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RESUMEN
LLa nicotina es el principal alcaloide del tabaco, provoda
incremento en la liberacidén de dopamina, serotonina vy
acetilcolina. Causa ansiedad, estrés, aumento de la memoria,
atencidén, activacion electroencefalografica e insomnio en no
fumadores. Pero, disminuye la ansiedad, irritabilidad,
intranquilidad y 1la somnolencia en fumadores crdnicos; en
pacientes depresivos mejora el estado de animo y disminuye la
somnolencia e insomnio . El objetivo fue determinar la
arquitectura del suefio de un grupo de fumadores cronicos (n=
24, ¥ 40.96 afios * e.e. 1.97) mientras fumaban y 30 dias
después de abstinencia; también se astudid un grupoe control
parcado por edad y sexo. Se usd el ANDEVA de una via y la
prueba de Schetfe. E1 tabaquismo incrementd la vigilia, el
numero de despertares y de activaciones EEG, las latencias a
las fases 1 y 2 de suefio y la duracidén de la fase 1; ademas
disminuyd® el tiempo total y la eficiencia del sueno, el SOL y
MOR . Durante el seguimiento, el grupo experimental tuvo
“recuperacioén” en el tiempo total y eficiencia del suefio y en
la duracidn del MOR. Aun se 1identificd incremento de la
rigilia, de la fase 1, del numero de despertares, de
activaciones electroencefalograficas y de las latencias a las
fases 1 y 2 de suefio. Ademdas hubo disminucidn de la latencia
al MOR. El1 suefio de los fumadores tuvo manifestaciones de
insomnio posiblemente por el efecto estimulante de la
nicotina y la abstinencia nocturna. Aunque se ha descrito que
la severidad de la abstinencia disminuye después de 3
semanas, los resultados evidencian que después de un mes las
alteraciones del suefio aun son importantes. La reduccidn de
la latencia al MOR durante el seguimiento podria ser
consecuencia del efecto inhibitorio de la nicotina en la

generacion del sueno MOR.




INTRODUCCION
El suefio y los suefios han sido objeto de interés, estudio vy
reflexidn durante la historia de la humanidad. La
interpretacion de las ensofaciones ha sido un campo fércril
que se ha podido arar en terrenos tan particulares como la
religion y el arte. En nuestra cultura judeo-cristiana
existen multiples ejemplos de la relacidn entre la vida
cotidiana con el dormir. En el nuevo testamento {evangelio
segun San Mateo) haciendo referencia al nacimiento de Jesus
se puede leer lo siguiente: cuando Maria estaba encinta,
antes de vivir con José, un angel aparecioé en suehos dando
evplicacién a lo ocurrido.
Cabe senalar el hecho de que las personas catdlicas
habitualmente se persinan y rezan antes de dormir; tambieén,
se puede encontrar invariablemente un crucifijo dentro de su
recamara. En general, el suenfo forma parte de nuestra
cultura.
Por su parte, la psicologia se ha interesado en el estudio de
la interpretacion de los suenos, particularmente a partir de
enfoques como el psicoanalisis y la psicologia clinica.
En otro sentido, la psicologia fisioldgica ha desarrollado
conocimientos sobre la relacién entre la fisiologia del
sistema nervioso central con el sueno.
Ademas de las interrogantes que surgen del fendmeno onirico,
existe una pregunta que es  una motivacién basica en la
investigacion del suefio: (por qué dormimos?
En la busqueda del por que, la fisiologia ha hecho
contribuciones basicas y trascendentales en la comprensién,
en general, del sistema nervioso central, y en particular,

del suefio.




Asi, se han identificado estructuras y circuitos neuroldégicos
relacionados con las manifestaciones conductuales,
emocionales, motoras, sensoriales, de aprendizaje, memoria,

pensamiento y, para lo gue nos ocupa en este trabajo, con el

sueho.

desarrollo de la investigacion bdsica, actualmente
se cuenta con un gran cuerpo de conocimiento sobre la
anatomia y fisioleogia del suefio. Respecto a la investigacidn
clinica, t.ambién se dispone de una gran cantidad de
informacion que permite diagnosticar a los trastornos de
suefio y dar salud a quien los padece.

vale la pena mencionar que aun existe una gran necesidad de
vincular los resultados de la investigacidn basica con la
clinica.

En otro sentido, a través de la historia y en diferentes
presentaciones, las sustancias de abuso de mayor consumo han
sido el alcohol y el tabaco. Se ha identificado que el
vabaquismo es causante de diversas manifestaciones de cancer,
alteraciones cardiovasculares Yy respiratorias principalmente.

Debido a los altos costos econdmicos, sociales y de salud que

generan los trastornos psiquiatricos conocidos como
wadicciones”, se han llevado a cabo importantes esfuerzos de
investigacion para identificar los mecanismos
neurofisioldgicos Y los trastornos de personal idad

relacionados con los fendmenos adictivos.

Aunque se sabe que la nicotina produce importantes cambios
funcionales en el cerebro; aun es necesario generar
conocimientos que permitan explicar por qué con el uso
crénico  las sustancias de abuso dejan de tener un “uso
recreativo®” y terminan provocando sintomas de abstinencia que

obligan al usuario al consumo croénico.




pDesafortunadamente, el tabaquismo también forma parte de
nuestra vida diaria, en todas las familias mexicanas hay
cuando menos un fumador vy, hasta hace un afo, los medios
masivos de comunicacién se encargaban de hacer atractivo el
consumo de cigarrillos.

Considerando que el suefio es una erpresion funcional de la
integridad del sistema nervioso central resulta uril
determinar el impacto de las sustancias de abuso sobre las
caracteristicas del dormir.

Asi pues, con este trabajo se pretendid obtener informaciodn
que contribuya con la comprensidén de los fendémenos adictivos,
del suefio y de su posible relacién; y en buena medida se

logrod.




MARCO TEORICO

Polisomnografia

El suefio forma parte de un ritmo bioldgico circadiano

conocido como “vigilia-sueno” i sus caracteristicas son
resultado de la interaccion de factores enddgenos -
neurotransmisores, hormonas, péptidos y algunas sustancias

lipidicas- y factores exdgenos —estrés, ingesta de alimentos,

aprendizaje, privacidén de sueno, estimulacion sensorial,
ejercicio vy temperatura- (Garcia-Garcia y Drucker-Colin,
1999) .

A traveées de la historia han existido diferentes

interpretaciones y de algin modo, métodos de estudio de los
fenomenos subjetivos relacionados con el sueno; entre ellos
destacan los razonamientos filosdficos y el psicoanalisis.
En otro sentido, el estudio objetivo del ciclo suefio-vigilia
ha evolucionado a partir de la invencidn del poligrafo en
1929; en la actualidad a la técnica objetiva para el estudio
del suefio se le conoce como polisomnografia (PSG).
Keenan, Castario, Reséndiz, Campos ., Santiago, y Rosales
(2000), mencionan que en 1974 Holland, Dement y Raynal
propusieron el término PSG para referirse al registro
simultaneo de las schnales de electroencefalografia (EEG) .
electromiografia (EMG) y de electrooculografia (EOG).
La colocacién de los electrodos para el regisctro del EEG se
basa en el sistema de registro internacional 10-20 (Jasper,
1958) . Es un método para identificar puntos precisos en el
uero cabelludo para colocar los electrodos que registran

estructuras nerviosas particulares.




Los puntos en el hemisferio derecho tienen numeros pares, los
que corresponden al hemisferio izguierdo nones y los puntos
sobre la linea media se identifican con una 2 {(debido a las
siglas de cero en inglés).

Otra caracteristica importante del sistema 10-20 es que

nombra les puntos de acuerdo a su localizacidn ropografica en
la cabeza; asi aexisten puntos frontopolares, frontales,
centrales, parietales, occipitales y temporales. Los numeros

10 4 20 se refieren a los porcentajes que se determinan a
partir de cuatro puntos de referencia: nasion, inion y los

puntos preauriculares izquierdo vy derecho (Ver figura 1).

FRENTE
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1. 1: Visién superior y lateral del sistema 10-20 internacional.

Con el objetivo de cubrir necesidades de interpretacidn se ha
propuesto gue los puntos del EEG indispensables para el
registro PSG deben ser los centrales y occipitales izquierdos
y derechos (C3, c4, 01 y 02) ya que esto permite observar
ritmo theta, delta y alfa; asi como husos de suefo, complejos

K, ondas agudas del vértex y ondas denominadas dientes de
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sierra. Cada uno de estos elementos es tipico de la vigilia o
bien de las distintas etapas de suefo (Lesch y Spire, 1990).

I.a actividad EOG se registra gracias a la diferencia de
potencial eléctrico existente entre la cornea y la retina. La
parte anterior del ojo es mas positiva respecto a la region
posterior. Los electrodos para registro EOG se deben colocar
a4 un centimetro de distancia del canto exterior del ojo vy
desviados también un centimetro del plano horizontal

(Rechtschaffen y Kales, 1968); ver figura 2.

Figura 2: Escquema para la colocacién de los electrodos correspondientes

al registro electrooculografico, clectromiografico 4
electroencetalogratico (Rechtschaffen y Kales, 1968) .

El montaje para la captura de las sefiales del EEG y EOG es
monopolar:; es decir, cada sefal refiere a un punto
contralateral eléctricamente neutro (por ejemplo los ldébulos
auriculares o en la regidén del mastoides).

El registro EMG es una condicidn imprescindible para
identificar los cambios en el tono muscular asociados a la

vigilia y a las etapas de suefio, particularmente el suefio MOR




en el que hay atonia muscular. Se obtiene del monitoreo de la
actividad de 1los musculos que estdn bajo el mentdn. La
condicion indispensable es quo sSe deben registrar misculos

antigravitatorios empleando un montaje bipolar.

importante mencionar que gracias al avance de la
tecnologia en la actuallidad se cuenta con equipos digitales
cque permiten registrar mas de 30 senales de manera
simultdanea.

En funcidn del interés diagndstico, ademdas se deben registrar
sefiales correspondientes a:

a) Flujo aéreo nasobucal.

b) Movimientos respiratorios toracoabdominales.

¢) Saturacidn de oxigeno.

d) Frecuencia cardiaca.

@) Ronquido.

f) Ereccion del pene.

g) Electromiografia de misculos tibiales anteriores.

h) Electromiografia de mentdn, misculos maceteros o
temporales.

i) Reflujo gastroesofdgico.

E—




Fases de Suefio

La PSG ha permitido identificar caracteristicas fisioldégicas
muy particulares, recurrentes y de algin modo uniformes qgque
se presentan durante el dormir y han sido nombradas “fases de
suefio” .

En la actualidad existen criterios que definen cada una de
las fases del sueno.

Entre las descripciones mas tempranas de la actividad
electroencefalografica durante el suefio esta la de Loomis,
Harvey Yy Hobart (1936) quienes describieron cinco fases de
suefho pero no  encontraron manifestaciones del sueno de
movimientos oculares rapidos (SMOR).

En 1952 Aserinsky y Kleitman incluyen el registro EOG a la
polisomnografia y describen por primera vez el SMOR.

En 1968 Rechtschaffen y Kales proponen incluir el registro
EMG con el objetive de distinguir con mayor facilidad el
SMOFR .

La interpretacion de los cambios EEG durante el suefio se basa

en identificar los siguientes ritmos cerebrales:

Actividad EEG |Area Cerebral|Frecuencia Estado de
Relacionada vigilancia
asociadoe
ALFA Occipital 8-12 ciclos por|Vigilia con
segundo  (cps) ojos cerrados

BETA Central Mas de 13 cps Vvigilia con
) . o ojos abiertc

: THETA Tempo ral Ta-8 cps Sueiio ligero ;

S Sueifio MOR

DELTA ” Frontal Menos de 4 cps Suefic profundo

Los criterios de interpretacion de las fases de suefio que se
emplean actualmente (Rechtschaffen y Kales, 1968) proponen

cinco fases de suefio y la vigilia.




Fase 1: En esta etapa de suefio disminuye la cantidad de ritmo
alfa a menos de la mitad de la época de registro (15
milimetros) y se observa actividad EEG theta junto con ondas
agudas del verte:x (Lesch y Spire. 1990). Generalmente se
observan movimientos oculares lentos vy actividad muscular
rénica pero de menor voltaje respecto a la vigilia. Se
considera que la fase ! es transicidn de la vigilia al dormir
ya que consiste en un estado en el qgue disminuye la
conciencia. En adecuadas condiciones de salud, la fase 1
ocupa alrededor del 5% al 10% del tiempo total de suefio

(Thorpy y Yager, 1991}

Fase 2: En esta fase se observa actividad EEG theta dentro de
la que aparecen de manera sobrepuesta grafoelementos
conocidos como complejos K y husos de suefio (Carskadon vy
Dement, 2000). La presencia de cualquiera de estos dos
fendmenos marca el inicio de la fase 2. En esta fase no se
observan movimientos oculares y la actividad EMG es ténica y
de menor amplitud respecto a la fase 1. En un sujeto adulto
la fase 2 se manifiesta durante 50% del tiempo total del
dormir. La suma de las fases 1 y 2 del dormir integran el

suefio ligero.

Fase 3: Dentro de un contexto EEG de actividad de fondo theta
se observa entre 20 y 50% de ondas lentas (Morin, 1993). Asi,
la presencia de actividad Delta marca el inicio del suefio
profundo. Esta fase ocupa del S al 10 % del tiempo total de

suefio (Lesch y Spire, 1990).

Fase 4: Se observa actividad EEG en el rango delta que ocupa

mas del 50% de la época de registro. Durante el suefio de
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ondas lentas no se observan movimientos oculares y el EMG
muestra menor amplitud respecto a las fases previamente
descritas. En condiciones normales esta fase ocupa entre 12 y
15% del tiempo total de suefic (Thorpy y Yager, 1991). En su
conjunto las fases 3 y 4 en humanos se conocen como suefio de
ondas lentas, suefio profundo o suefio delta (Cooper, 1994).
Asi mismo, las fases 1,2, 3 v 4 también se agrupan e
identifican como suefic no MOR por que no se observan

movimientos oculares rapidos.

Suefio MOR: Su nombre obedece a que se observan movimientos
oculares rapidos (Thorpy y Yager, 1991). En el EEG se observa
actividad de bajo voltaje y ondas tipo dientes de sierra. Una
caracteristica especial del sueno MOR, que la distingue de 1la
vigilia, es que hay atonia muscular (Rechtschaffen y Kales,
1968) . El1 suefo MOR ocupa alrededor de 20% (ASDA, 1990) del
tiempo total de suefio y se caracteriza por que estd asociado
con las ensofjaciones. Durante esta fase se observa
braditaguicardia y braditaquipnea. Suefio paraddjico, suefio
desincronizado y suefio activo son sindnimos del suefio MOR.
Como la traduccidén al idioma inglés de "movimientos oculares
rapidos” corregsponde a “rapid eye movements®, es comun
encontrar el término suefio REM como sindnimo de suefio

MOR.

vigilia: Con el despertar se completa el ciclo suefo-vigilia.
Se puede observar actividad EEG beta (con los ojos abiertos)
o actividad alfa (con los ojos cerrados); ademas, se pueden
identificar movimientos oculares rdpidos y tono muscular
(Thorpy y Yager, 1991). Durante la vigilia se observa mayor
actividad fisioldégica respecto al suefio no MOR; hay mayor
frecuencia cardiaca ¥ respiratoria, presidn arterial Y

temperatura. La vigilia usualmente ocupa del % al 10 % del

11




tiempo total de registro en condiciones de estudioc PSG, o
bien del tiempo que pasamos en cama habitualmente.

En sujetos adultos sanos el suefio manifiesta las siguientes
caracteristicas (Carskadon y Dement, 2000; Lavie, 2001):

1. E1 suefio inicia en fase No-Mor.

2. 8Se reguieren 90 minutos en promedio para que alternen
las fases No-Mor y MOR (duracion del ciclo de suefio) .

3. El suefio de ondas lentas predomina en el primer tercio
de la noche y esta relacionado con el inicio del periodo
de suefio.

4. El1 suefio MOR predomina en la tercera parte de la noche y
esta relacionado con el ritmo bioldgico de la

temperatura.
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Figura 3. Cambios ¢n Ja actividad EEG (derivaciones C3-A2. C4-Al, O1-A2 y 02-Al), EOG (izquierdo v
derecho) vy EMG submentoniano durante la Vigitia (V). ¢l Suefio Ligero (Sh.), el Sueflo de Movimientos
Oculares Rapidos (MOR) y ¢l Suedo de Ondas Lentas (SOL).
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Funciones del suefio

Se ha planteado que el suefio es un proceso de restauracidn,
una de sus funciones os aliviar las deficiencias corporales y
cerebrales que se presentaron durante la vigilia (Bonnet,
2000) .

El suefio y el descanso no resultan unicamente de factores
circadianos de actividad-reposo; también son determinados por
procesos regulatorios adicionales. Tobler (2000) menciona que
existen dog factores relacionados directamente con el suenio,
el factor homeostdtico y el circadiano. Durante el suefio de
ondas lentas se puede observar una disminucidn de la
frecuencia cardiaca, la actividad motora vy del umbral de
vigilia reflejande la existencia de una necesidad de dormir
(factor homeostatico); por lo tanto, si el suefo se relaciona
con cambios homeostdticos debe tener un valor adaptativo.
zepellin (2000) menciona dque Jouvet en 1975 planted que el

suefio paraddjico tiene funciones cercbrales comao la

reprogramacién diaria de conductas innatas con el objetivo de
preservarlas; esta hipotesis surgid a partir de la
observacion de la conducta de gatos con lesiones pontinas que
no presentaban atonia muscular durante el sueno MOR.

Para determinar las posibles funciones del suefio se han usado
diferentes modelos experimentales de privacidén de suefio. En
el ser humano sc ha identificado que la privacion del dormir
provoca deficiencias cognitivas, motoras Yy alteraciones de la
personalidad; en lo que toca al sueno, se ha identificado un
incremento de la duracién del sueio de ondas lentas y MOR en
respuesta a periodos de privacién del sueho. Este fendmeno se
llama rebote de suefio Yy se considera que representa un
incremento de la “intensidad” del suefio relacionado con el

componente homeostatico del dormir.




Desafortunadamente, existen algunas inconsistencias entre los
estudios de privacioén de suefio realizados con humanos

respecto a los que se han lievado a cabo con animales; por lo

anterior, no ha sido posible usar la privacion de suefio para
definir la funcion del dormir; Bonnet (2000) menciona que en
las ratas, la privacidén continua de suefio produce incremento

del metabolismo v baja de peso; aunque incrementa la cantidad
de alimento consumido disminuye la temperatura corporal,
antes de que muera el animal.

Zepellin (2000) propone la hipétesis de que el suefio es un
mecanismo de rahorro de energia”. Menciona que el sueno
limita la actividad tisica y reduce el gasto de energia al
nivel minimo. Se ha encontrado que las especies que duermen
durante mas tiempo tienen menor duracidn de vida, en general,
son de cuerpo pegueiio y su metabolismo basal y en descanso es
acelerado. Concluye que existe un mayor requerimiento de
suefio en especies con reservas bajas de energia por lo que
requieren de mas tiempo de suefio para no agotar las reservas
energéticas; a diferencia de lo anterior, quizds exista menos
necesidad de dormir en las especies grandes debido a que
tLienen mayores reservas de energia.

5S¢ ha postulado gque el suefio MOR esta relacionado con la
maduracion del sistema nervioso central. La teoria
ontogendgtica del sueno apoya el hecho de que el suefio MOR
provee de una intensa estimulacion sensorial al SNC del feto
on el utero (lugar donde es limitada) y posteriormente en las
primeras etapas del desarrollo postnatal. En los animales
precociales la cantidad de suefic MOR es menor en comparaciodn
con los altriciales, en este sentido, los mamiferos
altriciales duermen mads tiempo en las primeras etapas de su
maduracion, cuando la energia debe ser canalizada en el

desarrollo.




considerando los cambios en la arquitectura del suefio a
través de la vida, Horne (2000) plantea gque incluso las
funciones del suefio pueden cambiar después de la

infancia

debido a los cambios propios del desarrollo.




Neurobioclogia del suefio

En términos de investigacidn bdsica se ha buscado informacidn
que permita identificar las diferentes estructuras cerebrales
y sus interconexiones que hacen posible la manifestaciodn de
los fendmenos electrofisiologicos propios del suefio.

Existen diferentes ritmos EEG caracteristicos de la vigilia y
el sueilo que reproesentan cambios on la excitabilidad cortical
y talamica durante las etapas del dormir y la vigilia (Chase
y HMorales, 2000)

El talamo es el mayor centro due transmite informacidn
sensorial hacia la corteza. Es una estacidn en donde el flujo
de informacion sensorial puede ser bloqueado por inhibicidn
sinaptica; este mecanismo contribuye con el cambio de un
estado de activacion abierto a sefales del mundo exterior a
un estado de bloqueco sensorial propico del suerio (Steriade,
McCormick y Sejnowski; 1293)

Existen dos fenomenos EEG caracteristicos del suefio: los
husos de suefio vy la actividad delta (McCormick y Bal, 1997).
Los husos de suefio son grafoelementos electroencefalograficos
que determinan la fase 2 del sueno del ser humano, se agrupan
en secuencias que duran uno o dos segundos y se presentan
periddicamente (Chase y Morales, 2000). Son el resultado de

la interaccidn de un circuito compuesto por células

gabaérgicas del nicleo reticular talamico, células talamo-

corticales 3% neuronas cortico piramidales {Steriade,

McCormick y Sejnowski; 1993).

Los husos de suefo surgen de rafagas generadas en las ceélulas
reticulares gabaérgicas que provocan potenciales ritmicos
inhibitorios en las neuronas talamocorticales, lo anterior
produce un rebote de puntas postinhibitorias que se

transmiten a la corteza y producen potenciales postsinapticos
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excitatorios en las ceélulas corticales {McCormick y Bal,
1997) .

Como las neuronas tdlamocorticales ocupan mucho tiempo
generando husos de suefio se ha postulado gque hay una poderosa
inhibicidén para el paso de mensajes del talamo a la corteza
durante el suefio (Steriade, 2000)

Actividad delta:

Mediante el analisis espectral de frecuencias de la actividad
EEG se ha confirmado que la actividad delta predomina en las
areas frontales (Finelli, Borbeély % Achermann; 2001 ;
estudiando la actividad eléctrica intracelular se ha
demostrado que el ritmo delta cortical se origina entre las
capas 2, 3 y 5 de la corteza cerebral (Steriade et al. 2001).
Las células talamocorticales se hiperpolarizan
progresivamente desde la somnolencia hasta las primeras
etapas del suefio, cuando los husos de suefio predominan, para
dar paso a las etapas posteriores del suefio donde se observa
mayor actividad delta {Steriade, McCormick vy Sejnowski;
1993).

Se considera que la formacion reticular tiene un papel
importante en 1a generacidén de la vigilia va que la
sincronizacidén EEG (husos de suefio y ondas lentas) desaparece
despucés de la estimulaciédn reticular; ademas, también
aparecen husos de sueno después de la transeccion

intercolicular (Chase y Morales, 2000).

Suerfio MOR

En 1965 Herndndez Pedn demostrdé en el gato la presencia de
entradas colinérgicas, ascendentes Y descendentes, que
actuaban sobre las estructuras generadoras de la vigilia en
la formacidén reticular media (Garcia-Garcia y Drucker-Colin,

1999).




Diversos estudios en modelos animales han mostrado que

segundos antes del inicio del suefio MOR se observa actividad
fasica conocida como ondas ponto-geniculo-occipitales (PGO);
que tienen origen en el puente Yy se propagan rostralmente
hacia el braguium conjunctivum, cuerpo geniculado lateral del
talamo y la corteza occipital (de ahi su nombre) .

Empleando diferentes técnicas y modelos experimentales se han

identificado nucleos y conexiones necesarias para que se

presenten fendmenos relacionados c¢on ¢l sueno MOR; los
nucleos dorsclateral y pediunculo pontino contienen células
colinérgicas que manifiestan su maxima actividad durante esta

fase de sueho por lo que se les ha llamado "“REM on” o

generadoras de suefio REM (Blanco-Centurion vy Salin-Pascual;

5001). Contrariamente, el nivel emtracelular de serotonina en

las celulas del rafe dorsal es consistente Y
significativamente mas alto durante la vigilia respecto al
suefio de ondas lentas y de movimientos oculares rapidos; por
lo anterior, se sugiere que estas células ejercen un papel
inhibidor del suefio MOR y se les ha llamado “*REM-off"
(Portas, Bjorvatn y Ursin, 2000) .

Se han identificado estructuras que participan
diferencialmente en generar la atonia muscular del suefio MOR;
dentro de la regidén medial de la médula oblongada se ha
descrito que la estimulacion quimica o eléctrica de los
nucleos magnocelularis (glutamateérgico) Y paramediano

(colinérgico) induce atonia muscular (Lai y Siegel, 1988).

vigilia

se han reportado varios sistemas activadores ascendentes en
1a parte superior del tallo cerebral, el hipotdlamo posterior
y en el cerebro basal anterior:; estos sistemas estan

involucrados con la liberacidn de neurotransmisores que
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participan en la regulacidn del ciclo suefio-vigilia;
destacando la acetilcolina, norepinefrina, serotonina,
histamina y el glutamato (Steriade, McCormick y Sejnowski;
1993) .

La estimulacién de la formacién reticular media (nucleo
peribraquial) causa despolarizacion de las células talamo-
corticales provocando activacién EEG e incremento de la

e

citabilidad neuronal; estos son mecanismos necesarios para

el cambio del estado de suefio al de vigilia (Williams,

Comisarow, Day, Fibiger vy Reiner; 1994 y Datta y Siwek,
1997).

Jones (2000} menciona que la vigilia es resultado de La
activacion de dos vias que surgen en el tallo cerebral; la

primera involucra estimulacién de células rvalamocorticales
{nucleos talamicos ventromedial, de la linea media e
intralaminar) mediante una via dorsal. La segunda via esta
relacionada con arcas hipotalamicas posteriores y con el
cerebro basal anterior (sustantia innomita, Aarea basal de
Meynert, banda diagonal de Broca y el septum).

La estimulacidén o la lesiodon eléctrica, quimica de la
formacidén reticular, los ndcleos talamicos asi como de las
estructuras hipotalamicas posteriores producen cambios que
confirman su relaciodn directa con la activacidén EEG.

Las proyecciones talamocorticales (glutamatérgicas),
hipotalamocorticales (histaminérgicas) 0% cerebro-basal
corticales {colinérgicas) participan en la activacidén de la
corteza cerebral estimulando la presencia de frecuencias
rapidas (Jones, 2000) .

Las células noradrenérgicas del Jlocus coeruleus (LC) hY
serotoninérgicas del rafe disparan de manera constante
durante la vigilia, disminuye su actividad ligeramente en el

suefioc NoMOR y casi dejan de disparar durante el MOR; por lo
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anterior se considera que son permisivas del suefioc REM
(Vadzquez, Guzman-Marin, Salin-Pascual y Drucker-Colin; 1996).
E1 LC actua como un dispositivo que participa en la seleccion
de estimulos ambientales incrementando la eficiencia de los
procesos de atencidén (Watkins, Koob y Markou; 2000). Este
micleo manifiesta mayor actividad durante la vigilia, en el
sueno MOR no presenta actividad (Benowitz, 1996) .

£1 1L es una estructura dque tiene amplias proyecciones
noradrenérgicas desde el tallo cerebral hacia el cerebro
anterior participando en el mantenimiento de la activacion

cortical (Watkins et al. 2000; Singewald y Philippu, 1998}.




TRASTORNOS DEL DORMIR

£l interés por los trastornos del suefio (TDS) no es reciente;
en 1880 Gelinau describid un trastorno qgue padecian algunos
de sus pacientes: “era una neurosis rara o poco conocida
caracterizada por una necesidad imperiosa de dormir, subita
y de corta duracidén que se produce a intervalos mas o menos
largos”; a esa enfermedad le 1llamdé narcolepsia, del griego
narcos -suefo y leptos - poseido (Espinar-Sierra, 1998).

En 1979 se publicd la primer clasificacidn internacional de
los TDS que se dividia on dos grandes apartados: los
trastornos de inicio y continuidad del suehfo y los trastornog
por somnolencia diurna: sin embargo, la investigacion que se
desarrolld en los afios posteriores evidencid inconsistencias
en este sistema de diagndstico.

En 1990 la asociacidn americana de los trastornos del suefio
(American Sleep Disorders Association) publicd la segunda
Clasificacidn Internacional de los Trastornos del Suefio
(CITS). Es un manual para el diagnéstico de las alteraciones
del dormir que se basa principalmente en los sintomas del
sujeto.

La CITS esta integrada por cuatro grandes apartados:
disomnias, parasomnias, TDS asociados con otras enfermedades
y ‘TDS propuestos. Aungue enseguida se incluye la lista de los
T™HS contenidos en la clasificacidén, unicamente se describiran
aquellos trastornos que por sus sintomas y manifestaciones se

relacionan con las adicciones.

DISOMNIAS

En este grupo se encuentran los TDS cuyos principales
sintomas estan relacionados con la duracién del suefio, ya sea
por disminucidén o incremento del dormir. Las disomnias se
subdividen en los trastornos intrinsecos del sueno, los
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trastornos extrinsecos del suefio y los trastornos del ritmo

circadiano.

Trastornos intrinsecos del sueinio: Aqui se han agrupado las

alteraciones que surgen por causas propias del organismo.

Insomnio psicofisioldgico

Falsa percepcidén del dormir

Insomnio idiopdatico

Narcolepsia

Hipersomnia recurrente

Hipersomnia idiopatica

Hipersomnia postraumdtica

sindrome de apnea obstructiva del suefio
Sindrome de apnea central del suefio

Sindrome de hipoventilacidn central alveolar
Sindrome de movimientos periddicos de las extremidades
sindrome de piernas inquietas
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Trastornos extrinsecos del suefio: Se trata de alteraciones
que se originan por factores externos al organismo que son
esenciales para la generacién del TDS; cuando se eliminan

estos factores remite la alteracidn del dormir.

Higiene deficiente de suefio

TDS por estimulacidén ambiental

Insomnio de altitud

TPS por deticiente adaptaciodén emocional

Sindrome de suefio insuficiente

T™PS por falta de imposicidn de limites para dormir
Trastorno por asociaciones inadecuadas con el inicio
del suefin (neonatal)

a. Insomnio por alergia

9., Insomnio por ingesta nocturna de alimentos (o bebidas)
10.TDhS por consumo de hipndéticos

11.TDS peor consumo de estimulantes

12. TDS por consumo de alcohol

13.TDS inducidos por toxinas
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Trastornos del ritmo circadiano: Esta categoria esta
integrada por los TDS causados por alteraciones del ritmo
bioldgico suefio-vigilia. La principal caracteristica de los
trastornos del ritmo circadiano es la incongruencia entre el
horario en que se presenta la necesidad de dormir y el
requerido por las actividades socliales, laborales, familiares

o escolares del paciente (Thorpy, 2000).

1. Sindrome de Jet-Lag
2. TDhS por cambios en turno de trabajo
3. Patron irregular suefio - vigilia
Sindrome de fase retrasada de suefio
3. Sindrome de fase adelantada de suefio
6. TDS por ciclo suefio-vigilia distinte a 24 horas

PARASOMNIAS

Son manifestaciones motoras y autondmicas indeseables que se
presentan durante el dormir (Adair y Bauchner, 1993:; HMahowald
v Schenk, 2000). Este apartado de la clasificacidn se integra
por los trastornos de activacidn, 1las alteraciones de la
transicidén suefio-vigilia, las parasomnias asociadas el suefo
MOR y otras parasomnias.

Trastornos de activacidn: Son alteraciones del despertar que
se presentan durante el suerio de ondas lentas. Por factores
circadicos, estos trastornos se presentan durante la primera
parte de la noche y son mas comunes en la infancia y edad

cscolar .

1. Despertares confusos
2. Sonambulismo
3. Terrores nocturnos




Alteraciones de la transicidén suefio-vigilia: Son trastornos
que se presentan en la somnolencia, antes de empezar a
dormir, durante el despertar o, menos {recuentemente durante

la transicidén entre las fases de suefio.

1. Movimientos ritmicos del suefio
2. Sobresalto del suefio

3. Somniloqguio

4. Calambre nocturno

Parasomnias asociadas al suefio MOR: Se manifiestan durante el
suefic de movimientos oculares rapidos; estdn agrupadas en
esta seccién por que comparten algunos mecanismos del sueno

MOR.

1. Pesadillas

2. Pardlisis de suetio

3. Alteraciones de la ereccidén durante el dormir
4. Ereccidn dolorosa durante el suefio

5. Paro sinusal

6. Trastorno conductual durante el suefo MOR

Otras Parasomnias: En esta seccidén estdn las parasomnias que

no pudieron ser incluidas en los apartados anteriores.

Bruxismo

Enuresis nocturna

Sindrome de deglucion anormal durante el suefio
Distonia paroxistica nocturna

Sindrome de muerte inexplicable durante el suefio
Ronquida primario

Apnea del suefio infantil

Sindrome de hipoventilacién central congénita
Sindrome de muerte subita infantil

Mioclonia neonatal benigna

-
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ALTERACIONES DEL DORMIR RELACIONADAS CON TRASTORNOS MEDICOS O
PSIQUIATRICOS
Muchas condiciones médicas o psiquidtricas se asocian con

alteraciones del suefio o de la vigilia.

Trastornos del suefio asociados con trastornos mentales:
Aungque la mayoria de las alteraciones psiquidtricas incluyen
complicaciones del suefio, las condiciones abajo descritas son
las que se acompanan mds frecuentemente con sintomas de TDS
(Thorpy. 2000).

. Psicosis

. Trastornos del estado de animo
. Trastornos de ansiedad

. Trastornos de panico

. Alcohelismo

1

2

3

4

S
Trastornos del suefio asociados con enfermedades neuroldgicas:
Cuando las condiciones neurodegenerativas involucran sistemas
relacionados con los mecanismos responsables del ciclo sueno-
vigilia suelen presentarse manifestaciones de insomnio o
somnolencia diurna.

1. Enfermedades neurodegenerativas
2. Demencia

3. Parkinson

4. Insomnio fatal familiar

5. Epilepsia relacionada al sueifio
6. Estatus epiléptico y sueno

7. Cefalea asociada al sueno

Trastornos del suefic asociados con otras condiciones médicas:
Existe una dgran variedad de condiciones médicas gue se
manifiestan durante el dormir. Ya sea por los sintomas
propios de la enfermedad (como el insomnioc causado por dolor

crénico) o por los efectos secundarios de los farmacos.
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Enfermedad del suefio

Isquemia cardiaca nocturna

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Asma relacionada al suerio

Reflujo gastroesofagico

Ulcera péptica

sindrome de fibrositis
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TRASTORNOS DEL SUENO PROPUESTOS
En la cuarta seccidén se incluyen los TDS que aun no han sido
estudiados lo suficiente por lo que todavia no se tiene

certeza de que se trate de alteraciones del dormir.

Dormir breve

Dormir prolongado

Sindrome de subvigilia

Mioclonus fragmentario

Hiperhidrosis del sueno

DS asociado al ciclo menstrual

DS asociado al embarazo

Alucinaciones hipnagégicas terrorificas
Taquipnea neurogénica asociada al suefio
Laringoespasmo relacionado al suefio
gindrome de choque durante el suefio




INSOMNIO
La definicién estricta de insomnio se refiere a la ausencia

total de suefio, aungue esta situacidn es incompatible con la

salud mental y la vida misma (Cooper, 1994). En general, el
insomnio consiste en la insatisfaccidn con l!a calidad del
dormir; aungue ha sido diticil stablecer una definicidn

precisa del trastorno (Holbrook, 2000)

Algunos reportes sefialan que de la poblacion general 33% ha
tenido insomnio alguna vez o©n su vida, 11% frecuentemente y
5% habitualmente toman farmaces para inducir el sueno (Skaer,
Robinson, Sclar, y Galin; 1999).

El insomnio es mas frecuente en las mujeres, los
desempleados, divorciados, en personas con nivel
sociocecondémico bajo y en pacientes con trastornos médicos,
psiquidtricos y por dependencia a sustancias tBuysse Yy
Reynolds, 1990).

Morin (1993) clasifica al insomnio como primario cuando es
wrovocado por alteraciones cognitivas, conductuales.

sicoldgicas o fisioldgicas: y secundario cuando hay una

enfermedad o TDS que provoca sintomas de trastornos de inicio

v continuidad del suerio.

INSOMNIO PRIMARIO

insomnio psicofisioldgico

‘nsomnio subjetivo o falsa percepcion del sueno
nsomnio idiopdtico

INSOMNIO SECUNDARIO

4 trastornos psiquidtricos

condiciones médicas o neuroldgicas
dependencia a drogas o alcohol

factores ambientales

s otrastornos respiratorios inducidos por el suefio
4 trastornos de movimiento

s alteraciones del ritmo circadiano

4 parasomnias




Como sintoma se puede clasificar de acuerdo al momento de la
noche en que se manifiesta:

De inicio cuando el paciente se acuesta y tarda mas de 30
minutos para empezar a dormir.

De continuidad o mantenimiento cuando el paciente tiene
latencia normal al suefio pero se despierta varias veces
durante la noche y tiene dificultad para volver a conciliar
el sueno.

Insomnio terminal o despertar prematuro cuando el paciente se

despierta antes de lo necesario Yy ya no puede volver a

dormir.

K importants mencionar que estas categorias no son

:cluyentes y que el mismo paciente puede tener mas de un
sintoma; en otro sentido, esta clasificacién de insomnio
permite identificar datos sugestivos de otros posibles
trasternos {(Cooper, 1994).

E1 conjunto de sintomas de insomnio es identificado como

vrrastornos de inicio y continuidad del sueno” (TICS). La
severidad del trastorno puede evaluarse considerando la
latencia al sueflo, los despertares vy la eficiencia del
dormir:; ademas de las alteraciones que ha producidoe en las

act ividades sociales, laborales, personales y en la conducta
del paciente {(RKupfer y Reynolds, 1997).

be acuerdo a la duracién del sintoma se habla de insomnio
transitorio cuando la queja dura pocos dias. Se conoce como
insomnic de corta duracidén a la dificultad para dormir que se
manifiesta entre seis y ocho semanas y el insomnio crodnico
consiste en el trastorno que dura mas de dos meses (ASDA,
1990) .

e acuerdo a los datos PSG se ha descrito que los insomnes
tienen disminucion de la eficiencia del dormir, del suefio de

ondas lentas Y del tiempo total de suefo; ademas de




incremento de la latencia al dormir, del suefio ligero y del
numero de despertares (Morin, 1993).

El diagndstico de insomnio persistente se hace cuando:

1) Hay queija subjetiva de insatisfaccidén con la calidad del

sBuUeno.

Se identifica incremento de la latencia al dormir y del
tiempo que suman los despertares (en ambos casos mas de 30

minutos) junto con eficiencia del suefio menor a 85%.

istas dificultades se presentan mas de tres veces por
semana durante mas de sels meses.

4) Debe haber al menos queja de una secuela diurna
(somnolencia diurna, fatiga o trastornos afectivos) que
causen importantes dificultades para el desarrollo de las

actividades diurnas.

Morin {1993) menciona dgue el estrés y la ansiedad se
relacionan con el insomnio y plantea que la insatisfaccidn
crénica con la calidad del suefio se presenta inicialmente
como un problema transitorio en respuesta al estrés que se
acompafia de ideas irracionales respecto al suefio:
a) Preocupacidn creciente conforme se acerca la hora
de dormir.
b) Miedo por la expectativa de no poder dormir.
<} Preocupacidon por la incapacidad de levantarse
cuando Sea necesario y por cometer algun error
durante el dia por haber dormido mal.

d) Frustracioén por la mala calidad de su sueho.

£l insomnio psicofisiolégico consiste en aprendizajes o
asociaciones entre estimulos propios con el suefio (el

ambiente de la recamara) y conductas incompatibles con el




dormir (usar la recamara para leer, comer, fumar o ver

televisidn) .
Estos pacientes duermen mal en su propia cama, pero estan

satisfechos con la calidad de su suefio cuando duermen en otro

iugar ya ue no cuentan con los factores que los mantienen
despiertos (Hauri y Fisher, 1986).

E] insomnio secundario se origina por condiciones medicas,
psiquiatricas, neuroloégicas u otros TDS primarios {Roth,
1996) .

Es muy comun gue los trastornos depresivos crdnicos se
acompafnen de insomnio (Vogel, Buf fenstein, Minter Y
Hennesseey; 1990, las alteraciones PSG mas frecuentes
consisten on interrupcion frecuente del suefio nocturno vy
despertar prematuro. Hay incremento importante de la latencia
al sueno, de la duraciéon del primer periode MOR de la noche y
de la densidad de movimientos oculares rapidos: asi  como
disminucison importante del S0OL vy de la latencia al suefioc MOR
(Idzikowsky, 1994: Salin-Pascual, 1997 .

Los trastornos de ansiedad (TDA) se pueden agrupar en fobias,
trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de péanico,
trastorno obsesivo compulsive y el trastorno por estrés
postraumatico. Se caracterizan por problemas para controlar
la ansiedad y por conductas de evitacidn (Sandor y Shapiro,
1994) .

No se han identificado patrones PSG particulares para cada

TDA: min embargo, se ha descrito incremento importante de 1la
jatencia al! dormir y del sueno ltigero junto con disminuciodn
del tiempo total de suefio y del suefio MOR. Una complicacidn
comin de los TDA es el sindrome de fase retrasada de sueiio y

las pesadillas (Pagel, 2000).
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TRASTORNOS DE SUENO POR DEPENDENCIA A SUSTANCIAS

Anteriormente se describid que existen farmacos que provocan
insomnio como parte de sUs efectos secundarios. I
continuacién se incluye una lista de algunas sustancias con

efectos secundarios estimulantes que provocan insomnio:

Antihipertensivos Aminas simpatomiméticas |[Miscelaneos
e Clonidina Broncodilatadores
Betabloqueadores ¢ Terbutaline ¢ Fenitoina
¢ Propanclol ¢ Albuterol ¢ Nicotina
¢ Atenolol ¢ Salmeterol ¢ Levodopa
¢ Pinodol ¢ Metaproterenol ¢ Quinidina
Antocolinérgicos e Cafeina
¢ Ipratropium Derivados de las
xantinas Preparaciones para
Estimulantes del | ¢ Teofilina el resfriado y la
sistema nervioso tos
central Descongestivos
¢ Metilfenidato ¢ Fenilpropanolamina
¢ Pseudoefedrina

Hormonas
¢ Anticonceptivos Antineoplasicos

orales Medroxiprogesterona
e Cortisona Acetato de leuprolide
¢ Progesterona ® Acectato de goserelina
¢ Preparaciones ¢ Pentostatina

tiroideas ¢ Daunorubicina

¢ Interferon alfa
(Kupffer, D. J. y Reynolds C. F., 1997).

En otro sentido, el uso frecuente de estimulantes por causas
adictivas produce incremento de la latencia al dormir, del
suefio ligero y de los movimientos durante el suefio, ademds de
disminucion del tiempo total de suefio, de la eficiencia del
dormir y del SOL y MOR (Nehlig, Daval y Debry, 1992).

Entre las sustancias usadas mas frecuentemente se encuentran
las antetaminas, cocaina, hormonas tireoideas y los derivados

de las wantinas.




Durante la abstinencia a los estimulantes del SNC  hay
acortamiento de la latencia al dormir y al suefio MOR asi como
incremento de la duracidn del suefo paraddjico; este ultimo
fendmeno esta relacionado con las pesadillas que se
manifiestan durante la abstinencia (ASDA, 1990) .

pDe acuerdo al manual diagnoéstico y estadistico de los
trastornos mentales en su cuarta versidn (APA, 1995) los TDS
por dependencia a sustancias se diagnostican cuando:

a) Provocan suficiente gravedad para requerir atencidn
clinica independiente.

I3 Son causados por los efectos fisioldgicos de una
sustancia; ya sean drogas, farmacos o toxicos.

©) No se pueden explicar por la presencia de un trastorno
mental u otro trastorno del suefio no inducido por sustancias.
&) No debe diagnosticarse el trastorno del suefio inducido por
sustancias si los sintomas aparecen exclusivamente en el
transcurso de un delirium.

e) Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo
o deterioro social, laboral o de otras areas importantes de

la actividad del individuo.

Clasificacion de los TDS por dependencia a sustancias de
acuerdo a la sintomatologia (APA, 1995):

Tipo insomnio Sintomas de trastornos de inicio vy
continuidad del sueio, y de sensacion
de suefio no reparador.

Tipo hipersomnia Incremento de la duracidn del suefio
nocturno o somnolencia excesiva diurna.

Tipo parasomnia Comportamientos anormales que rienen

lugar durante el suefio o durante la
transicion sueilo-vigilia.

Tipo mixto Se manifiesta por miltiples sintomas
relacionados con el suefio, pero ninguno
de ellos predomina.
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Las caracteristicas del EEG dependen del tipo de sustancia
consumida y se relacionan con el periodo de uso: durante la
intoxicacidn, el consumo c¢rdnico © la abstinencia [(APA,
19945) .

Alcohol: Se han identificado alteraciones en el sistema
nervioso central (SNC) causadas directamente por el consumo
de alcohol y que afectan la manifestacidén del suefo. E1l

efecto del alcohol sobre el suefic resulta principalmente de

la interaccidn entre los sistemas de GABA, serotonina vy
adenosina (Landolt vy Gillin, 2001).
La ingesta de alcohol durante el periodo de crecimiento
carebral acelerado produce pérdida celular en varias regiones
ancefalicas, incluyendo el nucleo supragquiasmatico,
provoecando  acortamiento  del ciclo sueno-vigilia en ratas
(Earnest, Chen y West, 2001).
Es frecuente que los pacientes con sintomas de insomnio tomen
bebidas alcohdlicas para inducir el suefo disminuyendo la
latencia al dormir (ASDA, 1990). El consumo de diferentes
dosis de alcohol inicialmente mejora el suefio; aunque las
dosis elevadas provocan TDS durante la segunda mitad del
periodo de suefio; por otro lado, rapidamente se desarrolla
tolerancia a los efectos sedantes del alcohol (Roehrs y Roth,
iy
Lo TDS  son muy frecuentes en los pacientes alcohdlicos;
durante @l periodo de consumo y de abstinencia experimentan
insomnio de inicio y disminucidén del tiempo total de suefo
(Brower, 2001).
1 alcoholismo produce disminucidn de la eficiencia del suefio
v de la duracidén y proporcidén del SOL (APA, 1995); también
provoca fragmentacion del suefio e interrumpe el curso

vtemporal de la actividad delta (Landolt y Gillin, 2001).
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El alcoholismo se asocia con incremento del suefic MOR y de
las ensofiaciones de cardcter vivido y ansioso durante la
primera parte de la noche; ademés se ha identificado
disminucion de la eficiencia del suefio vy de la latencia al
MOR  junto con  incremento del numero de degspertares, de  la
vigilia y de la densidad total de MOR; con lo anterior se
sugliere que los sujetos con alcoholismo primario tienen
alteraciones de la nedrotransmision serotoninérgica %
colinérgica (Gann et al. 1998).

Durante la abstinencia de alcohol se observa fragmentacidn
del dormir, alteracidn de la continuidad del suefio, junto con
incremento en la duracidén del suefio MOR; estos sintomas se
pueden manifestar durante semanas y aidn anos después del

inicio de la abstinencia (APA, 1995).

aAnfetaminas y estimulantes afines: El uso de estas sustancias

se caracteriza por insomnio durante la intoxicaciodn e
hipersomnia durante la abstinencia. Durante la intoxicacidn
aguda hay reduccidn del tiempo total de suefio, incremento de
la latencia al dormir, del numero de despertares y de
movimientos corporales. También disminuye la duracidén del

suefio MOR y el sueno de ondas lentas (APA, 199%) .
se ha identificado disminucidn de los precursores de

sorotonina en el liguido cefalorraquideo de usuarios de

anfetaminas asociados con deficiencias cognitivas Y
alteraciones de sueno  (MocCann, Eligulashvili, Ricaurte:
000)

La interrupcion del consumo crdnice de anfetaminas produce
hipersomnia, que se manifiesta como aumento de la duracidén
del suefio nocturno y somnolencia diurna excesiva (Parrot,
2002) . Puede incrementar la duracidn del suefio MOR debido a

un efecto de rebote.




Cocaina: A las dos semanas de vida el suefio activo estd menos
organizado en neonatos hijos de madres usuarias de cocaina
{Regalado, Schechtman, Del Angel y Bean; 1995). Durante la
intoxicacidén aguda la cocaina produce tipicamente insomnio,
disminucion del tiempo total de suefio y fragmentacion del
dormir: asi como hipersomnia y alteracidn importante de la
arcuitectura del suefio durante la abstinencia {Johanson,

Roehrs, Schuh y Warbasse; 1999) .

Opidceos: La administracidn aguda de opidccos disminuye el
sueno  REM  dando lugar a un ligero cambio global de la
cantidad total de suefio ¥y de la vigilia; aunque, la

administracidén crdnica de opidceos produce tolerancia a los

cfectos sedantes en la mayoria de los individuos y se

desarrollan sintomas de insomnio (APA, 199%) .

Hipndéticos: También se desarrollan sintomas de insomnio por
consumo de farmacos depresores del SNC. El uso de hipnéticos
durante mds de dos meses produce tolerancia y dependencia a
la sustancia activa; por lo tanto disminucidn de la respuesta
inductora de suefio (ASDA, 1990).

Durante la intoxicacidn aguda, los hipndéticos provocan
somnolencia y la aparicidén de husos de sueno, disminuyendo la
duracidén de la vigilia y del suefio REM; sin embargo, el
consumoe  cronico  de benzodiacepinas  produce tolerancia vy
sintomas de insomnio ya que disminuye la duracion del suefio
de: ondas lentas e incrementa la del suefio ligero (Lippmann,
Fostour v Hasan; 2001). La abstinencia al consumo de
hipnoticos produce sintomas de insomnio (Holbrook, Crowther,

fotter, Cheng y King; 2000).




TABAQUISMO

Kl tabaco es una planta cuyo consumo se ha generalizado con
el paso del tiempo hasta quedar comoe un hdbito socialmente
aceptado; su uso provoca tos crdnica, brongquitis, garganta
irritada. cancer en labios, boca, garganta Yy pulmones
(Margain, Castro y Llanes, 2002).

Se estima que mas de 120 personas mueren diariamente porx
males asociados al consumo de tabaco, lo cual equivale al 10%
de las muertes acaecidas a nivel nacional (Encuesta Nacional
cle Adicciones, 1998)

De acuerdo a esta encuesta 27.7% de la poblacidn urbana entre
12 y 6% anos fuma, mientras que los ex-fumadores {casos que

reportaron haber fumado alguna vez en la vida por periodos

minimos de un mes) representan el 14.8%. El tabaguismo es mas
frecuente entre los hombres (42.9%) respecto a las mujeres
{16.3%) .

villalba, Espinosa y Sansores (1999) mencionan que anualmente
de 2500 personas que sSe someten a una entrevista estructurada
para dejar de fumar; unicamente 70(2.8%) se mantienen
abstinentes un afo después de haber terminado la terapia para

dejar el habito.

Fn la cuarta version del manual diagndstico y estadistico de
o trasturnos mentales (APA, 1995) existe un apartado que
incluye a los trastornos relacionados con sustancias donde,
sntre otras, se describen las alteraciones relacionadas con

1 consumo de nicotina.




Adicciones
La dependencia de sustancias o adiccién consiste en un grupo

de sintomas cognoscitivos, conductuales y fisioldgicos que

sefflalan que el individuo sigue consumiendo una sustancia (o

varias), a pesar de la aparicidn de problemas significativeos
relacionados con ¢l consumo. Existe un patron de repetida
autcadministracién gue a menudo lleva a la tolerancia, la
abstinencia voooa una ingesta compulsiva de la sustancia
(Benowit 1996) .

De acuerdo a la APA (1995), la dependencia se define por la

o mas sintomas de los que se describen a

presencia de tre

continuacidn dentro de un periodo de 12 meses:

a) Existe la necesidad  de incrementar la dosis de 1la
sustancia para alcanzar la intoxicacion o el efecto deseado
(tolerancia); o hay una notable disminucidn de los efectos de
la sustancia con el uso de la misma dosis.

b) La abstinencia es un comportamiento inadaptativo con
caracteristicas cognoscitivas Yy fisioldgicas que se
manifiestan cuando disminuye la concentracidn sanguinea de
una sustancia en un individuo que ha mantenido consumo
prolongado de grandes cantidades de la misma. Los sintomas de
La abstinencia desaparecen cuando el sujeto toma la
sustancia.

¢) Hay incremento de la cantidad y el tiempo de consumo de la
sustancia respecto a la expectativa del paciente.

d) El sujeto puede expresar el deseo persistente de controlar
o abandonar el consumo de la sustancia. En algunos casos
habra un historial de numerosos intentos infructuosos de
controlar o abandonar el consumo.

@) Hay incremento del tiempo dedicado a obtener la sustancia,

a tomarla y a recuperarse de sus efectos.
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£f) Todas las actividades de la persona giran en torno a la
sustancia. Importantes actividades sociales, laborales o
recreativas pueden abandonarse o reducirse debide al consumo
de la sustancia.

g} El sujeto puede abandonar las actividades familiares para
consumir la sustancia en privado o se reune con gente que
comparte ¢l consumo. El paciente continua consumiendo a pesar
ce reconocer que provoca problemas psicoldgicos Y

tisioldgicos.




Mecanismos moleculares implicados en las adicciones

El aprendizaje, la memoria y las adiccione

estan moduladas
por los mismos factores neurotrdéficos, comparten mecanismos
intracelulares de segundos mensajeros y dependen de la
activacidn del factor de transcripcidén CREB (Nestler, 2002

=l uso de psicoestimulantes esta relacionado con la
activaciodon del receptor D1, este receptor esta acoplado a una
proterina G estimulante que incrementa la produccidn de AMP
ciclico activando a la proterina cinasa tipo A; este proceso
tiene como resultado un  incremento en ol flujo de calcio
(Genova, Berke e Hyman, 1997) .

La cocaina y las anfetaminas inducen fosforilacidén del CRER e
incrementan la actividad de los genes de expresion temprana
como proteinas AP-1, c-fos, fra 2, fos-B y jun-B; estos
campios se han identificado en el cuerpo estriado y resultan
de un proceso de adaptacion a largo plazo atl uso de
psicoestimulantes (Genova, Berke e Hyman, 1997).

Después de la administracidén repetida de anfetaminas el
patron  de  la fosforilacidn del CREB y de los genes de
cxpresion temprana se mantiene elevado varias horas despues
de 1a Ultima exposicidn a la droga. Con el uso agudo el pico
de estimulacidn ocurre a los 15 minutos y después disminuye

rapidamente; a diferencia de lo anterior, se considera que la

resion de  la  actividad de  los  sistemas de segundos
mensajeros implica cierta plasticidad 0% tenémenos de
adaptacidén en el funcionamiento neuronal que subyace a los
complejos sintomas de las adicciones (Nestler, 1997; Genova,
Herke e Hyman, 1997) .

Llaunos  de esos fendmenos de adaptacidn son respuestas
homeostaticas en consecuencia a un elevado nivel de un

neurotransmisor. Se considera que estos cambios homeostaticos

pién son funcionales y transitorios ya que los sintomas de
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la abstinencia desaparecen tarde o temprano {(Genova, Berke e
Hyman, 1997).

La administracidn aguda de opiaceos actua sobre los
receptores p inhibiendo la actividad del locus coeruleus y
del area tegmental ventral debido a la accidn de proteinas G
inhibitorias (Akil, Meng., Darragh, Devine y Watson; 1997);
este fendmeno es consecuencia “de la inhibicidn de la
adenilciclasa y la reduccion de la actividad de la proteina
cinasa A. A diferencia de lo anterior, 1la administracién
cronica de opio incrementa los niveles de expresidn de la
adenilciclasa y de la proterina c¢inasa A en el locus

coeruleus vy en el nucleo  accumbens; se ha identificado

rambhign Gue hay incremento del factor de transcrpcidn CREB y

¢ tos despues de la administracidn crodnica de morfina en el
locus coeruleus (MNestler, 1997).

Los cambios en la regulacidn de la via del AMP ciclico,
consecuencia del uso crénico de oplaceos, estda relacionada
con el fendmeno de tolerancia; este fendmeno también se ha
identificado con el uso de cocaina y alcohol (Nestler, 1997
by .

Fs posible que la tolerancia a los oplaceos sea consecuencia
de un proceso de internalizacidn de receptores mediante la

fontorilacion. Otra posibilidad es que la tolerancia se

sheente debido a una modificacidn de la capacidad de
acoplamiento entre los receptores a oplaceos y las proteinas

; inhibitorias (Nestler, 1997 b).

"
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Tabaquismo y estrés

Existen diversas opiniones respecto a los efectos
ansioliticos que provoca la nicotina. La paradoja de Neshitt
puntualiza que el fumar genera cambios psicoldgicos Y
fisioldgicos que normalmente son incompatiblos, aparentemente
el tabaco provoca efectos estimulantes y relajantes (Parrot,
1998) .

Los fumadores frecuentemente reportan gque encienden un nuevo
cigarrillo cuando estan rensos o ansiosos Y que se
trangquilizan al fumar (Munafd, Johnstone, Murphy vy Walton;
2001); no obstante, Parrot (1996) menciona que si el tabaco
tuviera efectos ansioliticos los tabacdmanos tendrian menos
ansiedad que los no fumadores; sin embargo, los fumadores
generalmente tienen mas sintomas de ansicedad, sobre todo,
cuando no han fumado recientemente: por lo general tienen mas
cutrés que el promedio de la poblacidon no fumadora {(Murray,
1990) .

También, se ha identificado gque el tabaco produce estrés va
que durante el inicio de la abstinencia se¢ incrementan los
sintomas de ansiedad, irritabilidad e intranguilidad; pero
después de 14 dias empiezan a disminuir estos sintomas
progresivamente a través de los 30, 60 y 90 dias de
abstinencia (Hughes, 1992).

l.a “*ganancia” psicoldgica que se experimenta al fumar se debe
a la disminucion de la abstinencia al consumir otro cigarro:

la abstinencia al trabaco se caracteriza por sentimientos de

estrés, cnojo, irritabilidad y dificultad de concentracidn;
junto con aumento del apetito y busqueda de cigarros
(Hughes, 1994) .

Parrot (1994) describid que hay frecuentes fluctuaciones del

afecto, con disminucion autopercibida del estrés e incremento

de la activacion inmediatamente después de fumar, seguido de
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un deterioro correspondiente entre cigarrillos; asi, concluye

que los fumadores tienen frecuentes sintomas de ansiedad y

!
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disminucidn del estado de animo durante el dia.

Los malestares psicoldgicos también se ajustan a los patrones
de consumo; vyva que los fumadores regulares encienden otro
cigarro cada 30 6 60 minutos (Parrot, 1996) .

Parrot (1998) menciona el tabaco disminuye el estreés e
Y

incrementa la activacidn en los fumadores. 1 consumo de |
cigarrus produce sentimientos de relajacidn, placer y mejora

de la concentracién restaurando el funcionamiento normal. La
disminucidn de la nicotina produce estrés psicoloégico:
nerviosiasmo, irritabilidad, depresion; v disminuye la
concentracidén y deteriora la ejecucidn de tareas.

1.05 cambios del afecto también pueden estar asociados con la

conducta de fumar; es posible que el paso del humo por la

garganta se convierta en un  estimulo condicionado que

contribuya a la disminucidén de los sintomas de abstinencia

(Schiffman, Paty, Kassel, Gyns y Zettler-Segal; 1994).
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Nicotina ¥y sistema nervioso central

La nicotina es el principal agente psicoactivo que se ha
encontrado en el tabaco y es responsable de los efectos
fisioldgicos causantes de la adiccidén (Tomkins y Sellers,
2001). Villalba y Espinosa y Sansores (1999) mencionan gue
existen diferencias en el contenido de la nicotina de acuerdo
al tipo Yy cepa de 1a planta de tabaco, también la
concentracion de nicotina depende de la manera en que el
tabaco es procesado; el tabaco claro tiene un PH acido (%-6)
y el tabaco oscuro alcalino (Pl 6-8) .

Las basa

moleculares de ios efectos fisioldgicos Y
conductuales de la nicotina se describieron en 1980 por
Romano y Goldsteln cuando se menciond gue la nicotina se une
a los receptores nicotinicos colinérgicos (Picciotto, 1998).
A nivel periférico se han identificado receptores
colinérgicos nicotinicos preganglionares y postganglionares
(simpaticos y parasimpaticos); el consumo de nicotina causa
incremento de la actividad colinérgica Y adrenérgica
provocando vasoconstricocion de los Sdrganos abdominales,
incremento de la actividad gastrointestinal y disminucidn de
la frecuencia cardiaca (Sansores, Ramirez y Espinosa; 2000).
Lo receptores nicotinicos colinérgicos (por sus siglas en
tngles nACHRS) tienen estructura pentamerica Yy contienen
subunidades alfa {(2-9) vy beta (2-4); los receptores que
contienen las subunidades beta 2 y alfa 4 se manifiestan en
mas del 90% de los receptores (Sargent, 1993); y tienen la
mis alta afinidad a la nicotina (Picciotto, Caldarone, King,
v Jachariow: 2000) .

Mediante manipulaciones genéticas se han obtenido ratones que
no poseen la subunidad beta 2 en los receptores de las

neuronas del sistema dopaminérgico; estos ratones no
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responden a la estimulacidén de la nicotina; perdiéndose la

conducta de auto administracion (Picciotto, 2000).

Se propone que en SNC la mayoria de los nAChRs son

presindpticos y que tienen una funcidén modulatoria en la

neurotransmision de dopamina, GABA, Ach, serotonina v

noradrenalina (Wonnacott, 1997) y de glutamato (Grenhoff vy

Svensson, 1989) .

pPe acuerdo con Tomkins y Sellers (2001), la nicotina ejerce

sus efectos sobre el SNC estimulandoe a los cuerpos celulares

de las neuronas dopaminérgicas del Aarea ventral tegmental
produciendo incremento de la liberacidén de dopamina en el
nucleo accumbens.

Existen neurotransmisores que ejercen un papel

neu romodu lador:

a)  Hay interneuronas gabaérgicas que ejercen efecto
inhibitorio tonico sobre el area regmental ventral
disminuyendo la liberacién de dopamina en el nucleo
accumbens. Los opioides, la nicotina Y el alcohol
blogquean el efecto inhibitorio del GABA y se facilita la
liberacién de dopamina en el nucleo accumbens.

b} Los cuerpos celulares en el Area tegmental ventral
liberan dopamina en el nicleo accumbens. Los opioides, la
nicotina y ¢! alcohol estimulan directamente los cuerpos
¢celulares produciendo  incremento  en  la liberacidén de
dopamina en accumbens.

<7 En el capacio presinaptico 5e ejerce recaptura de
dopamina;: sin embargo, la cocaina vy anfetaminas bloqgquean
este fendmeno por lo que la estimulacidn dopaminérgica se
mantiene mas tiempo. Las anfetaminas también incrementan

la liberacidén de dopamina.
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Desde el punto de vista neurofisioldgico, se comprende el
potencial adictivo de 1la nicotina ya gue altera distintos
mecanismos en el SNC provocande ansiedad y modificando
respuestas de recompensa, cognicidén y la conducta alimenticia
{(Grenhoff y Svensson, 1989) .

En humanos se ha descrito que la abstinencia a la nicotina
produce incremento e peso, irritabilidad, insomnio,
depresidn y dificultad en la concentracion (Hughes, 1994),
ansiedad, impaciencia, inguietud, hambre excesiva, trastornos
de suefio y busqueda de tabaco.

Los sintomas psicoldgicos y fisioldgicos de la abstinencia
aparecen dentro de las primeras 24 horas, surgen mas sintomas
durante las proximas 24 horas y declinan después de tres o

cuatro semanas

s y Stitzer; 1989).

La exposicidon neonatal a la nicotina reduce la respuesta
electrofisioldgica del hipocampo ante estimulos auditivos
(Eles, Somes, Thomas Y Riley: 1297) Y provoca efectos
teratogénicos sobre el SNC que persisten hasta la vida adulrva
{Slawecki, Thomas, Riley y Eles., 2000).
Aunque hay evidencia de que la nicotina provoca efectos
adversos sobre el SNC; también hay que mencionar que se ha
desarrollado investigacidén para determinar los posibles usos
terapéuticos de los cambios en la neurotransmision provocados
por la nicotina.

Despues de lesiones en los nlucleos colinérgicos de cerebro
basal anterior, se ha observado que la nicotina mejora la
ejecucidn en algunos paradigmas de  aprendizaje; tambien,
usanda modelos animales knock out (en rata) se determind que
la ausencia de la subunidad beta 2 en los receptores
colinérgicos produce deterioro en el aprendizaje (Picciotto,

2000) .




Considerando lo anterior, los receptores nicotinicos en el
SNC han sido el blanco para el desarrollo de tratamientos
farmacologicos para problemas de memoria en sujetos con
Alzheimer 3] oLros trastornos neurodedenerativos {Jackson,
Jonnala y Terry., 1999).

S¢ ha buscado corregir los problemas cognitivos causados por

las deficiencias colinérgicas que hay en pacientes con
entermedacd de Alzheimer estimulando la liberacion de
acetrilcuolina con el uso de nicotina (Wilson et al. 1995)

La administracion de nicotina disminuye el efecto atenuante
de las funciones cognitivas en los pacientes con Alzheimer;
los estudios de tomografia por emisidn de positrones revelan
deticiencia de receptores nicotinicos colinérgicos cuando
inician las manifestaciones de la enfermedad de Alzheimer
{(Nordberyg, 2001).

LLa nicotina provoca mejoria en la ejecucidn de tareas de
memoria espacial y de trabajo que se aprecia mejor en tareas
de memoria a corto plazo; el consumo de tabaco produce
incremento de la vigilancia y mejora el rendimiento en tareas
cognitivas en individuos sanos, fumadores y pacientes con
Alzheimer; asi como en ratas con lesidén en cerebro basal
anterior {(Picciotto, 1998).

Jarvik (1991) reporta que es frecuente que los fumadores
consuman un cigarro antes de realizar una tarea compleja que
requiere estar despierto y atento.

subieta (2001) reportd que despue

de fumar un cigarro se
tadent ifica incremento del flujo sanguineo cerebral,
particularmente en el talamo.

Domino et al. (2000), usando la tomografia por emisidon de
positrones determinéd imagenes del metabolismo (flujo
sanguineo cerebral regional) de la glucosa después de la

administracion nasal de nicotina y determind que la
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nicotina provocd incremento metabdlico en el giro frontal
inferior izquierdo, giro cingulado izquierdo posterior y el

rtdlamo derecho.
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Tabaquismo y electrofisiologia

Mediante estudios de audiometria se ha encontrado qgue el
tabacuismo incrementa la amplitud de los componentes
tempranos y disminuye la de lous componentes tardios de la

respuesta auditiva., El tabaquismo incrementa la excitabilidad

cortical y disminuye transitoriamente la actividad delta e
incrementa la actividad rapida (Ashley y Craig, 2001)

Knott Y Venables (1977) reportan  que los fumadores en
abstinencia nocturna tienen menor activacion EEG respecto a
los sujetos no tumadoros o fumadores activos; mencionan que
la privacidn de tabaco generalmente reduce la activacidn EEG
mientras que el uso del mismo generalmente produce activacién
FEG promedio o normal.

Despucs de cuatro fumadas se observa desincronizacidn EEG,

recduccion  Jdel poder espectral de las frecuencias delta y
theta juntn con incremento del poder y pico de la frecuencia
alfa (Knott, 1989) y beta (Knott, Bosman. Mahoney, 1llivitsky
y Quirt; 1999).

La estimulacidén EEG inducida por el tabaquismo se mantiene
hasta por 20 minutos (Knott y Venables, 1977).

Después de la privacidn nocturna de tabaco los fumadores
exhiben incremento de la actividad EEG de baja frecuencia y
decremento de las frecuencias rapidas; este resultado puede
ser consecuencia de la abstinencia nocturna a la nicotina (Xu
y Domino: 2000)

Ferger y Huschinsky (1994) administraron diferentes dosis de
nicotina provocando desincronizacién EEG y disminucidn del

poder espectral EEG ratas.




Tabagquismo y suefio

La relacidén directa de la acetilcolina, serotonina, dopamina
vy noradrenalina con la manifestacidén de las fases de suefio
(particularmente en los pacientes con diagndstico de
depresidén) llevd al planteamiento de que Jlos cambios en la
manifestacidn del suefio MOR caracteristicos de la depresidn
pueden ser consecuencia do un desbalance provocado por mayor
actividad colindérgica respecto a la aminérgica (Benca, 1994).
Esta teoria se apoya en los beneficios que obtienen los
pacientes depresivos por el incremento del nivel de
serotonina con el uso de inhibidores de la recaptura de
serotonina.

Considerando que la acetilcolina ejerce sus efectos mediante
la activacidén de los receptores “"nAChRs” se ha evaluado la
aplicacion directa de nicotina en el puente. Por ejemplo,
Veldzquez-Moctezuma, Shalauta, Gillin y Shiromani (1990)
encontraron que la inyeccidn de nicotina en la formacidn
reticular pontina incrementd de manera significativa el suefio
MOR y disminuyd el suefio lento I, la vigilia y la latencia al
REM sugiriendo qque la nicotina participa en la generaciéﬁ del
suefio MOR.

Mihailescu, Guzman-Marin y Drucker-Colin (2001) administraron
nicotina en el nicleo del rafe dorsal causando incremento
significativoe de la actividad de las neuronas
serotoninérgicas v en la liberacidn de serotonina;
simultanceamente disminuyo la actividad de las neuronas del

tegmento dorsolateral y del tegmento pedinculo pontino.

Existe evidencia que sugiere que el tabaquismo es un medio de
automedicacion en pacientes depresivos:; la aplicacidn parches
de nicotina disminuye los sintomas depresivos en fumadores vy

no fumadores. Estos datos clinicos apoyan la hipdtesis de que
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la nicotina provoca cambios en el estado de animo y en las
caracteristicas del suefo (Drucker-Colin y Mihailescu; 2000).
Durante el suefo MOR, la administraciaén subcutanea de

nicotina incrementa la frecuencia de disparo de las neuronas

serotoninérgicas del rafe (362.61%) causando inhibicidn de
las ondas PGO. El incremento de la actividad serotoninergica
({causado  por la administracidén de nicotina) inhibe la
actividad colinérgica del puente {Guzman-Marin, Alam,

Mihailescu, Szymusiak, McGinty y Drucker-Colin; 2001).

La nicotina suprime las ondas PGO del suefio MOR en las ratas
apoyandoe la idea de que las neuronas del nucleo del rafe
dorsal son inhibidoras del suefio MOR (Vazquez, Guzman-Marin,
salin-Pascual y Drucker-Colin; 1996).

Otra aproximacidn al estudio de los posibles efectos de 1la
nicotina sobre el dormir surge del uso de sustitutos
nicotinicos.

La aplicacién de parches de nicotina (a sujetos no fumadores)
se asocia con incremento de la latencia al dormir junto con
la disminucién del tiempo total de suerio, de la eficiencia
del dormir y de la duracion de la fase 2 y MOR. También
disminuydé la latencia al suefio MOR y provocd despertar
prematuro (Gillin et al, 1994; Davila, 1994; Salin-Pascual y
Drucker-Colin, 1998).

A diferencia de lo anterior, al aplicar parches de nicotina a
sujetos con diagnédstico de depresidn se observd incremento en
la duracién del suefio MOR y disminucidén de 1los sintomas
depresivos (Salin-Pascual et al, 1995).

con el uso de cuestionarios se ha identificado que el

tabagquismo esta asociado con insomnio, dificultad para
comenzar a dormir y despertares nocturnos (Phillips, 1995;
Breslau, 1996 y Jonson, 2001). También se ha determinado que

la abstinencia al tabaco provoca incremento subjetivo del
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numero de despertares durante el suefio (Hatsukami, Dahlgren,
Zimmerman y Hughes; 1988).

Empleando actigrafia Wolter et al (1996) encontraron que la
abstinencia al tabaquismo produjo disminucidén de la actividad
diurna; pero no encontraron cambios en la eficiencia del
suefio ni en la actividad nocturna. Sugieren que para
investigaciones posteriores se deben estudiar muestras mas
grandes y llevar a cabo evaluaciones de suefio mas especificas
como la polisomnografia.

Prosise et al (1994) reportaron que la abstinencia al tabaco
provocé incremento del numero de alertamientos (presencia de
actividad alfa dentro de las fases de suefno), aumento del
tiempo de la fase 1, del movimiento durante el dormir, de
cambios de fase de suefio y del numero de despertares junto
con disminucién de la latencia al dormir en la prueba de
latencias maltiples de suefio (PLMS) .

Soldatos et al (1980) encontraron gque el tabaquismo se asocia
con dificultad para iniciar a dormir, pero no encontraron
cambios significativos en el numero de despertares ni en la
duracién de las fases de suefio. También reportan que la
abstinencia abrupta del habito resulta en mejoria del suefo.
Wetter et al (1995) reportan qgue los fumadores en abstinencia
tienen mas fragmentacidn del sueno, incremento de las
activaciones EEG, los despertares y cambios de fase de suefio;
la aplicacidén de parches de nicotina (durante la abstinencia)
provocd incremento de la calidad del dormir y del sueilo de
ondas lentas; también disminuyd la fragmentacidn del suefio.
No encontraron cambios en la manifestacidén del MOR.

Aungue existen trabajos previos con objetivos y técnicas
semejantes a las del proyecto gue nos ocupa; es importante
mencionar que existen algunas inconsistencias metodoldgicas

que influyeron en los resultados. La ausencia de un grupo
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control no permite interpretar los resultados respecto a una
linea base; al no realizar algin método de verificacion
bioquimica <e la abstinencia se corre el riesgo de obtener
datos de abstinencias parciales:; la ausencia de evaluaciones
neuno loégicas no permitid descartar enfermedades secundarias
al tabaguismo gue en si mismas se acompahban de alteraciones
respiratorias inducidas por el suefio.

También es importante seflalar que algunos de los estudios no
reportan el control de variables propias de los sujetos como
antecedentes de otras adicciones, enfermedades psiquiatricas
o TDS; cabe mencionar gue estos aspectos pueden influir de
manera importante sobre la arquitectura del sueio.

En otro sentido, es importante vincular los resultados del
presente trabajo con los reportes gue describen los efectos
de la nicotina sobre la disponibilidad de neurotransmisores y
La actividad e nucleos en SNC que estdan directamente

relacionados con el ciclo suefio vigilia.
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METODO
Planteamiento del problema:
cQué efectos tienen el tabaquismo c¢rénico y la abstinencia

sobre la arquitectura del suefio?

Objetivos:
1) Determinar las caracteristicas de la arquitectura
del suefio de un grupo de fumadores crdnicos respecto a
un grupo control.
2) Identificar los posibles cambios después de un mes
de abstinencia al tabaquismo en el mismo grupo

experimental .

Hipétesis de trabajo:

Considerando los efectos estimulantes que ejerce la nicotina
sobre el SNC; se espera que el tabaguismo crdnico provoque
caracteristicas de insomnio en la arquitectura del sueno. Por
otra parte, tomando en cuenta los sintomas de ansiedad que se

manifiestan durante la abstinencia al tabaquismo; es posible

que despuds de un mes de abstinencia al tabaco aun se
observen manifestaciones de insomnio en la argquitectura del

sueno.

Hipétesis estadisticas.
Hipdétesis alterna:

Ha: K

isten diferencias estadisticamente significativas en

la arquitectura del sueio obtenida de los grupos control vy

xperimental (éste 1ultimo en sus condiciones basal y de
seguimiento) .

Hipdtesis nula:

HO: No existen diferencias estadisticamente significativas

en la arquitectura del suefio obtenida de los grupos control
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y experimental (éste ultimo en sus condiciones basal y de

seguimienco) .

Sujetos:
.a muestra se conformd con 24 pacientes adultos de la
clinica de tabaquismo del Hospital General de México (edad

promedio de 40.96 afios t e.e. 1.97, 10 mujeres y 14 hombres)
v de 24 sujetos control pareados por edad y sexo respecto al

grupo experimental.

Muestreo:
Se realizdé muestreo intencional, se incluyeron a pacientes

de la Clinica de Tabaquismo del Hospital General de México.

Criterios de inclusidn:
1. Consumo mayor a 10 cigarros de tabaco por dia durante
mas de 10 afios.
2. Dependencia fisica a la nicotina; puntuacion 2z a 7 en 1la
escala de Fargerstrom (Fargerstrom, 1978) .

3. Intencidén de dejar de fumar.

Criterios de exclusidn:
1. Sintomas o© signos relacionados con alteraciones del

dormir.

It

Diagnéstico de alguna enfermedad distinta al tabaquismo.

3. antecedentes de trastornos psiqguidtricos o de otras
adicciones.

4. Consumo de fdrmacos.

5. Diagnéstico de algun trastorno de suefio después del
primer estudio PSG.

6. Presencia de cotinina antes de la segunda valoracidn

PSG.

N
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Los sujetos

control estuvieron libres de enfermedad alguna,

TDS, consumo de medicamento y de tabaquismo.

DEFINICION DE VARIABLES

Variables operacionales

Dependiente

Arquitectura del suefio:

a.

Q

Tiempo total de registro: Duracidén total del

registro polisomnografico.

. Tiempo total de suefio (TTS): Duracidén total de

registro menos la duracidn de la vigilia.

. Tiempo total de vigilia: Tiempo total de

registro menos tiempo total de suefio.

fndice de eficiencia del sueno (TES) : Tiempo
total de suefo entre tiempo total de registro
(TTR) y multiplicado por 100.

Porcentaje de cada fase de suefio: Duracidn total
de cada fase divido sobre el TTS y multiplicado
por 100.

Porcentaje de la vigilia: Duracidén total de la
vigilia dividido sobre el TTR y multiplicado por
100.

Numero de despertares: Numero de cambios de
alguna fase de suefno a vigilia con cduracion

igual o mayor a un minuto.

Indice de apnea-hipopnea del suefio: Numero de
alcteraciones respiratorias durante el suefo
dividido sobre el TTS (expresade en horas vy

decimales de hora).
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i. fndice de movimientos periddicos de las
extremidades: Numero de movimientos periddicos
de las extremidades dividido sobre el TS
(expresado en horas y decimales de hora) .

j. Activaciones electroencefalograficas: Presencia
de ritmo alta, con duracidn menor a 15 segundos,

dentro de las fases de suefio.

Independiente
El tabaquismo crdénico fue definido por los siguientes
criterios:

a) Consumo mayor a 10 cigarros de tabaco por dia.

b) Consumo de cigarros durante 10 afios o mas.

<) Puntuacion = a 7 en el cuestionario de dependencia

a la nicotina (Fargerstrdm, 1978).

La abstinencia a la nicotina se definid como ausencia de
cotinina (principal metabolito de la nicotina) en orina
(Zevin, Jacob 111, Geppetti y Benowitz; 2000).

El tratamiento contra el tabaquismo inicid con la explicacidn
del programa para dejar de fumar a los pacientes que lo
solicitaron. Con ¢l abjetivo de identificar alguna patologia
cardiorespiratoria se¢ le realizdé una exploracidn fisica, un
electrocardiograma, uné espiromecria Y se tomaron dos
teleradiogratias de norax a quienes desearon ingresar al
tratamiento.

El programa contra el tabaquismo se 1llevé a cabo en 8

sesiones en las que se desarrollaron los siguientes temas:

Sesion 1 Presentacion de grupo.
Introduccidn a los procesos de aprendizaje y su

relacion con el! tabaguismo.




Explicacidn del uso de auto-registros con el

objetivo de obtener la linea base.

Sescidén 2 Revisidn de auto-registros.
Conceptos de modificacidén de conducta vy terapia
cognitivo conductual relacionados con el

tabaguismo.

Sesidn 3 Revisidn de auto-registros.

Conceptos de tipos de dependencia.

Establecimiento ce contrato de: abandono del
consumo de tabaco.

Cada paciente explicd su patréan de consumo en

funcidn la informacidn obrtenida de su auto-

registro.

Sesiodn 4 Explicacion de los sintomas del sindrome de
abstinencia.

Entrenamiento en técnicas de relajacidn.

Control de la imaginacidn.

Supresion abrupta del tabaguismo.

Sesidn B ITnformacion sobre ps icofisiol ogia de la adiccion
al tabaquismo.

Entrenamiento en asertividad.

Enfermedades y calidad de vida relacionadas con el

tabaquismo.

tro de seguimiento.

Sesidn 6 Revision de auto-regi
Informacidn sobre aspectos nutricionales Y

sindrome de abstinencia.

Sesion 7 Revisidon de auto-registro de seguimiento.

Técnicas de afrontamiento al estrd

reparacion del cierre de grupo.

Sesién 8 Cierre de grupo.

Determinacidén de contrato de seguimiento.

i7"
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VARIABLES CONCEPTUALES

Dependiente

La arquitectura del suerio se refiere a la organizacidn de las
fases de suefio y la vigilia dentro de un periodo de suefio. A
menudo se describen como alteraciones de la argquitectura de
suefio al incremento de los despertares, las activaciones
electroencefalograficas y de los cambios de fase de suefo

(Thorpy y Yager, 1991).

Independiente

Tabaguismo crodnico

£l  tabaquismo no es un simple hdbito., es wuna compleja
adicciodon fisioldgica (Rennard y Daugthon, 2000) . Es una
dependencia a una droga, donde la nicotina es una sustancia
indispensable; el inicio del tabaguismo es determinado por
factores sociales y psicoldgicos y el mantenimiento del
habito depende de factores psicoldgicos Y fisioldgicos

(Murray, 1990).

Abstinencia

Enn 1992, Hughes definid que la abstinencia al tabaquismo esta
invegrada por tres factores: atfectivo (ansiedad,
intranguilidad, dificultad de concentracion e irritabilidad),
apetito (hambre e incremento de peso) e insomnio (vigilia

durante la noche).

importante mencionar gue este proyecto de investigacidn

fue aprobado por el comité de ética del Hospital General de

México de la Secretaria de Salud.




INSTRUMENTOS Y MATERIALES:

Los estudios PSG se realizaron en poligrafos digitales marca
Biologic con Software Sleep Scan 3.1 (1993).

Termistor para registro de flujo aéreo nasobucal marca
Protech.

Banda para registro de esfuerzo toracico marca Protech.
Electrodos de plata con bafo de cloruro de plata, con cables
de 1.5 y 2.5 metros de largo marca Grass.

Colodidén al 10% marca Sigma.

Sensor de oximetria marca ohmeda.

Cinta microporo marca 3M.

Tijeras metalicas.

Gasa para curacion.

Alre comprimido.

Escenario:

Los estudios polisomnograficos se llevaron a cabo en una
habitacién de 3 x 3 metros alfombrada y acondicionada para
cque los sujetos durmieran adecuadamente. En la habitacidn se
encuecntra una cama (2 x 1.5 metros), un ropero, un sillon,
porsianas, dos buroes y dos lamparas.

i cuarto de registro también cuenta con sistema de circuito
cevrado de video para observar a los pacientes durante ol
crrudio y o un bano completo para brindar la mayor comodidad al

Praciente,

Procedimiento:
A los sujetos del grupo experimental se les realizé un primer

estudio PSG (condicidén basal), enseguida acudieron a la




clinica contra el tabaquismo del Hospital General de México
donde recibieron el tratamiento para eliminar dejar de fumar.
Después de un mes de tratamiento se realizd una prueba para
determinar la cantidad de nicotina en una muestra de orina.
Una vez comprobada la abstinencia (bioquimica) al tabaquismo
se realizo el segundo registro PSG {condicidn de
seguimiento) . Al concluir con ambas mediciones PSG de algun
sujeto experimental se procedid a registrar el caso control
correspondiente, parcade por edad y sewxo (en los resultados
al grupo control).

Los estudios PSG consistieron en la captura simultdnea de
senales EEG (derivaciones centrales y occipitales izquierdas
v derechas) , electrooculograficas {PGl-A1l Y PG2-Al),
electromiograficas (de mentdn y de tibiales anteriores);
ademas, se registrd electrocardiograma, flujo de aire
nasobucal, movimientos respiratorios tordcicos y abdominales,
owimetria, ronaguido, f{recuencia cardiaca y posicidn corporal.
Para la re=alizacidn de los estudios PSG se citd a los sujetos
en las instalaciones de la Clinica de Trastornos de Suefio a
las 19:30 horas. Se les indico la habitacion en la que
durmieron y pidio que se pusieran la ropa gue usaban para
dormir. Enseguida se les condujo al cuarto de preparacioén y
se les colocaron los electrodos y dispositivos de registro.
Dospués se  conectaron los electrodos y dispositivos al
preamplificador vy se pidié a los sujetos que entraran a la
tabri tacion asignada. Despuds  se ayudo  a los sujetos a

Acostarsoe.

conecto el preamplificador a la computadora de registro,
s comprobdé  ia calidad de las sefales y se realizo la
biocalibracidn del siguiente modo:

Se indicéd a los sujetos mover los ojos de izquierda a

derecha, de arriba abajo (cinco veces), apretar la boca (tres
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veces), cerrar y abrir los ojos (durante 30 segundos); ademas
se les pidid interrumpir la respiracidn (durante 10 segundos)
Y. finalmente, mover el pie derecho {tres veces) Y
posteriormente el izquierdo (tres veces también).

Los estudios se realizaron entre las once de la noche y las
siete y media de la mafana del dia siguiente (+/- 30 minutes)

y se cuidd que tuvieran duracidn promedio de ocho horas.
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ANALISIS DE RESULTADOS
Se usd el andlisis de varianza de un factor para la

comparacioén entre los datos de los tres grupos y la prueba de
comparaciones miltiples de Scheffe (p< 0.0%) para determinar

cual de los grupos marca las diferencias.

kvitando intfluir en los resultados se cuidd que el tiempo
total de registro tuviera duracion promedio de 8 horas por lo
que no se observaron diferencias significativas entre el
grupo control y el grupo experimental en su condicidn basal y

de seguimiento: F (2,69)= 2.584, p< 0.083.

La grafica 1 muestra que a diferencia de lo anterior, se
identificd que el grupo experimental en su condicidén basal
(387.14 min.) tuvo disminucidn significativa del tiempo total
de sueno respecto al grupo control (442.87 min.): £ (2,69)=

10.224, p«< 0.001. &

importante mencionar gue después de un
mes de abstinencia ye no se observaron diferencias en el TTS

cntre el grupo de seguimiento (413.5 min.) y el control.
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Se identificd gque el grupo experimental en sus condiciones
basal (81.7%) y de seguimiento (84.75%) tuvieron disminuciodn
de la eficiencia del suefio respecto al grupo control
(91.82%): F(2,69)= 9.028, p< 0.001. Ademas., se observo que el
grupo de seguimiento tuvo incremento significativeo de la

eficiencia del suefio respecto al grupo experimental; ver

grafica
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En la grafica 3 se muestran los valores de las latencias al
suefio donde se aprecia que el grupo experimental en su
condicidn basal (16.79 min.) tuvo incremento significativo de
la latencia a la fase 1 respecto al control (8.04 min.);
estas diferencias no desaparecen despueés de un mes de
abstinencia (15.%8 min.): F (2,69)= 3.712, p< 0.05.

También = aprecid que el grupo experimental (26.16 min.)
mostrd aumento significativeo de la latencia a la fase 2 del
suefio respecto al grupo control (10.68); ademas, el grupo de
seguimiento (21.7 min.) no evidencid diferencias respecto al
grupo experimental en su condicidn basal: F (2.51)= 4.462, p<

0.05.
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Se identificd que el grupo
disminucidn significativa

respecto al valor obtenido

condicién basal

se observaron diferencias

control y experimental en su condicidn

(117.83 min.

de seguimiento

de la

por el

significativas

grupo
Y FO(2,89) =

basal ;

(81.62 min.)

latencia al

5.243, p =«

entre

sueno
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Como puede observarse en la grafica 5, el grupo experimental
en su condicidn basal (16.96%) y de seguimiento (16.28%)
tuvieron incremento en la duracidn de la vigilia respecto al

grupo control (8.16%): F (2,69)= 5.698, p< 0.001.
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Se identificd que en ambas condiciones del grupo experimental
basal (25%.48%) y seguimiento (21.83%) tuvieron incremento en
el porcentaje de la fase 1 del suefio respecto al grupo
control (1O.78t): F(2,69)+ 21.025, p< 0.001. En contraste, nao
hubo diferencias significativas eon el porcentaje de la fase 2
del dormir entre los 3 grupos: F(2,69)= 0.%26, p< 0.593. Ver

grafica 6.
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Como se observa en la grafica 7, se identificd que los grupos
basal (5.61%) y de seguimiento (4.95%) tuvieron disminuciodn
significativa del porcentaje de la fase 3 respecto al grupo
control (9.74%) : F(2,69)= 19.669, p< 0.001. También se
observd disminucidn del porcentaje de la fase 4 del suefio en
la condicidn basal (4.28%) y de seguimiento (3.30%) respecto

al grupo control (9.28%): F(2,69)= 12.171, p< 0.001).
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Como se observa en la grafica 8, en la condicidn basal
{14.93%) hubo disminucidn del porcentaje del suefio MOR

respecto al grupo control (18.33%): no hubo diferencias entre

el grupo control Yy el grupo experimental durante el

seguimiento (16.02%): F(2,69)= 4.514, p< 0.001,
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Se jidentifico que el grupo experimental durante la condicién
basal (36.5 eventos) y de seguimiento (34.08 eventos)
tuvieron incremento del nuimero de despertares respecto al
grupo control (3.83 eventos): F(2,69)= 87.831, p< 0.001; ver

grafica 9.
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También, en la condicidn basal {150.56 eventos} Y de
seguimiento (147 .9% eventos) el grupo experimental tuvao
incremento del numere de activaciones electroencefalograficas
respecto al dgrupo contral (2%.33 eventos): F(2,68)= 28.442,

pe 0.001); ver grafica 10.
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En la grédfica 11 se observa que en ambas condiciones del
grupo experimental se presentd incremento del indice de apnea
hipopnea del suefio (basal 10.25 y seguimiento 12.81 apneas
por hora de suefio respectivamente) respecto al grupo control

(3.05 eventos por hora de suefio): F (2,68)= 4.289, p 0.01.
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DISCUSION

rEl efecto del tabagquismo sobre la arquitectura del suefio es
=vidente. El hallazgo principal del presente estudio es que

@]l grupo experimental en sus condiciones como fumadores vy

fumadores manifestaron sintomas de trastornos de inicio y
continuidad del suefio.

Fn general se aprecia que el uso crédnico de tabaco se asocisd
con incremento de la vigilia nocturnea, del namero  de
despertares y de activaciones EEG, asi como ¢l aumento de la
latencia a la fase 1 y a la fase 2 del sueitio, asi como de la

fase 1: ademas, en condiciones basales el grupo experimental

presentd  disminucion  del tiempo total de sueno, de la
cticiencia del sueno, del suefic de  ondas lentas y  de
movimientos oculares -apidos respecto al grupo de sujetos

SAanos .,

En la condicidn de seguimiento se encontrd que el grupo
experimental presentd una “tendencia a la recuperacidn” en la
duracion del tiempo total de suefio, de las latencias a la
fase 1 y 2 de suefio y de la duracidn del suefo de movimientos
oculares rapidos y en la eficiencia del sueno.

<in embargo, aln se encontréd incremento de la vigilia, de la
fane 1 del sueiio ligero y del numero de despertares vy de
aet lvaciones EEG. Es  importante mencionar que se identificd
disminucion de la latencia al sueno MOR durance la
abstinencia al tabaco.

vosiblemente un mes de abstinencia no fue tiempo suficiente
para apreciar mas evidencia de un posible efecto de

recuperacion en la arquitectura de suefio en el grupo de

umadores, sin embargo, cabe sefialar que actualmente

estamos realizando estudios PSG a exfumadores; ahora con el




objetive de hacer un seguimiento durante un afio esperando
determinar los posibles cambios que se manifiesten en la
arcquitectura del suefio.

Indudablemente las manifestaciones de 1lnsomnio presentes en
¢l grupo de los tumadores son el resultado del efecto
estimulante provocado por la nicotina y posiblemente por la
presencia de sintomas de abstinencia que se manifiestan
durante la noche.

Los estudios en los gue se ha descrito gue en el SNC la
mayoria de los nAChRs  tienen funcidn modulatoria en la
neurotransmision de GABA, Ach, serotonina, noradrenalina,
dopamina y de glutamato son utiles para entender los cambios
observados en el presente estudio.

Es conocido el efecto estimulante de la nicotina por medio de
la l!iberacidn de dopamina (Ficcliotto, 1996). En el caso de
los fumadores cronicos consideramos que la auto-
administracion de nicotina osta provocando estimulacidn del
sistema nervioso central que se manifiesta principalmente
como trastornos de inicio del sucno mediante el incremento de
la latencia al dormir, del porcentaje del sueno ligero, de
la wvigilia, numero de despertares y de activaciones EEG y
disminuciodn del porcentaje del suefio de ondas lentas
(principalmente durante la primera mitad de la noche).

Al estudiar el etecto de la transmisidn dopaminérgica sobre
1l suefio Nishino et al (1998) reportan que los inhibidores de
la recaptura de dopaming provocan incremento de la vigilia
junte con disminucion del sueno de ondas lentas y de

movimientos oculares rapidos. Este datos concuerdan con los

obtenidos del grupo de tumadores.
Ademas, Wisor et al (2001) mencionan que los transportadores
de dopamina juegan un papel importante en la regulacién del

suefio y son necesarios para la accidn promotora de la vigilia
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causada por las anfetaminas Y el modafinil (agentes
estimulantes del SNC empleados para el tratamiento de la
somnolencia diurna secundaria a narcolepsia).

Respecto a las propiedades farmacocinéticas de la nicotina,
Parrot (1994, 1996 y 1998) menciona que ésta alcaloide tiene
vida media de dos horas; cuando disminuye la concentracion de
nicotina los fumadores cronicos emplenran a experimentar
sintomas somaticos y afectivos de abstinencia por lo que
v ienen necesidad de fumar cada 30 o 60 minutos., esto mantienc
niveles “suficientes” de nicotina en «l SNC para evitar los
sintomas de la abstinencia de los tumadores.

Fn el presente estudio podemos observar los elecros directos

de la nicotina sobre el suefio. Aunque la vida media de la
nicotina es breve, hay que considerar que el criterio de
inclusién respecto a un consumo mayor de 10 cigarrillos
diarios asegurd qgue los sujetos del grupo cxperimental
fumaron durante las horas previas al primer estudio PSG.
Ademas, se considera que la necesidad de fumar inmediatamente
después de despertar en la manana y dque de acuerdo a los
tumadores el primer cigarro del dia se disfruta mas gue
cualquier otro son evidencia de los sintomas de “abstinencia
nocturna” {(Parrot, 1996; sShiffman et al, 2000).

posible que la arquitectura del suefio de los fumadores

I
también sea consecuencia de un  proceso de "abstinencia
nocturna” . Aunque los pacientes fumaron justo antes de
gdcostarse, el efecto de éste ultimo cigarro del dia terminod
durante el suefio y pudo causar sintomas de abstinencia
provocando despertares y aumento en ¢l numero de activaciones
KEG, principalmente en la segunda parte de la noche.

con el objetivo de comprobar lo anterior, hemos considerado
que seria importante evaluar el efecto de diferentes dosis de

nicotina sobre la arquitectura de fumadores créonicos,
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especificamente para observar si se presenta algun cambio

sobre la distribucion de las fases de suefio.

La disminucidon del suerio de ondas lentas de los fumadores
posiblemente se debe al efecto estimulante gue se presenta en
la primera parte de la noche debido al consumo del ualtimo
cigarro del dia.

La disminucidén del porcentaije del sueno MOR (del grupo de
fumadores) vy de la latencia al suefio MOR (del grupo de

ls

fumadores) puede relacionarse con los cambios provocados
por la nicotina sobre la neurotransmision de los sistemas de
5-HT y Ach (Wonnacott, 1997; Grenhoff y Svensson, 1989).

En  algunai regiones  corebrales hay efectos inhibitorios

mutuos entre los stemas serotonindrgicos y colinérgicos y
cualquier efecto de la nicotina puede ser el resultado del
balance de sus ctectos sobre esces dos sistemas (Seth et al;
2002) .

Li et al (1998) proponen que las fibras colinérgicas (de las
neuronas de los nucleos pedunculo pontino y laterodorsal)
estimulan a los receptores nicotinicos localizados en las
neuronas noradrenérgicas del locus coeruleus v
serotoninérgicas de los nucleos dorsales del rafe {NRD)
facilitando la liberacion de noradrenalina y serotonina en

loss NRD.

Ronpoacto al SUCno, ta nicot 1na promueve liberacidn de
sorotonina incrementancdo la actividad de los ndcleos dorsales
del rafe (Guuman-Marin et al; 2001) provocando un efecto
inhibitorio de la actividad colinérgica responsable de las

manifestaciones del su 5> MOR (Vazguez et al; 1996) .

Es posible que la disminucitn del suefio MOR en el grupo de
fumadores sea consecuencia del efecto inhibitorio de 1la

nicotina sobre la actividad colinérgica. Al eliminar este

efecto inhibitorio de la actividad coli?é.rgic& podria.

=

i
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explicarse por gue la latencia al suefic MOR disminuye e
incrementa la duracion de esta fase de suefio en el
seguimiento del grupo experimental.

Las manifestaciones de insomnio en la arquitectura del suefio
del grupo experimental en el segundo estudio de suefio puaden
2o consecuencia del sindrome de abstinencia.

=1 etecto ansicolitico de la nicotina s mediado por
incremento en  la liberacidn de 5HT en el NRD (Sprouse vy
Aghianian, 1987) .

Los aspecLtos  aversivos  del sindrome de abstinencia son
poderosos factores motivacionales que contribuyen con el
mantenimiento del tabaguismo (Breslau y Johnsion, 2000).

El tono c¢olinérgico y serotonergico enddgeno previcne la
expresion de los signos somdticos y afectivos provocados por
1a abstinencia a la nicotina y las respuestas de abstinencia
se presentan debido a deficiencias colinérgicas 3%
serotonérgicas (Kenny y Markou; 2001) .

También, la abstinencia a la nicotina provoca disminuciéon de
1a dopamina en el nucleo accumbens e incremento de la

influencia inhibitoria del autorreceptor 5HTla localizado

1]

el NRD, disminuyendo la disponibilidad de serotonina en el

[t

tallo cerebral y sitios limbicos (Kenny y Markou; 2001) y d
noradrenalina en el Jocus coeruleus (Mitchell, 1993).

Las alteraciones descritas en la neurotransmisidon aminérgica
como consecuencia de  la abstinencia a la nicotina estan
rolacionadas  con disminucion de la sensacion de placer e
incremento de  la  ansiedad (Kenny y Markou; 2001), de la
respuesta al o estres (Kent, Mathew y Gorman: 2002) y de
csintomas depresivos (Rojtenberyg, 2001).

ks factible que la “abstinencia nocturna” al tabaco provoque
las alteraciones del dormir que se observaron en el primer

estudio de sueno del grupo experimental; sin embargo, el
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proceso de abstinencia (durante un mes) puede ser la causa de
que en el segundo estudio del grupo experimental aun se
observaran manifestaciones de insomnio.

A pesar de gque Benowitz (1996) menciona gque el pico de los
sintomas de la abstinencia al tabaquismo se manifiesta
durante las primeras dos semanas de abstinenclia; este trabajo
aporta evidencia importante en el sentido que la duracidn de
las alteraciones do la arquitectura del suefio provocadas por
la abstinencia al tabaco puede tener duracidn mayor a un mes.
Los grupos de fumadores y extumadores tuvieron indices de
apnea-hipopnea del suefio de intensidad leve: este resultadoe
puede explicarse por la inflamacidn de los tejidos blandos de
las vias aéreas superiores provocada por el paso del humo del
tabaco. En este caso no se observa mejoria significativa por
el abandono del habito, por lo que los posibles efectos del
tabaquismo sobre los trastornos respiratorios inducidos por
el suefio al menos se manticnen después de mes después de la
abstinencia.

Roehrs y Roth (2001) mencionan que los sintomas de trastornos
de sueio causados por el alcohelismo pueden incrementar los
malestares de la abstinencia facilitando las recaidas;
Breslau y Johnson (2000) mencionan que, de acuerdo al DSMIIT-
R, el diagnéstico de dependencia a la nicotina estd asociado
con sintomas de depresion; de acuerdo a lo anterior, resulta
importante considerar que la mala calidad de suefio de los
fumadores en abstincencia podria incrementar el riesgo de las
recaidas .

31 la arquitectura del suziio en ambas mediciones del grupo

rerimental mostrd caracteristicas compatibles con insomnio,

s importante implementar medidas terapeuticas para el

control de logs trastornos de inicio y continuidad del suefio.

78




Las medidas de higiene del suefio podrian mejorar la calidad
del dormir de los fumadores y principalmente los fumadores en
abstinencia. Resulta importante determinar si la aplicacion
de un programa de higiene de suefio disminuyce la desercion en
los programas de las clinicas contra el tabaguismo.

Sobre todo se esperaria que la higiene del suefio vy las

Lécnicas de relajacion puedan ser de mayor beneficio para los

sion

fumadores en abstinencia vya ue mejoran ia satistac
subjetiva del sueno y disminuyen la ansiedad respectivamente.
[OF] importante nmencionar quw e manueal diagndstico v
estadistico de los trastornos mentales incluye el apartado de
“trastorno de suefio inducido por sustancias®;: sin embargo no
incluye una categoria diagndstica para las alteraciones del
dormir provocadas por el tabaquismo. En la misma fuente se
describe que el uso de anfetaminas y estimulantes afines

reduce la duracidén del suefio, acentia las alteracion en la

latencia y continuidad del sueno, aumenta los movimientos

corporales y disminuye el suenio MOR; ademis de que el suefo
de ondas lentas muestra tendencia a la reduccidn. En la
seccidn diagnastica “trastorno de  suerio por sustancias”

unicamente se describe que la abstinencia a la nicotina se
asocia con insomnio; pero aun no se describen los trastornos
del suehno asociados especificamente al uso del tabaco. Por lo
anterior, los resultados del presento catudio aportan

intormacion relevante al respecto.

il manuea i diagnostico y estadistico de los Lrastornos
mentales hace la recomendacion de diferenciar el diagnédstico
el trastorno de sueno inducido por sustancias en funcidn del
periodo en el que manifiesta (durante la intoxicacion o la
abstinencia)l .

De acuerdo a lo anterior, en el caso especifico del

tabaquismo c¢roénico surge la necesidad de incluir las
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categorias diagnésticas de “trastorno de suefio inducido por
nicotina, tipo insomnio, de inicio durante la intoxicacién” y
el “trastorno de suefio inducido por nicotina, tipo insomnio.
de inicio durante la abstinencia”.

Respecto a las publicaciones relacionadas especificamente con
la medicina del sueno hay que mencionar a la Clasificacidn
Internacional  de  Trastornos  del Suefio (ASDA, 1990) y el
manual de trastornos de sueno (Thorpy, 1990) .

By wl i imer Caso, dentro de los trastornos de sueno

trinsoec

¢ inciuye el trastorno de suefio por uso de

sustancias estimulantes, va sea por tratamientos
farmacoldgicos o por el consumo de cocaina o anfetaminas; sin
embargo, no existe una descripceidn sobre las alteraciones del
sueiio asociadas con el tabaguismo ni con su abstinencia.

En el segundo caso, se describen los efectos conductuales,
mot ores, afectivos, del sueiio y del apetito; ademas de los
efectos secundarios por el uso de sustancias estimulantes del
SNC comy el catinone, 2,5-Dimethioxianfetamina,.
me«t il fenidato, fencamfamina, fenmetrazina, l-Anfetamina,

ol ina, parameto

ianfetamina, dietilpropion, fentermina,

el ndol, cafeina, efedrina, modafinil y selegilina:; sin
cmbargo, Lampoco se hace mencidn de los efectos del
Labaquismo sobre el dormir.

1.os resultados del presente estudio resaltan la necesidad de
incluite especificamente el “insomnio secundario al

tabacuisme en los manuales de diagndstico de alteraciones

el dormir.
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CONCLUSIONES
El tabaquismo crdénico vy la abstinencia al tabaco
producen mani festaciones polisomnograficas de trastornos
de inicie y continuidad del sueno.
El tabaguismo crdnico provoca un incremento de la
vigilia, del numero de despertares y de activaciones
electroencefanlograficas, de las latencias a las fases |
y 2 de sueno y de la duracion de la fase 1 de suefio.
También el tabaquismo disminuye el tiempo total de
sueno, el indice de eficiencia del sueno, el sueno de
ondas lentas y de movimientos oculares rapidos.
La abstinencia al tabaco, durante un mes, produce un
efecto de recuperacidén expresado en funcidén de un
incremento del tiempo total de suefio, del suefio de
movimientos oculares rapidos y del indice de eficiencia
del sueno.

La ab

cinencia al tabaco, durante un mes, no disminuye
la duracion de la vigilia, de la fase 1 de suefo, del
numero de despertares, de activaciones
electroencefalograficas y las latencias a las fases 1 y
2 del sueno.

Posiblemente un mes de abstinencia es un periodo de
tiempo suficiente para observar mas efectos de
recuperacion en otras variables.

La abstinencia al tabaco, durante un mes, disminuyd la
latencia al sueno MOR, Qs fenomeno puede estar
relacionado con sintomas de depresidn caracteristicos de
la abstinencia.

En ambas condiciones del grupo experimental se
identifica el sindrome de apnea-hipopnea del suefio de

intensidad leve.
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SUGERENCIAS

Se menciond anteriormente gue las manifestaciones de insomnio
de los fumadores podrian ser consecuencia de un proceso de
abstinencia nocturna; con el objetivo de comprobar lo
anterior, resulta importante determinar los efectos de
diferentes dosis de nicotina usando terapia de reemplazo
(gota de mascar o parches con nicotina) sobre la arqguitectura
del suefo y la somnolencia diurna.

Los sintomas de abstinencia al tabaquismo son la principal

causa del bajo porcentaje do de los programas para
control de consumo de tabaco. Lo sintomas de somnolencia

diurna, ansiedad, irritabilidad e inguietud propios de la

abstinencia pueden estar exacerbados debido a la mala calidad
del suefio del fumador o exfumador. Una opcion terapéutica
para mejorar la calidad del dormir es la higliene del sueho;
este concepto se reflere a una serie de medidas conductuales
(que tienen como objetivo incrementar la necesidad de dormir.
Los habitos de sueno recomendados de manera mas frecuente

consisten en mantener un horario de sueho estable, realizar

cjercicio todas las mafianas, evitar la siesta, no consumir
alimentos o bebidas con sustancias estimulantes del sistema
nervioso central después de la comida.

Seria importante evaluar el impacto de la higiene de suefio
sobre las manifestaciones de insomnio y de somnolencia en el
tumador  y en el exfumador. También resulta importante
determinar si la higiene de suefio incrementa el porcentaje de
¢xito de los programas para dejar de fumar.

El principal sintoma del sindrome de apnea-hipopnea del suefio
s la  somnolencia diurna; tvambien, la somnolencia es un

sintoma de la abstinencia al tabaco; por lo anterior, resulta
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esencial determinar el impacto de las alteraciones
respiratorias inducidas por el suefio sobre la severidad de
los sintomas del sindrome de abstinencia al tabaquismo que
experimentan los fumadores crénicos.

Cabe sefalar que existe una relacidn importante entre  la
depresion y el tabagquismo. A nivel de neurotransmision se han
encontracds  coincidencias respecto  a las deficiencias e
sorotonina durante la depresidon y, principalmente durante 1a
abstinencia al tabaquismo. Ademas, el tabaquismo Y la
depresidn comparten sintomas como irritabilidad y ansiedad.
Considerando lo anterior, es de importancia desarrollar una
linca de investigacion en la que, usando el suefio como un
indicador funcional del SNC, se obtengan conocimientos que
permitan comprender mejor la relacidén entre el tabaquismo vy

la depresidn.
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