heterogénea y puede ser causado por una variedad de factores. Entre
las causas de insomnio transitorio y ocasional tenemos: cambios en el ambiente para dormir,
cambios en el horario de trabajo, ruido excesivo, eventos que producen estrés como pérdida de la
pareja o familiar, pérdida de empleo, enfermedad aguda médica o quirtrgica y medicamentos (58). El
insomnio crénico puede ser causado por el uso cronico de drogas o alcohol, una variedad de
trastornos médicos o psiquiatricos y diversos trastornos primarios del suefio (59). Las consecuencias
del insomnio han sido ampliamente estudiadas. Se ha demostrado asociacién entre el deterioro de la
calidad de vida e insomnio (60). La mayoria de las personas que lo padecen se quejan de deterioro
en su rendimiento cotidiano, cansancio, dificultades para concentrarse, problemas de memoria y



trastornos en el estado de animo (61,62). El insomnio esta asociado a mayor riesgo de tener
dificultades en los estudios, el trabajo y relaciones interpersonales.

Neuroquimica del insomnio

Las alteraciones de la neurotransmision subyacentes a la experiencia de insomnio son
probablemente mdltiples y heterogéneas, habiéndose postulado entre otras, alteraciones en los
niveles de acetil-colina, falta de inhibicién en el tono serotoninérgico, déficits de sustancias como el
acido gamma amino butirico (GABA) o exceso de otras como el CRH. Las neuronas serotoninérgicas
(5-HT) participan en la modulacion del comienzo y mantenimiento del suefio MOR; las proyecciones
que dichas neuronas dirigen al puente inhiben el "encendido" de las colinérgicas, pudiendo de esta
manera, retrasar, inhibir o bloquear el comienzo del suefio MOR. Asimismo un déficit de serotonina
ya sea adquirido o congénito podria causar una desinhibicién del suefio MOR y una disminucién del
suefio de ondas lentas. De otro lado, el aumento en el niumero de despertares nocturnos estaria
justificado por una falta de estimulacion de los receptores SHT2 (63,64).

Insomnio y Trastornos Psiquiatricos

En general el diagnostico de insomnio relacionado con otro trastorno mental ha sido reportado en un
15.6%. En el caso de los trastornos depresivos se presentan en 10.8% de los casos. Este diagnostico
se presentan en mayor cantidad en mujeres y sujetos con menos de 65 afios. En los trastornos de
ansiedad se presenta en el 33%, la mayor parte con trastornos de ansiedad generalizada, si bien,
casi no es diagnosticado (65).

En poblaciéon Brasilefia, se encontr6 que la tasa de insomnio era el 56% en los pacientes
psiquiatricos, también asociado a cuadros depresivos graves y trastornos de ansiedad generalizada
con riesgo suicida (66).

En el casopuntual de la esquizofrenia, los pacientes experimentan cominmente insomnio,
habitualmente les cuesta conciliar el suefio 0 mantenerlo ; por lo cual algunos de ellos presentan un
suefio de mala calidad o una disminucién en el tiempo total de suefio, de tal importancia que hace
necesario una atencién clinica individualizada de este problema; ya que el insomnio ocasiona estrés,
el cual puede empeorar la psicopatologia en el paciente esquizofrénico, asi como su correcto
tratamiento reduce la severidad de la enfermedad y mejora la calidad de vida (67). La sintomatologia
controlada se ha encontrado que tienen un aumento en la duracion del suefio MOR (68).



La influencia de los farmacos en el suefio
Farmacos antidepresivos y suefo

Los farmacos Antidepresivos (AD) provocan una alteracién importante en el suefio. La mayoria de los
AD provocan una alteracion en suefio MOR (SR): prolongacion de la Latencia de MOR (LR) y una
disminucion, sino supresion, del mismo. Su accion sobre la continuidad del suefio es mucho mas
variable. Si bien la actividad sobre suefio MOR puede ser no especifica, los cambios sobre la
continudad del suefio estarian relacionados intimamente con el perfil farmacoldgico del AD (69). Asi,
farmacos que conllevan la inhibicion selectiva de la recaptaciéon de la serotonina (ISRS) son
alertizantes, mientras que los que inhiben selectivamente la recaptacion de la Noradrenalina (NA)
provocan sedacion (70;71). Por todo ello es interesante intentar conocer los factores implicados en la
modulacién del suefio MOR y en la continuidad del suefio en estos farmacos AD.

1.Modulacién de suefio MOR Si bien el efecto modulador de los AD en SR es bien conocido, la
naturaleza de estos cambios y su significado esta lejos de ser entendido, y ello es debido a que esta
accion no esta ligada a un mecanismo especifico. Asi, la supresion o disminucion de SR no es solo
vista en farmacos que modulan selectivamente la recapatacion de serotonina o noradrenalina ni
aquellos que presentan una actividad anticolinérgica como la escopalamina (72). La trimipramina,
débil inhibidor de la recaptacion de monoaminas provoca asi mismo un efecto en la disminucion de
SR, seguramente por un antagonismo de receptores alfa adrenérgicos y por su accion anticolinérgica
(73). El efecto de la trimipramina sobre el SR no es aceptado por otros autores (74;75). Los efectos
de los farmacos inhibidores selectivos de las monoaminas, parecerian unir su efectos antidepresivos
a su efecto en la supresién o disminucién de SR: la paroxetina , ISRS, produce una fuerte supresion
de SR al mismo tiempo que mejora la sintomatologia depresiva (76). El efecto supresivo del SR de la
fluoxetina es consistente con su eficacia clinica (77). Este mismo efecto también se observd en
sujetos sanos (78;79).

Recientes estudios con nuevos AD, en cambio, nos obligan a revisar lo conocido hasta ahora de la
relacion entre depresion, suefio MOR y antidepresivos. El bupropion, farmaco con efecto
noradrenérgico y dopaminérgico, une su accion antidepresiva a una reduccion de la LR y a un
aumento de SR (80). Se supone que en este caso la accién antidepresiva del farmaco es
independiente de su efecto en SR, o bien, que hay un mecanismo, desconocido, que produce este
aumento de SR asociado a su accion antidepresiva. La nefazodona, un nuevo y potente ISRS, no
provoca ninguna alteracion en los parametros de SR (81).

Si bien la idea defendida de que muchos de los AD actian mediante un efecto arousal-deprivacion
MOR no puede ser desechada, se ha de aceptar que, al igual como sucede con los antibiéticos o los
antihipertensivos, los AD pueden presentar mas de un mecanismo de accion. Otra teoria a
replantearse es la que defiende que la supresion de SR que provocan los AD, sobre todo los ISRS,
es debida al reforzamiento de la neurotransmision serotinérgica. Esto no explicaria el por qué la
nefazodona, que asi mismo conlleva un aumento en la transmision serotinérgica no provoca
alteracién en SR. Queda por tanto abierto el tema de cémo los farmacos AD conllevan esa supresion
de SR.



2. Actividad sobre la continuidad del suefio . Asi como el efecto sobre el SR es mas inespecifico, la
accion de los AD sobre la continuidad del suefio es méas dependiente del perfil farmacologico de cada
AD. Asi pues, los ISRS presentan un efecto alertizante, mientras que los inhibidores de la NA lo
presentan sedante. Ello parece estar relacionado con la interaccion de los NT con los receptores pre
y postsinapticos: una liberacion aguda del NT en la sinapsis puede aumentar la inhibicion
presinaptica de la transmision (82). Otros AD con menos selectividad farmacolégica actuan a través
de una interaccion de sus mecanismos, los cuales de forma aislada no presentarian efecto en el
suefio. Por ejemplo el efecto sedativo de la trimipramina seria resultado de sus multiples
interacciones: su actividad antihistaminica ,alfa 1 y dopaminérgica actuarian de forma sinérgica y
conllevaria ese efecto sedante (83).

Hipnéticos, sedantes y benzodiacepinas

Los farmacos pertenecientes a este grupo producen efectos similares, aunque no idénticos, sobre el
suefio. Las diferencias en la duracién del efecto farmacologico pueden influir sobre las quejas
relacionadas con el suefio y las mediciones objetivas del suefio. En general, los barbitdricos y los
antiguos farmacos no barbitiricos y no benzodiacepinicos producen, de forma mas consistente,
tolerancia, dependencia y abstinencia mas acusadas, aunque estos fendmenos pueden aparecer
igualmente con las actuales BZD (84).

Durante la intoxicacién aguda, los farmacos sedantes-hipnoticos producen el esperado aumento de
somnolencia y disminucion del estado vigil. Los estudio polisomnograficos confirman estos efectos
manifestados por el individuo durante la administracion aguda del farmaco, asi como una reduccion
del SR y un aumento de la aparicion de husos. El consumo cronico de estas sustancias
(especialmente de barbitdricos y de los antiguos farmacos no barbituricos y no benzodiacepinicos)
puede producir tolerancia, reapareciendo de esta forma el insomnio. Si el individuo incrementa
entonces las dosis de farmaco, aparecera hipersomnia diurna. Los farmacos sedantes-hipnoticos
pueden agravar un trastorno del suefio relacionado con la respiracion, aumentando la frecuencia e
intensidad de los episodios de apnea obstructiva del suefio (85).

El abandono brusco del consumo crénico de sedantes-hipnéticos puede producir insomnio debido a
la abstinencia. Ademas de la reduccion de la duracion del suefio, el abandono del consumo del
farmaco puede dar lugar a un aumento de la ansiedad, temblor y ataxia. Los barbitdricos y los
antiguos farmacos no barbituricos y no benzodiacepinicos se asocian a una mayor incidencia de
convulsiones, fendmeno que se observa con mucha menos frecuencia con las actuales BZD. De
forma caracteristica, los farmacos sedantes-hipnoticos con un periodo de accién corto tienen mas
probabilidades de producir insomnio una vez interrumpido su consumo, mientras que aquellos con
mayor tiempo de vida media se asocian mas frecuentemente a somnolencia diurna mientras se estan
consumiendo. No obstante, cualquier farmaco sedante-hipnotico puede producir potencialmente
sedacién diurna o bien, cuando se abandona su consumo, insomnio. Los estudios polisomnogréaficos
son utiles para confirmar la abstinencia, al mostrar una reduccion de la duracion del suefio, un
aumento de la desestructuracion del suefio y un «efecto rebote» que propicia un aumento del suefio
MOR (86).

Efectos en la estructura del suefio de las benzodiacepinas: Todos disminuyen la latencia para la
induccion al suefio no-MOR, tiempo total de vigilia y el n° de despertares. Las BDZ disminuyen la
fase 1, aumentan la fase 2 y abolen las fases 3 y 4. La zopiclona y el zolpidem aumentan la fase 2,



pero afectan menos las fases 3 y 4. El SR sufre pocas modificaciones, aunque las BDZ retrasan la
aparicion del 1er periodo MOR. Conclusion: las BDZ provocan un suefio carente de fases 3 y 4. El
zolpidem y la zopiclona respetan mejor la arquitectura del suefio (87).

Antipsicéticos atipicos

Yamashita y col. (88), al investigar los efectos de las drogas antipsicoticas atipicas Olanzapina,
Quetiapina y Risperidona sobre la calidad subjetiva del suefio en pacientes esquizofrénicos,
demostraron que estos antipsicoticos mejoran la calidad del suefio.

En pacientes esquizofrénicos con uso de olanzapina se detectaron mejorias significativas en cuanto
a la latencia del suefio y al tiempo total de suefio, con una disminucion del tiempo durante el cual el
paciente permanecié despierto y del numero de despertares nocturnos. Con respecto a la
arquitectura del suefio, se incremento la duracién del suefio de ondas lentas y del SR, pero no hubo
modificaciones ni en la latencia MOR ni en el numero de episodios MOR (89) replicaindose en
poblacién mexicana (90).

En un estudio abierto, la quetiapina se asocié con somnolencia en un tercio de los pacientes y con
risperidona se ha comunicado somnolencia dosis-dependiente (91).

Otros farmacos

En general la carbamacepina se caracteriza por producir somnolencia diurna, y no se refiere efectos
adversos importantes del suefio por el valproato de magnesio (92), los anticolinérgicos pueden
provocar insomnio en especial el biperiden o vesamicol (93,94,95). En poblacién geriatrica el uso de
anticolinesterasicos, no se ha asociado ni a agravacion ni a mejoria de los trastornos del suefio (96).



Justificacion

La mayoria de Ias personas con problemas psiquiatricos presentan evidencias de trastornos en el
suefo, dentro de la poblacién mexicana se han hecho estudios sobre las alteraciones del suefio,
especialmente calidad global en pacientes ansiosos y con depresion, pero no se ha estudiado el
fendbmeno abarcando también la somnolencia diurna y el insomnio, en toda la gama de diagnosticos
psiquiatricos. Esto es primordial ya que los efectos de los trastornos del suefio en la funcion global
son esenciales para el paciente. Una evaluacion de la calidad de suefio nos da informacion sobre
procesos subjetivos y objelivos, si a esto agregamos la evaluacion especifica de dos de los
principales trastornos que afectan a la poblacion psiquiatrica como son el insomnio y somnolencia,
tendremos una vision integral tanto de la patologia psiquiatrica como del tratamiento. Resulta
fundamental un manejo optimo, realizar maniobras de intervencion adecuadas y aumentar el
conocimiento sobre la fisiopatologia implicada en cada uno de los trastornos.

Planteamiento del problema

;Cual es la calidad de suefio y cual es la presencia de somnolencia e insomnio en pacientes
psiquiatricos con sintomatologia controlada del hospital psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez?

Objetivo general y especificos

Describir la calidad del suefio, insomnio y somnolencia de un grupo de pacientes de consulta externa
del Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez,

Obijetivos especificos

Describir las caracteristicas demograficas de la muestra y diagnostico

Describir el tipo de medicamento usado por la muestra

Describir la calidad de suefio en fa muestra

Describir la calidad de suefio en la muestra dividida por grupos diagnosticos.

Describir la presencia de insomnio y somnolencia en la muestra.

Describir la presencia de insomnio y somnolencia por grupo diagnostico

Describir si existe asociacion entre grupo diagndstico y calidad de suefio

Describir si existe asociacion entre grupo diagnostico e insomnio y somnolencia.

Describir si existe asociacion entre medicamento y calidad de suefio, somnolencia e insomnio.

Hipotesis

Los pacientes tendran como predominio una mala calidad de suefio con mayores indices de
insomnio y somnolencia.



MATERIALES Y METODOS

1. Tipo de estudio:

Descriplivo, transversal y observacional.
2. Universo de trabajo:

Pacientes psiquiatricos que acuden al servicio de consulta externa Hospital Psiquiatrico Fray
Bernardino Alvarez con cualquier diagnostico psiquiatrico.

3. Tamano de la muestra:

Se realizd de manera no probabilistica obteniéndose por una cuota de sesenta pacientes del
universo de estudio.

4. Criterios de seleccion (inclusion, exclusién y eliminacion):

Inclusion
e Pacientes con diagnostico psiquiatrico basados en los criterios CIE-10
¢ Edades entre 18 y 80 afios

e Que acudan a la consulta externa del hospital
e Que acepten participar en el estudio

Exclusion
» Comorbilidad con enfermedad médica en desconlrol
¢ Sintomatologia francamente disruptiva que impida la adecuada cooperacion en el estudio.
¢ Intoxicacion por alguna sustancia

Eliminacion

¢ Que no terminen la aplicacion de los instrumentos.
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Variables
1.- Variable Dependiente (VD)

Calidad de suefio
Definicion conceptual. Calidad del suefio obtenida por datos subjetivos y objetivos contemplando la

evaluacion de duracion del suefio, latencia del suefio, nimero de despertares y profundidad,
reparabilidad.

Definicion operacional. Obtenido por el indice de Calidad del Suefio de Pittsburgh. (Categorica)

Insomnio

Definicion conceptual. Queja de un suefio inadecuado, sintoma de alguna condicion que interfiere
con el dormir de una persona resultado de factores biologicos, fisicos, psicolégicos y ambientales
Definicién Operacional. Obtenida por la Escala Atenas de Insomnio. Dicotomica

Somnolencia
Definicion conceptual. Estado de transicion entre el suefio y la alerta que representa una fluctuacion

en los procesos fisiologicos y cognoscitivos, la cual acompafia un cambio en el estado de
alertamiento

Definicion Operacional. Obtenido por el Cuestionario para la valoracion de la somnolencia de
Epwaorth. (Categorica)

2.- Variable Independiente (VI)

Diagnéstico Psiquiatrico
Definicion conceptual. Conjunto de sintomas psiquiatricos que establecer un diagnostico clinico.

Definicion operacional. Padecimientos psiquiatricos con base diagndstica en los criterios de la CIE-
10.

Farmaco
Definicion conceptual. Sustancia con alguna accién en el organismo.
Definicion operacional. Farmaco referido en el expediente.

Edad.
Definicion conceptual. Tiempo pasado desde el nacimiento.
Definicion operacional. Edad referida por el paciente.

Sexo: el referido por el paciente.
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Instrumentos de evaluacién y medicion

El indice de Calidad del Suefio de Pittsburgh (31): El cuestionario consta de 24 preguntas. De
ellas, 19 las debe contestar el propio sujeto, y 5 el compafiero de habitacion o de cama. Las 4
primeras se contestan de forma concreta. Las 20 restantes, se contestan mediante una escala ordinal
con 4 grados. Generalmente, el tiempo en el que se suele completar la encuesta oscila entre 5y 10
minutos. Se obtienen 7 puntuaciones que nos informan de otros tantos componentes de la calidad del
suefio: la Calidad Subjetiva, la Latencia de Suefio, la Duracion del Suefio, la Eficiencia Habitual del
Suefio, las Perturbaciones del Suefio, el Uso de Medicacion Hipnotica, y la Disfuncion Diurna, que
son evaluadas de 0 a 3 puntos, a mayor puntuacion peor calidad. Tiene una puntuacion de 0 a 21,
con un punto de corte propuesto por los autores de 5. Tiene una sensibilidad de 89.6% y una
especificidad de 86.5%, validada al espafiol por Royuela-Rico (32).

Escala de Atenas de Insomnio. Es un instrumento autoaplicable que consta de ocho reactivos
desarrollado por Soldatos y cols. (97) Basado en los criterios diagndsticos para insomnio no organico
de la Clasificacion Internacional de las Enfermedades 10 ed. (CIE-10) (98), los primeros cuatro
abordan el dormir cuantitativamente, el quinto reactivo la calidad del dormir y los Ultimos tres el
impacto diurno. Los reactivos se responden en una escala de 0 a 3; la calificacion total se obtiene de
la suma de calificaciones en cada reactivo, con un rango de 0 a 24. Con un punto de corte propuesto
de 5 puntos, con una consistencia interna de 0.89, confiabilidad de alpha de Cronbach de 0.89, se
encuentra validada y traducida en México (99).

Escala de Somnolencia de Epworth (ESE). Desarrollada por Johns (100), evalua la propension a
quedarse dormido en ocho situaciones sedentarias diferentes. Esta escala es auto-administrable y
brinda opciones de respuesta para cada item, con puntuaciones posibles de 0-3. Al final se obtienen
puntajes acumulativos que oscilan entre 0 y 24, donde los puntajes altos representan un mayor grado
de somnolencia, el punto de corte propuesto por el autor es de 11. La ESE tuvo un nivel de
consistencia interna alto medido por un alpha de Cronbach de 0.88 con resultados similares en la
validacion colombiana (24,27). Existe una version validada al espariol (101).

e Procedimiento

Se presentd el protocolo en el Hospital Psiquiatrico Fray Bemardino Alvarez frente al comité de ética,
posterior a su aprobacion se realizo el reclutamiento de los pacientes del servicio de Consulta
Externa en el periodo de septiembre a marzo del 2007 y que cumplieron con los criterios
establecidos, aplicandose los instrumentos en un promedio de 45 minutos previa autorizacién verbal
por parte del paciente. Se realizo un vaciado de los datos al programa SPSS v 13, efectuando el
andlisis estadistico correspondiente.

e Analisis Estadistico

Se utilizo estadistica descriptiva (promedio, desviacion estandar, porcentaje, frecuencia y rango) para
analizar las caracteristicas de la poblacion. Chi cuadrado para asociacion entre las variables
cualitativas es decir sexo, farmacos y cada grupo diagndstico, se uso ANOVA para la comparacion
entre grupos (diagnésticos y tipo de farmacos) y el tiempo de latencia.



Resultados

La muestra fue de 60 pacientes. Las caracteristicas demografica (edad y sexo) y diagndsticos de la
muestra se resumen en el cuadro 1, se observa que la media de edad es de 32 afios, con un 65% de
hombres. El principal diagndstico fue esquizofrenia paranoide, seguido de depresion moderada.
Estos datos se presentan en el cuadro 1.

Cuadro 1. Caracteristicas demograficas y diagnésticas de la muestra (n=60)

Variable Promedio
Edad 32.73 (18-79)
Sexo Frecuencia
Hombres 39 (65%)
Mujeres 21 (35%)
Diagndstico Frecuencia
Bipolar 2(3.3%)
Depresién Mod. 4 (6.7%)
Ataques de Panico 1(1.7%)
Ideas delirantes persistentes 1(1.7%)
Psicotico secundario Farmacos 1(1.7%)
Trastorno Disocial 1(1.7%)
Depresion Grave 1(1.7%)
Dependencia alcohol 1(1.7%)
Esquizofrenia paranoide. 40 (66.7%)
Esquizofrenia indeferenciada 1(1.7%)
Esquizo afectivo 2(3.3%)
Depresion leve 1(1.7%)
Trastorno Ansiedad generalizada 1(1.5%)
Trastorno Personalidad limite. 2(3.3%)
Total 60 (100%)



Descripcion de medicamento usado por la muestra. Se subdividieron los medicamentos por grupos
farmacologicos, formandose cinco grupos: Antidepresivos, antipsicoticos, anticomicial,
benzodiacepinas y otros. Se puede observar que la mayor parte de los pacientes no usaba
antidepresivo (68%), casi el 80% usaba algun tipo de antipsicético, alrededor de un 40% usaba algin
tipo de modulador afectivo y el 30% algun tipo de benzodiazepina (Cuadro 2).

Cuadro 2. Farmacos usados en la muestra (n=60)

Antidepresivo Frecuencia

Tipo de farmaco
Ninguno 41 (68.3%)
Fluoxetina 7(11.7%)
Paroxetina 5 (8.3%)
Sertralina 4 (6.7%)
Duloxetina 1(1.7%)
Escitalopram 2 (3.3%)

Antipsicético

Tipo de farmaco
Ninguno 13 (21.7%)
Quetiapina 6 (10%)
Olanzapina 8 (13.3%)
Risperidona 14 (23.3%)
Amilsulpride 6 (10%)
Clozapina 3 (5%)
Trifluoperazina 5 (8.3%)
Perfenazina 4 (6.7%)
Haloperidol 1(1.7%)

Modulador afectivo.

Tipo de Farmaco

Ninguno 37 (61.7%)
Valproato 14 (23.3%)
Carbamacepina 8 (13.3%)
Litio 1(1.7%)
Benzodiacepinas
Tipo de Farmaco
Zolpidem 1(1.7%)
Alprazolam 4 (6.7%)
Clonazepam 13 (21.7%)
Ninguno 42 (70%)
Otros
Tipo de Farmaco
Ninguno 38 (63.3%)
Memantina 6 (10%)
Trihexifenidilo 3 (5%)
Biperiden 13 (21.7%)



Calidad de sueiio en la muestra.

Los siete componentes en los que se divide el cuestionario para obtener la calidad de suefio son los
siguientes:

— Calidad subjetiva de suefio: el 33.3% de la poblacion refirié tener muy buena calidad subjetiva de
suefio, el 41.7% buena, el 11.7% mala y el 13.1% muy mala.

— Latencia de suefio (suma del tiempo que el sujeto cree que tarda en dormirse y del numero de
veces que el sujeto no ha podido coger el suefio en la primera media hora en el Ultimo mes): El 30%
de la poblacion presentd 0 puntos, el 33.3 % 1 punto, el 11.7% 2 puntos y el 25% 3 puntos. La
mayoria de los encuestados presentd una latencia aceptable (26.7 minutos, +/- 22.3 minutos). No
existieron diferencias entre la latencia de suefio presente entre mujeres y hombres (p=0.631). No
existieron diferencias significativas por edad.

— Duracion del suefio (nimero de horas que el sujeto cree haber dormido): el 41.8% refiri6 dormir
menos de 7 horas, el 40% entre 7-8 horas, el 18.2% mas de 9 horas. No existieron diferencias
significativas entre sexos o edad.

— Eficiencia habitual del suefio (cociente entre el tiempo que el sujeto cree dormir y el que declara
que permanece acostado): el 30% obtuvo una puntuacién de 0, el 33,3,% 1 punto, el 11.7% 2 puntos
y el 25% 3 puntos. No hubo diferencias significativas en cuanto a sexo ni edad.

— Perturbaciones extrinsecas del suefio (incluyen los despertares nocturnos, las alteraciones
miccionales, los episodios de tos, los problemas respiratorios, los ronquidos, la sensacion distérmica,
las pesadillas y los dolores): un 20.0% manifestd no haber sufrido perturbacion alguna, el 18.3%
refirid perturbaciones leves, un 36.7% moderadas y un 25% severas. La puntuacién media fue de
1,05 (0,57). No hubo diferencias entre sexos ni edad.

— Uso de medicacion hipnotica en el Ultimo mes: el 26.7% refirid no haber consumido ningun
farmaco, el 26.7% menos de uno a la semana, el 17% de 1 a 2 por semana y el 11% mas de 3 por
semana. La puntuacion media fue de 0,36 (0,87). No existieron diferencias significativas entre edad y
SEXO0.

— Disfuncion diurna (suma de la presencia o ausencia de somnolencia diurna y la existencia o no de
desgana en las actividades diurnas): el 26.7% de la poblacion no present6 disfuncion diurna (0
puntos), el 41.7% leve (1 punto), el 23.3% moderada (2 puntos) y el 8.3% severa (3 puntos). La
puntuacion media fue de 0,59 (0,78). No se encontraron diferencias significativas en cuanto a sexo y
edad.

Las puntuaciones presentes en alguna de las categorias se evaluan del 0 a 3, en cuanto mayor
puntaje peor calidad de suefio



Se dividi6 a la muestra por grupos diagnésticos: Esquizofrénicos, trastornos afectivos (incluyéndose
en este rubro trastornos depresivos, ansiedad y especto bipolar) y trastornos de personalidad
(disocial, tipo limite, ideas delirantes persistentes y secundario al uso de sustancias). Los datos
obtenidos en calidad de suefio por grupo diagndstico se presentan en el cuadro 3. Puede observarse
que una muy buena calidad de suefio (p=.001), el no usar medicacidn hipnética (p=<0.05) y no
presentar disfuncion diurna (p=.05) se encontr6 asociado de manera significativa con los trastornos

de personalidad.

Cuadro 3. Calidad de suefio de la muestra dividida por grupos diagnésticos (N=60).

Parametro evaluado Esquizofrenia Trastornos Trastornos de X?(grados de  Valor
(n=40) afectivos (n=11) personalidad (n=9) libertad) de p
Calidad subjetiva de
suefio
Muy buena 45% 8.3% 66.7% 18.66 (4) .001
Bastante buena 22.5% 41.7% 0
Bastante mala 10% 16.7% 0
Muy mala 22.5% 33.3% 33.3%
Latencia de suefio
0
1 27% 36.4% 66.7% 4.217(6) 647
2 42% 9,.1% 33.3%
3 10% 9.1% 0
Tiempo de latencia 20% 45% 0
promedio. 274 min.+/-23.8 25 min. +/- 21.27 7.5 min. +/- 3.6 F=1.048 .358
Duracion del suefio
Menos de 7 horas 47.5% 54.5% 33.3% 6.84 (6) 333
De 8 a 9 horas 37.5% 27.3% 33.3%
Més de 9 horas 15 % 18.2% 33.3%
Eficiencia  habitual
del suefio
0 8.98 (6) A74
1 27.5% 36.4% 0
2 42.5% 9.1% 66.7%
3 10% 9.1% 33.3%
20% 45.5% 0
Perturbaciones
extrinsecas
Ninguna 20% 0 66.7% 10.608 (6) 101
Leve 22.5% 9.1% 33.3%
Moderada 30% 54.5% 0
Severa 27.5% 36.4% 0
Uso de medicacion
hipnética
Sin uso el dltimo mes 27.5% 9.1% 0 73.16 (4) .000
Menos de 1 vez/sem. 25% 36.4% 66.7%
1a 2 veces por sem. 35% 18.2% 0
3 0 mas / semana. 12.5% 36.4% 33.3%
Disfuncion diurna 12.59 (6) .05
0 (ninguna) 25% 9.1% 100%
1 (leve) 40% 63.6% 0
2(moderado) 22.5% 27.3% 0
3 (Severo) 12.5% 0% 0




Al realizar el punto de corte del indice de Calidad de suefio Pittsburgh, se encontré que el 15% puede
ser definido como buenos dormidores y el 85% entro en la categoria de malos dormidores.

Al dividirlos por sexo, 32 (82%) hombres eran malos dormidores, y 19 (86%) mujeres eran malas
dormidoras. En el siguiente cuadro se dividieron por grupo diagnéstico.

Cuadro 4. Numero de casos de buenos y malos dormidores divididos por grupo diagnéstico.

Casos Trastorno afectivo Trastornos Esquizofrenia
de personalidad
Buenos dormidores | 1 (9%) 2 (22%) 5 (12.5%)
Malos dormidores | 10 (91%) 7 (88%) 35 (87.5%)

Los resultados de la Escala de Somnolencia y Escala para Insomnio de Atenas se presentan a
continuacion: en la muestra se presentaron 28 casos de insomnio y 14 de somnolencia. De los casos
de insomnio 19 (67%) eran mujeres y 9 hombres (33%). Se presentd somnolencia en 9 hombres
(64%) y 5 mujeres (36%). Al buscar asociacidn entre casos de insomnio y somnolencia por edad y
sexo se encontrd que los hombres presentaban mas somnolencia que las mujeres de manera
significativa (p=0.0096) el resto de los datos no fueron significativos.

Al buscar asociacion entre casos de insomnio y somnolencia y el grupo diagnéstico se encontrd que
los trastornos de personalidad se asociaban casi de manera significativa con ausencia de insomnio
(p=0.052). El resto de los valores no fue significativo y se resumen en el cuadro 5

Cuadro 5. Numero de casos de insomnio y somnolencia por grupo diagnéstico

Esquizofrénicos Afectivos Personalidad X2 Valores de
(n=40) (n=11) (n=9) P
Insomnio 17 (42.5%) 8 (72.7%) 0 5.909 .052

Somnolencia | 9 (22.5%) 3 (27.2%) 0 1.021 600



En el cuadro 6 se presentan el tipo de medicamento usado y los puntajes obtenidos en el indice de
calidad de suefio de Pittsburgh. Puede observarse que el uso de otro tipo de farmacos se encontro
asociado a una mejor calidad de suefio subjetiva (p=.024), el resto de los factores y el uso de
medicamentos no resulto significativo.
Cuadro 6. Valores de asociacion entre los componentes de calidad de suefio, somnolencia e

insomnio y tipo de medicamento usado.

Parametro evaluado | Antidepresivo Antipsicético Anticomicial Benzodiazepina  Otros X2 Valor

(n=19) (n=47) (n=23) (n=18) (n=22) (grado dep

s de
liberta
d)
Calidad subjetiva
de suefio
Muy buena 2 (11%) 17 (36%) 7 (30%) 6 (33.3%) 9(41%) 2342 .024
Bastante buena 10 (52%) 20 (43%) 11 (48%) 6 (33.3%) 10 (45%) (12)
Bastante mala 4 (22%) 3 (6%) 2 (9%) 3(16.6%) 1(5%)
Muy mala 3 (15%) 7 (15%) 3 (13%) 3(16.6%) 2(9%
Latencia de suefio
0 6 (32%) 22 (21%) 9 (39%) 7 (38.5%) 12 (54%)  8.19 170
1 5 (26%) 13 (28%) 9 (39%) 5(27%) 6 (27%) (12)
2 7 (37%) 9 (19%) 3 (13%) 4 (23%) 3 (13%)
3 1 (5%) 3 (6%) 2 (9%) 2 (11.5%) 1(6%)
Tiempo de latencia 37.36 min. 30.13 min. 61.52 min. 34.1 min. 26.5min. F=1.63  .180
promedio.
Duracién del suefio
13.336  .101

Menos de 7 h. 4 (22%) 21 (44%) 3 (13%) 7 (38.5%) 9 (40%) (8)
De 8 a 9 horas 8 (42%) 14 (29%) 5(22%) 4 (23%) 8 (36%)
Mas de 9 horas 7 (36%) 12 (27%) 15 (65%) 7 (38.5%) 5 (24%)
Eficiencia habitual
del suefio
0 6 (31%) 15 (32%) 9 (39%) 6 (31%) 9(41%) 16.86 155
1 4 (22%) 18 (38%) 9 (39%) 4 (23%) 7 (33%) (12)
2 1 (5%) 4 (8%) 1(5%) 4 (23%) 3 (13%)
3 8 (42%) 10 (22%) 4 (17%) 4 (23%) 3 (13%)
Perturbaciones
extrinsecas
Ninguna 1(5%) 11 (24%) 3 (13%) 4 (23%) 6(27%) 18.42 103
Leve 2 (11%) 10 (21%) 4 (17%) 3(17%) 6 (27%) (12)
Moderada 9 (48%) 15 (31%) 12 (53%) 5(27%) 6 (27%)
Severa 7 (36%) 11 (24%) 4 (17%) 6 (33%) 4 (19%)
Uso de medicacion
hipnética 12.09 438
Sin uso el dltimo mes 8 (42%) 21 (44%) 11 (44%) 6 (33%) 10 (43%) (12
Menos de 1 vez/sem. 2 (11%) 10 (21%) 3 (17%) 2 (11%) 5 (24%)
1a 2 veces por sem. 1 (5%) 4 (8%) 2 (9%) 1(6%) 2 (9%)
3 0 mas / semana. 8 (42%) 12 (27%) 7 (30%) 9 (50%) 5 (24%)
Disfuncion diurna 14,56 .266
0 (ninguna) 2 (11%) 14 (29%) 7 (30%) 6 (33%) 8 (36%) (12)
1 (leve) 12 (62%) 18 (38%) 8 (34%) 6 (33%) 7 (33%)
2(moderado) 4 (22%) 9 (19%) 6 (27%) 3(17%) 5 (22%)
3 (Severo) 1(5%) 5 (24%) 2 (9%) 3(17%) 2 (9%)



Discusién

Las alteraciones del suefio son muy variadas y responden con frecuencia a multiples padecimientos
tanto organicos como mentales; por ello antes de hacer el diagndstico de un trastorno del suefio, es
importante una valoracion previa, de ahi la importancia de los resultados obtenidos en este estudio.
Encontramos de primera instancia que la muestra de pacientes corresponde a una edad joven, pues
el promedio es de 32 afios, aunque el rango va de 18 a 79 afios, con predominio de hombres. El méas
frecuente diagndstico fue esquizofrenia seguido por trastorno depresivo moderado.

Coincidiendo con el perfil diagnéstico, el grupo farmacologico usado de primera linea es el de
antipsicotico, ya que casi el 80% de los pacientes lo usan, y como medicamento menos usado las
benzodiacepinas con un 30%.

La calidad de suefio en este caso fue obtenida por medio de aspectos cuantitativos, como duracion
de suefio, latencia de suefio, nimero de despertares y procesos subjetivos como son profundidad y
reparabilidad. Estos parametros son obtenidos por el Indice de Calidad de suefio de Pittsburgh, que
tiene alta validez y confiabilidad. La mayoria de las personas con problemas psiquiatricos presentan
alteraciones en la calidad del suefio, con ciertas excepciones. Asi encontramos que nuestro estudio
coincide con lo reportado para pacientes psiquiatricos aunque (42), al compararla con sujetos sanos
presenta una latencia de suefio aceptable y una duracion de suefio parecida, pero una presencia de
mas perturbaciones extrinsecas (42,43) y un perfil de uso de medicamentos hipnoticos muy por arriba
de la poblacién sana. En cuanto a la categoria de buenos y malos dormidores, en nuestro estudio
obtuvo un 85% de malos dormidores que coincide con lo reportado en la literatura general sobre
alteraciones del suefio reportadas en comorbilidad psiquiatrica de hasta en un 80% (32).

Al separar los resultados por diagndsticos psiquiatricos observamos que el grupo correspondiente a
trastornos de la personalidad presento de manera significativa mejor calidad subjetiva de suefio, con
menos uso de medicamentos para dormir y probablemente como consecuencia de este, no
mostraron disfuncion diurna, esto coincide con los reportes previos (33). El por qué los trastornos de
personalidad no tienen alteraciones del suefio no es claro; al parecer es un hallazgo consistente, una
linea de investigacion en este campo seria observar los patrones neurofisioldgicos que presentan
esté tipo de pacientes.

En cuanto al grupo de pacientes esquizofrénicos, observamos que la calidad subjetiva del suefio la
consideran muy buena casi la mitad de los pacientes, con tiempos de latencias aceptables, y una
duracion del suefio mas larga que en las otras patologias, aunque con presencia de perturbaciones
extrinsecas, coincidiendo con los reportes de cambios en la calidad global del suefio en pacientes
psicoticos (36,102). Era esperable que los pacientes con tratamiento a base de antipsicéticos
atipicos presentaran una mejor calidad de suefio (88-91), no se presento, aunque la mayor parte del
los pacientes tenian este tipo de medicamento. La presencia de perturbaciones extrinsecas podria
considerarse secundario a efectos adversos de los antipsicoticos, en especial de los tipicos, pero
llama la atencion que este ultimo grupo de medicamentos fue el menos usado en la muestra (9 de 40
pacientes). Lo que sustenta la posibilidad de que la patologia de base sea la responsable de estas
alteraciones.

El indice de calidad de suefio de Pittsburgh toma en cuenta perturbaciones extrinsecas del suefio y
disfuncion diurna, aunque no especifica si las primeras se deben al insomnio o la segunda por



somnolencia. Para obtener estos parametros especificos que son una de las principales alteraciones
del suefio, se aplicaron la Escala de Somnolencia de Epworth y Escala de Atenas de Insomnio.

Dado que la somnolencia puede ser secundaria a multiples causas como la fragmentacion del suefio
o efectos adversos de medicamento (48, 49) es de esperar que en poblacidn psiquiatrica se
encuentren altos niveles de somnolencia, especialmente con trastornos del estado de animo,
ansiedad y psicosis (50), lo que coincide con nuestro estudio, ya que se presentaron 14 casos de
somnolencia, la mayoria de ellos sujetos del sexo masculino. Es probable que esto se encuentre
asociado a apnea del suefio, una de las principales causas de la somnolencia (50) que tiene mayor
predominio en hombres. Coincidiendo de nueva cuenta, los pacientes con diagndstico de trastorno
de personalidad no presentaron de manera significativa somnolencia e insomnio, lo que apoya lo
obtenido en el indice de Calidad de suefio de Pittsburg.

La somnolencia se encuentra reportada cominmente en pacientes con depresion, por la reduccion
de la latencia del suefio MOR, que refleja una alteracion en el sistema colinérgico (103). Coincide con
nuestro estudio ya que el principal grupo diagnéstico afectado fue el de trastornos afectivos con el
27% de esta sub poblacion.

Los ansioliticos promueven el suefio por medio de sedacion, sin embargo el suefio resultante es
mayor en cantidad pero pobre en calidad. La mayor parte de las BZD alteran la arquitectura basica
del suefio, reduciendo las ondas lentas y el suefio MOR. El uso crénico de estas sustancias produce
un efecto de tolerancia, siendo necesario incrementar la dosis para tener el mismo efecto; las dosis
bajas producen sindrome de abstinencia y el suefio regresa a su patrdn inicial de anormalidad (104).
No se encontré somnolencia asociada con BZD (48) que es su principal efecto adverso, por lo que es
probable que exista un efecto de habituacion en la poblacién psiquiatrica, ya que el 50% de los
pacientes que tienen preescrito algun tipo de benzodiazepina la usan mas de tres veces por semana.
Debemos tomar en cuenta como estamos indicando el uso de las BZD en los pacientes, ya que su
principal uso son como inductoras de suefio o tranquilizantes, pero no mejoraran la calidad de suefio
global, y los pacientes tienden a crear habituacion; por lo que seria deseable un uso més restringido
de su prescripcion.

Se encontré de manera significativa que el uso de otro tipo de medicamentos estaba asociado con
una mejor calidad de suefio, este grupo de medicamentos estaba conformado en su mayor parte por
anticolinérgicos, usados para paliar los efectos adversos pero que suelen producir insomnio (93-95),
por lo que no coincide con nuestros resultados; aunque estos datos deben tomarse con reserva ya
que la mayor parte de los pacientes toman uno, dos 0 mas medicamentos al mismo tiempo, aunque
puede ser que al disminuir la somnolencia o mejorar el estado de alerta, exista una percepcion
subjetiva de mejor calidad de suefio y esto explique nuestros resultados.

El insomnio primario a menudo tiene como antecedente un evento estresante que provoca el
trastorno, el cual a pesar de que ya estd superado, no resuelve el insomnio. Se considera insomnio
primario cuando el individuo lleva mas de un mes de mal dormir. Aqui existen todavia algunas
controversias para el manejo farmacoldgico, un grupo considera que deberan administrarse desde un
principio BZD ademas de psicoterapia; asi el paciente se percatara de la mejoria generandose mayor
adherencia terapéutica (106). En nuestro estudio encontramos que se presentaron 28 casos de
insomnio, aunque en un porcentaje mayor (46%) que lo referido en la literatura internacional que es



de un 10 a 33% dependiendo del grupo diagnéstico (64) pero coincidiendo con un estudio brasilefio
que refiere una prevalencia de 56% (66).

Se presentaron mas casos en mujeres que en hombres sin llegar a tener significancia estadistica
probablemente por el tamafio de la muestra. Al separar por grupos diagndsticos encontramos que la
presencia de insomnio es significativamente mayor en la poblacién con trastornos afectivos,
coincidiendo con lo reportado en la literatura, que refiere que hasta un 55% de ellas tiene insomnio
(65, 104). Los pacientes con trastorno de la personalidad no tenian insomnio de manera significativa
coincidiendo con los datos previos.

Una de las limitaciones del estudio fue que los pacientes no cubrian toda la gama de severidad dado
que son pacientes con sintomatologia relativamente controlada que acuden a la consulta externa;
seria deseable que en estudios posteriores se abarque también a los pacientes hospitalizados o con
exacerbaciones de la sintomatologia ademas de realizar una evaluacién de la severidad de los
sintomas por grupos diagndsticos.

Los trastornos del suefio afectan las funciones cognitivas, el afecto y en general la calidad de vida
por ello seria interesante que en estudios sucesivos se haga una distribucion mas heterogénea de los
diagndsticos y asi obtener un niumero mas significativo de trastornos afectivos o realizar estudios
que solo abarquen un grupo diagnostico, con un estudio mas exhaustivo de la sintomatologia
psiquiatrica; realizando una correlacion entre severidad de sintomas psiquiatricos y alteraciones en el
suefio. Ademas seria adecuado evaluar otros parametros en los pacientes, como calidad de vida y
adherencia terapéutica para corroborar el impacto de los medicamentos en la calidad del suefio del
paciente psiquiatrico.

Finalmente, observamos que entre los trastornos del suefio, el insomnio y la somnolencia son los que
se presentan de manera comun en los trastornos psiquiatricos. Con un tratamiento apropiado la
mayor parte de ellos pueden ser manejados de una manera efectiva. La mejoria de la calidad de
suefio tiene un efecto dramatico en la condicion del paciente, por lo que es primordial tenerlo siempre
en cuenta al realizar la evaluacion del paciente en el escenario clinico.



Conclusiones

Con base en los objetivos planteados se pueden obtener las siguientes conclusiones de este estudio.

1.

La calidad de suefio de la muestra fue en su mayoria mala, con una presencia de 85%
de malos dormidores. Los pacientes con diagnéstico trastorno de personalidad tuvieron
una mejor calidad de suefio, sin presencia de insomnio ni somnolencia de manera
significativa.

Los medicamentos usados de primera linea fueron los antipsicéticos, y en ultimo lugar
las benzodiacepinas.

Los pacientes hombres tuvieron mayor presencia de somnolencia independiente del
grupo diagnostico.

La presencia de insomnio se relaciono con la presencia de trastornos afectivos.

El usar otro tipo de medicamentos se relaciono con la presencia de buena o muy buena
calidad de suefio de manera significativa.
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