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RESlll\lEN 

La nicotina es el principal alcaloide del tabaco, provoéa 

incremento en la liherAciñn dopami n.-1, se ro ron i nc:1 y 

acetilcolina. Cuusa ansiedad, est:réf;, aumento de la memoria, 

atención, activación electroencef:aloqrcífica e insomnio en no 

fumudores. Pero, disminuye dnsiedad, irritabilidad, 

intranquj tidad y la somnolencia en Eumadoi-es crónicos; en 

pac.ientes dopresivos mejoril el e~jtado de c-í.nimo y disminuye la 

f;umnolenc i a e insomnio. El objetivo f:ue determinar la 

arqul t.ectura del sucií.o de un grupo de fumador·es crónicos (n.::::: 

:!4, x 40.96 año!-; t?.(:>. 1.97) mientras fumaban y 30 dí.as 

después de abst.inQncia; también se cst.udió un grupo cont:rol 

pür:cado por edad y :o;f~xo. Se usó e.l l\.NDEVA de una via y la 

prueba de Schet:fe. El t.abaquismo incr0mentó la vigilia, eJ 

nútnero de despertares y de activaciones EEG, las latencias a 

las fases 1 y 2 de sueño y la duración de la fase 1; además 

disminuyó el tiempo total y la eficiencia del sueño, el SOL y 

MOR. Durante el seguimiento, el grupo experimental tuvo 

''recuperaciónN en el tiempo total y eficiencia del suefio y en 

L:-1 duración del MOR. i\.ún se identificó incremento de la 

·: i q i 1 id, de la faSC" 1, del número de despertares. de 

c1cLivaciones elcctroencefalográficas y de los latencias a las 

fc_1~·.c·s 1 y 2 de sueño. Además hubo disminución de la latencia 

.il MCJR. EL sueño de los fumadores t.uvu mc1ni(eRt:aciones de 

1 n~:;omnio posiblemente por el efecto estimulante de la 

nic·otina y la ab!_;tinencia nocturna. Aunque se ha descrit.o que 

severidad de la abstinencia disminuye después de 3 

~-;emanas, los resultados evidencian que después de un mes las 

c1 I teraci.ones del sueño aún son important.es. La reducción de 

la latencia al MOR durante el seguimiento podría ser 

consecuencia del efecto inhibitorio de ld nicotina en la 

qcnerución del suefio MOR. 



INTRODUCCIÓN 

El sucfio y los suenos han ~ido objeto de interés, estudio y 

reflexión durante la historia de la humanidad. La 

interpretacjón de las ensoñaciones ha sido un campo fértil 

que se hw. podido urar (~n terrenos tan particulares como la 

religión y el arte. En nuestra cultura judea-cristiana 

e:.-:isten múltiples ejemplos de la relación entre la vida 

coLidianél con el dormir. En el nuevo testamento {evangelio 

según San Mateo) haciendo referencia al nacimiento de Jesús 

se puede leer lo siguiente: cuando Maria estaba encinta, 

antes de vivit· con José, un ángel apareció en sueños dando 

explicación a lo ocurrido. 

Cabe sci-1alar el hecho de que las personas católicas 

hdbitualmenLe St.."'7 per.sinan y rezon ant.es de dormir; también, 

sP puede encontrar ir1variablcmcnte un crucifijo dentro de su 

En general, el sueño forma parte de nuestra 

cultura. 

Por su parte, la psicología se ha interesado en el estudio de 

L:1 interpretación de los suefios, pclrticularrnente a partir de 

enfoques como el psicoanólisis y la psicología clínica. 

En ot:ro sentido, la psicología fisiológica ha desarrollado 

conocimientos sobre la relación entre la fisiología del 

sir.; tema nci-vioso cont:ra l con el sueño. 

Además de las ir1Lerrogant0s que surgen del (enómeno onírico, 

existe ur1a pregt1nta que es una motivación básica en la 

ir1vesLigación del st1eflo: ¿por qué dormimos? 

En la búsqueda del por qué, la fisiología ha hecho 

contribuciones básicas y trascendentales en la comprensión, 

en generdl, del sistema nervioso central, y en particular, 

del sueño. 



Así, se han identificado estructuras y circuitos neurológicos 

relacionados con las manifestaciones conductuales, 

emocionales, motoras, sensoriales, de aprendizaje, memoria, 

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

sueño. 

Gr-ocias al desarro] lo de lu invcstlgación bitsica, actuctlrnent.c 

se cuenta con un gran cuerpo de conoci1niento sobre la 

dlldtomía y fisiología del sueño. Respecto a la investigación 

e] í11ica, Lumbién se dispone de una gran cantidad de 

información qUt..:'.' permite diagnosticar a los trastornos de 

suefio y dar salud a quien los padece. 

Vale la peno mencionar que aún existe una gran necesidad de 

vincular los resultados de la investigación básica con la 

clínica. 

En otro sent:ido, 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 

tabaquisrno es causante de <liversas manifestaciones de cáncer. 

alteraciones cardiovasculares y respiratoria!; principalmente. 

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

generan los trn.st.ornos psiquiátricos conocidos como 

"adicciones", se han llevado a cabo importantes esfuerzos de 

investigación para identificar los mecanismos 

neurofisiológicos y lo,; trastornos ele personalidad 

relacionados con los fenómenos adictivos. 

Aunque se sabe que la nicotina produce importantes cambios 

funcionales en el cerebro; uún es necesario generar 

c:onocimientos que ¡Jermitar1 explicar por qué con el uso 

crónico las sustancias de abuso dejan de tener un ••uso 

recreativo" y terminan provocando síntomas de abstinencia que 

obligan al usuario al consumo crónico. 



Desafortunadatnente, el t:abaquisrno también forma parte de 

nuest.ra vida diaria, en todas las familias mexicanas hay 

cuando menos un fumador y, hasta hace un nño, 1 os medios 

masivos de comunicación se encargaban de hacer atractivo el 

consutno de cigarrillos. 

Considcr-ando que el sueño es una e;.:pre8ión f:uncional de la. 

integridad del sistema nervioso central resulta útil 

determinar el impacto clr.:! la::-3 sustancias de abuso sobre las 

característic~s del dormir. 

Así pues, con este trabajo se pretendió obt:cnet~ información 

que contribuya con la comprensión de los fenómenos adictivos. 

del suefí.o y de su posible relación; y en buena medida se 

logró. 

.¡ 



MARCO TEÓRICO 

Po1isomnograf ía 

El sueño forma parte de un ritmo biológico circadiano 

conocido como "vigilia-sueño" y sus características son 

res u 1 t~ado de la interacción de factores endógenos 

neurotransmisores, hormonas, póptidos y algunas sustancias 

lipídicas- y factores exógenos -estrés, ingesta de alimentos, 

aprendizaje, privación de sueño, cstimulació11 sensorial, 

ejercicio y temperaLura- (García-García y Drucker-Colin, 

1999) . 

A través de la historia han existido diferentes 

interpretaciones y de algún modo, métodos d0 estudio de los 

fenómenos subjetivos relacionados con el DUc?io; entre ellos 

desLacan los razonan1ientos filosóficos y el pRicoanálisis. 

En otro sentido, el estudio objetivo del ciclo sueño-vigilia 

ha evolucionado a partir de la .invención del poli.grafo en 

1929; en la actualidad a lu téc11ica objetiVd para el estudio 

del sucfto se le cor1oce como polisornnoqraf ia (PSG) 

Keenan, Cast.afí.o, Reséndi::. Campos, Su.nt.idgo, y Rosales 

{2000) • mencionun que en 197'1 Holland, Dement y Raynal 

propusieron el término PSG para al registro 

{EEG). 

elcctror11iografia (EMG) y de clectrooculograii¿1 (EOG). 

La colocación de los electrodos pura el regi~-:;cro del EEG se 

basa en el sistema de registro internacional 10-20 (Jasper, 

1958) Es un método para identificar puntos precisos en el 

cuero cabe 11 udo para colocar los electrodos que _registran 

estructuras nerviosas particulares. 

5 



Los puntos en el hemisferio derecho tienen nómeros pares, los 

que corresponden al hemisferio izquierdo nones y los puntos 

~-;obre la lín(~a mPdi.a se ident:ificun con una Z {debido a las 

uiglas de cero en inglés). 

Otra característica importante del sistema 10-20 es que 

nombru ]u!'._; puntos de ucucrdo a su localización t:opográfica en 

la e:-:ist-_en punt.o~; frontopolarer;, front.ales, 

ct.-nLrales, pariet:aleB, occip.itctles y t.ernporales. Los números 

]0 :,•~~O s0 i·efieren a lo:.; porcentajes q·..le se determinan a 

pctrtir de cuatro puntos de referencia: nasion, inion y los 

puntos preauriculares izquierdo y derecho (Ver figura 1). 

---------------------------------------------------~ 
FIUliTt'. 

NUCA 

F1q. l: Visión superior y lat~ral del sistema 10-20 internacional. 

Con el objetivo de cubrir necesidades de interpretación se ha 

propuesto que los punLos del EEG indispensables para el 

regist1·0 PSG deben ser los centrales y occipitales izquierdos 

y derechos (C3, C4, 01 y 02) ya que esto perrni. te observar 

riL1no theta, delta y alfa; así como husos de suefio, complejos 

K, ondas agudas del vértex y ondas denominadas dientes de 

6 



sierra. Cada uno de estos elementos es típico de la vigilia o 

bier1 de J.as distintas etapas de suefio (Lesch y Spire, 1990) 

r.a nct.ividad F.OG se reqisr_ra qracias u 1ct diferencia de 

potencial eléctrico existente entre la cornea y la retina. La 

part.e anterior del ojo es más positiva respecto a la reqión 

posLerior. Los electrodos para registro EOG ne deben colocar 

c-l un centimetro de distancia del canto exterior del ojo y 

desviados también un cent ímet.ro del µlano horizontal 

(Recht:schaffen y Kales, 1968); ver figura 2. 

--·--------------------------------------------- ---- .._ 

F;qura __ . Esquema paru la colocación de los electrodos correspondientes 
.it rt!()l!'"'·I r·o e>lPC"Lr·oor.ulogrliíico, c>lect1·omiográfico ·_¡ 
;_•lect.1'0l]l1CL·f.~109iático (F..1.~chtscha((~n y Kc--ilcn, 1968). 

El montaje para la captura de las seftales del EEG y EOG es 

monopolar; es decir, cada señal refiere a un punto 

cor1tralateral eléctricamente neutro (por ejemplo los lóbulos 

nuriculares o en la región del mastoides) 

El registro EMG es unu condición imprescindible para 

identificar los cambios en el t.ono musculc:11: asociados a la 

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

7 



en el que hay atonía muscular. Se obtiene del monitoreo de la 

acLividad de los mósculos que están bajo el mentón. La 

condic iün .indispen!;uble es quo .se deben rcg ist rn r móscu 1 ns 

,1nLigravitatorios empleando un monLaje bipolar. 

i1nport.nnt_0 mencionar que qracias al avance de la 

t.l:.•cnologia en la c.tcLua] .idad se cuenta con equipos digitales 

que permiten req ist. rdr más de 30 señales de manera 

3imultánE:!et. 

En [unci6n del inter~s diagnóstico, además se deben registrar 

seftales corrcspo11dientes a: 

a) Flujo aéreo nasobucal. 

b) Movimientos r c:;t:>iru t.or ios toracoabdorninales. 

e) Snturac.it:...n de o:-:íqeno. 

d) Frecu•..:.~ncic.1 cdrcliaca. 

e) P.onqu.ido. 

t) E rece ió:1 del pene. 

g} Electromiografí~ de músculos tibiales anteriores. 

h) Elect:rom iogra f .ía de mentón, músculos maceteros o 

temporales. 

i) Reflujo gastroesofágico. 



Fases de Sueño 

La PSG ha permiLido identificar características fisiológicaf_; 

muy particulares, recurrentes y de algún modo uniformes que 

se presentan durante el dormir y han sido nombradas "fases de 

sueño". 

En ]a .1cr-_ua1 iddd existen criterios que definen cada una clf: 

las [,1:--;cs <le 1 ~;ueño. 

Ent:re descripciones más tempranas de la actividad 

elect.roence[aloC)ráfica durante el sueño esLá la de Loomis, 

Harvey y Hobart ( 1936) quienes describieron cinco fases de 

s11efio pc!ro no encontraron manifestaciones del sueño de 

movimientos oculares rápidos (SMOR). 

En 1953 A::;erinsky y Kleitman incluyen el registro EOG a la 

polisomnogr~fÍR y describer1 por primera vez el SMOR. 

En 196F~ Rt•cht"schaftcn y l<ale.s proponen incluir el registro 

EMG con eJ objct_ivo de disLinguit4 con mayor (ucilido.d el 

SMOF. 

l,il ir1tc1·prcte1ción de los cambios EEG durante el suefto se basa 

Pn idcnLificar los siguientes ritmos cerebral.es: 

-------··~----~----------~------~---~~----------Actividad EEG Area Cerebral Frecuencia Est.ado de 
Relacionada vigilancia 

asociado 
------------~·--------!----~------·~-----------< 8-12 ciclos por Vigilia con l..J,F'A Occipital 

-----------ll~---------l-s_c~g-~u_n7d_o...,..,~(c~p-s_)~--~~º-7-j_o~s~7c_e_r_r_a~d-o_~_~ __ 
Miis de 13 cps Vigilia con BETA Central 

.. ,, ______ 4_··--··~-----· -··----4·----- -------4-----·----
'~"HETI.. T ... :=-mpo ret l 4 - R cp::; 

l D-1-~:"LT:\ ··-----~- ·¡:.~1-t<1-l-~- f~er1os de 4 cps 

~jo~~-~~-==.E'-~~'.J -
Sueño 1 igero --Y-1 
Suefio MOR 1 
Sueño profundo 

t.os criterios de interpretación de las fases de suefto que se 

emplean actt..:.almenLe (Hechtschaffcn y Kalcs, 1968) proponen 

cinco fases de suefto y la vigilia. 



Fase 1: En esta etapa de sueño disminuye la cantidad de ritmo 

alfa a menos de la n1iLad de la época de tcgistro (15 

milímetros) y se observo actividad EEG theta junto con ondas 

agudas del vértex (Lescl1 y Spire. 1990). Generalmente se 

observan movimientos oculares lentos y actividad muscular 

tónica pero de menor volt~jc! respecto a la viqilia. Se 

considera que la fase e!:; tran;~iciún dv la vigilia al dormir 

ya que co11siste en un estado en el que disminuye la 

conciencia. En adecu<::tdar.: condiciones de salud, la fase 1 

ocupa alrededor del 5't. a 1 1 0% del t lempo t. o ta 1 de sueño 

(Thorpy y Ydger, 1991) 

Fase 2: En esta fase se observa actividad EEG theta dentro de 

la que aparecen de manerct sobrepuesta grafoelementos 

conocidos como complejos K y husos de sueño (Carskadon y 

Dement, 2000) . La presencia de cualquiera de estos dos 

fenómenos marca el inicio de la fase 2. En esta fase no se 

observan movimienLos oculares y la actividad EMG es tónica y 

de menor amplitud respecto a la fase l. En un sujeto adulto 

la fase 2 se manifiesta durantl:> 50% del tiempo total del 

dormir. La suma de las [ases 1 y 2 del dormir integran el 

sueño ligero. 

Fase 3: Dentro de t1n contexto EEG de actividad de fondo theta 

se observa entre 20 y 50% de ondas lentas (Morin, 1993). Así, 

la presencia de actividad Delta marca el inicio del sueño 

profundo. Esta fase ocupa del 5 al 10 % del tiempo total de 

sueño (Lesch y Spire, 1990). 

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

más del 50% de la época de registro. Durante el sueño de 



ondas lentas no se observan movimientos oculares y el EMG 

muestra menor arnplitud respecto a las Enses previamente 

de::;criL.J.s. En cundicionl.;!s nurui...1le!_; e~Lci. fds~ ocupc.t enl:..re 12 y 

1.S't del t~ic-~mpo t.ot.al de suefio ('rhorpy y Ya~1er, 1991). En su 

co11junto las fases 3 y 4 en h11manos se conocen como suefio de 

ondas lentas, suerlo profundo o sueño deltca (Cooper, 199~). 

l\s í mismo, las fases 1 ,7., y ~ tambiér1 se agrupan e 

identif:.ican como sueno no MOR por que.~ no se observan 

movimientos oculares rápidos. 

Sueño MOR: Su nombre ob+~dece a que se observan movimientos 

oculares rápidos (Thorpy y Yager, 1991). En el EEG se observa 

actividad de bajo voltaje y ondas tipo dient0s de sierra. Una 

característica especial del suefio MOR, que l¿i distingue de la 

vigilia, es que hay atonícl muscular (Recht.!>chaffen y Kales, 

1968). El sueño MOR ocupc1 alrededor de 20'/, (ASDA, 1990) del 

t.iempo total de sueño y se caracteriza por que está asociado 

con las ensoñaciones. Durante esta se observa 

braditaquicardia y bradiLaquipnea. Sueño pciradójico, sueño 

desincronizado y sueño activo son sinónimo:--::; del sueño MOR. 

Como la traducción al idioma inglés de "movimientos oculares 

rápidos" corresponde rl "rapid eye movemC>nts", es común 

encontrar el término suefl.o Pl::M como sinónimu de sueño MOR. 

Vigilia: Con el despertar se completa el ciclo sueño-vigilia. 

Se puede observar actividdd EEG beta {cot1 los ojos abiertos) 

o actividad alfil (con los ojos cerrcldos); .:1dcmás, se pueden 

identificar movimientos oculares rdpidos y tono muscular 

(Thorpy y Yager, 1991) Duri1nte la vigilin se observa mayor 

actividad fisiológica respecto al sueño no MOR; hay mayor 

frecuencia cardiaca y respiratoria, presión arterial y 

temperatura.. La vigilia usualmente ocupa del 5 al 10 % del 

11 
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tiempo total de registro en condiciones de estudio PSG, 0 

bien del tiempo que pasamos en cama habitualmente. 

En sujetos a.dult.o.s Stlno.s el sueño manir iesto. lus siguientes 

características (Carskadon y Dement, 2000; Lavie, 2001): 

1. El sueño inicia en (ase No-Mor. 

2. Se requieren 90 m.inut.os en promedio para que alternen 

las fd~:;c~> N0- Mor y MOR (clur·ación del ciclo de sueño). 

3. El sueño de ondas lentas predomina en el primer tercio 

de la nocl1e y está relacionado con el inicio del periodo 

de sueño. 

4. El sueño MOR predomina en la tercera parte de la noche y 

está relucionado con el ritmo biológico de la 

temperatura. 

•::'4-At 

•:•2-AI 

E(nJI-D 

El·1•J-I"1 

i 

"j 

1 

l 50 rnV 

1 " 
........ J .--... .- · .. -·-"······ .\ ... ·1 

! 
... ,. ·-· .--· · .. l 

- .. -·· ·\-/ '¡ 
.. · ....... ___ ·-··. J 

1 ' li . . . ... . . . 
! 1 ' 

1 ~ ! ' 

~ .. ....i_.,,.~ ....... -....... ~\ l'fll'~l'tl~.ll\i\l;.,.11¡\.('JIH.1- .. --.,,,.~-~-··----4;,·¡.,.....,i ... , • ..i1 ..... , l 
l 1 1 r---t 

1 SEG 

FH!llr.\ 3: Camhios en la actividad EEG (derivaciones C3-A2. C4-AI. Ol-1\2 y 02-AI), EOG (izquierdo y 
de7l!'choJ y EMG submcntoniano durante la Vigilia (V), el Suc1'0 Ligero (SI.). el Sueno de Movimientos 
Oculares Rápidos (f\.10R) y el Sueno de Ondas Lentas (SOL). 
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Funciones de1 suefio 

Se ha planteado que el sueño es un proceso de restauración, 

una de sus funciones es aliviar las deficiencias corporales y 

cerebrales que se presentaron durante la vigilia (Bonnet, 

2000) . 

El sueño y el descanso no resultan únicamente de factores 

rircadianos a~ actividad-reposo; tambiér1 son det.ermin<ldoc por 

proceso~-> requlatorios ,1dicionales. Toblor (2000) menciona que 

exi :c:;t~en du;::; fdct.or0s relacionados directamente con el suer'l.o, 

el factor homeostát.ico y el circadiano. D11rante el sueño de 

ondas lentas se puede observar una disminución de la 

frecuencia cardiaca, la actividad mor.ora y del umbra1 de 

vigilia reflejci.ndo la e:-:ist.enci.a de una necesidad d12 dormir 

(factor homeost.6.tico); por lo tanto, si el ~:;ueño se relaciona 

con cambios homcostáticos debe tener un valor adaptativo. 

Zepellin (2000) menciona que Jouvet en 19'/5 planteó que el 

sueño paradójico tiene funciones corno la 

reprogramación diaria de conductas inr1atas ror1 el objetivo de 

preservarlas; esta h_ipót.esis surgió partir de la 

observ<lciór1 de la conducta de gatos con lesiones por1tinas que 

ne) pr·eE;ent.ilban a Lon ía muse u lar durante el suef10 MOR. 

Para de~e1·111inar las posibles funciones del ~tle~o se han usado 

difcrent:es modelos experimentales de privdción de sueño. En 

el ser humano se ha identificado que lci pr i vaci6n del dormir 

provoca deficiencias cognitivas, motoras y alteraciones de la 

pL~rsonalidc-id; en lo que! tocu al sueflo, se ha .identificado un 

ir1cremento de 1,1 duración del suefio de ondas lentas y MOR en 

r~spucsta a periodos de privación del sueño. Este fenórneno se 

llama rebute de sueño y se considera que represenLa un 

incremento de la "intensidad" del sueño relacionado con el 

componer1te homeostático del dormir. 
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DesaforLunadamente, existen algunas inconsistencias entre los 

est:udios de pr i VC1.C ión de sueño realizados con humanos 

respecLo d los que se han .llevado a cubu con anirnu.lcs; por lo 

anterior, no ha sido posible usar la privacjón de sueño para 

detinir ld funcic.Jn del dormir; Bonnet (2000) menciona que en 

las ratas, la privación conLir1ud de sucfio produce incremento 

del 1nctaholi~mo y hajcJ. de peco; aunque incrementa la cantidad 

de alimento cor1su1nido disminuye la temperatt1ra corpordl, 

ilntes de que muera el animal. 

Zepellin (2000) propone la hipótesis de que el sueño es un 

rneca11ismo d0 ''u.horro de energiau. Menciona que el sueño 

limit.a 1.:--i c..1.ctividdd tísica y t-educ12 el gasto de energía al 

ni.vel m.íni.mo. Se ha encontrado que las especies que duermen 

durante mds tiempo tienen menor duración de vida, en general. 

son de cuerpo pequefio y su metabolismo basal y en descanso es 

acelerado. Concluye que existe un mayor requerimiento de 

suei'io en especies con reservas bajas de energía por lo que 

requieren de más tiempo de sueño para no agotar las reservas 

energéticas; a diferencia de lo anterior, quizás exista menos 

nL!cesidad de dormir en las especies grandes debido a que 

t.i.cnen mayores reservas de energía . 

. ':31..• ha postulado qu•2 el sueño MOR está relacionado con la 

del sistema nervioso central. La teoría 

( •n t· u<JC!lt..~t i ca del su e fío apoya el hecho de que e 1 sueño MOR 

provee de una intensa estimulación sensorial al SNC del feto 

... .-11 el út.ero ( luqur donde es limitada) y posteriormente en las 

p1 .imeras etapas del desarrollo postnatal. En los animales 

precociales la cantidad de suefio MOR es menor en comparaci6n 

con los alt:riciales, en este sentido, los mamíferos 

altriciales duermen más tiempo en las primeras etapas de su 

maduración, cuando la energía debe ser canalizada en el 

desarrollo. 
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Considerando los cambios en la arquitectura del sueño a 

través de la vida, Horne (2000) plantea que incluso las 

funciones del sueño pueden cambiar después de la infancia 

debido a los cambios propios del desarrollo. 
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Neurobiología de1 suefio 

E11 términos de invesLigaciót1 básica se ha buscado infor1naclón 

que permita identificar las diferentes estructuras cerebrales 

y sus interconexiones que hacen posible la manifestación de 

los fenómenos clecLrofisiológicos propios del suefio. 

Existen dJf0rcntes rit1no~ EEG característicos de la vigilia y 

el !:;ue11c. q1H:> rr~pre!>ent:.an c.-unbic•[-~ c:n 1,-1 cxcit·abilidad cor1:ical 

y La.lámicc1 durilntc• lc.1~_; etapc.Js dPl dormir y la vigilia (Chase 

y Morales, 20Cl0). 

El tálamo es el 1nayor centro que transmite información 

sensorial hucia Ja corte~:a. Es una estación en donde el flujo 

de informuci6n :.-;cnsori.al pued1..." ser bloqueado por inhibición 

sinápt.icd; este Inl.'Canismo contribuye con el cambio de un 

estado de activacior1 abierto a sefiales del n1ur1do exterior a 

un estado de bloquee• sen!'.;orjdl µr-opio del sueño (Stcriade, 

McCormick y .Scjnü'.-..·~;ki; 1993) 

Existen dc1~ [en6mcnos EEc; carctctcristicos del suefio: los 

husos de ~;uefio y la acti-,..!idad delt.d (McCormick y Bal, 1997). 

Los husos de suefto son gr·a[oelemenLos electroencefalográficos 

que determinan la (ase 2 del sue~o del ser humano, se agrupan 

en secuencias que duran uno o dos segundos y se presentan 

periódicamente (Chase y Morales, 2000). Son el resultado de 

la inLe1·acci ón de un circuito compuesto por células 

gabaérgicas del núcleo ret..icula.r talámico, células tálamo-

corticales y neuronas córt.i.co piramidales (St:.eriade, 

McCormick y Sejr1owski: 1993). 

Los husos l.1e sucfto su1-gen de ráfagas generadas en las células 

reticula1-es Qilbaérgicas que provocaI1 potenciales rítmicos 

inhibitorios en lrts neuronas tálamocorticales, lo anterior 

produce un rebote de puntas post.inhibitorias que se 

transmiten a la corteza y producen potenciales postsinápticos 
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excitatorios en las células corticales (McCormick y Bal, 

1997) 

Como las neuronas tálamocorticales ocupan mucho tiempo 

generando husos de suefto se t1a postulado que hay una poderosa 

inhibición para el paso de mensajes del tálamo a la corteza 

durante el suefio (Steriade, 2000). 

Actividod delta: 

Mediante el análi.si~; especLral de frecuencias de la act:ividad 

EEG se t1d confirmado que la actividad delta predomina en las 

f ron ta 1 e~:; (Finelli, Borbely y Achermann; 2001); 

cst~udiando lfl dCLividad eléctrica intracelular se ha 

demost.rado que~ el ritmo delt.a cortical se origina entre las 

capas 2, 3 y 5 de la corteza cerebral (Steriade et al. 2001). 

Las células tálamocorticales 

progresivamente desde la somnolencia 

se 

hasta 

hiperpolarizan 

las primeras 

etapas del suef'l.o, cuando los husos de sueño predominan, para 

dar paso Q las etapas posteriores del suefio ctonde se observa 

mayor actividitd delta (Steriade, McCormick y Sejnowski; 

1993). 

Se considera qu~ la formación reticular tiene un papel 

import:nnte en la generación de la vigilia ya que la 

~ir1cronización EEG (husos de suefio y ondas ler1tas) desaparece 

después de la estimulación reticular; además, también 

,\parecen husos de sueño después de la transección 

intercolicular (Chase y Morales, 2000). 

Sueño MOR 

En 1965 Hernández Peón demostró en el gato la presencia de 

entradas colinérgicas, ascendentes y descendentes, que 

dCtuabn.n sobre las est:ruct.uras generadoras de la vigilia en 

la forma e ión reticular media (García-García y Drucker-Col ín, 

1999) . 
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Diversos estudios en n1odelos animales han mostrado que 

segur1dos antes del inicio del suefio MOR se observa actividad 

(úsicci conocidu. como ondas ponto-aAnículo-occipi.ta.les (PGO); 

que t je nen origen en el pu en te y !3€'! propaqan ros t.ra lmen te 

hacia el bruquium conjunct:iv111n. cuerpo geniculddo lateral del 

tálamo y la corteza occipitnl (de ahi su r1o¡nbrc). 

Empleando diferentes técr1icas y modelos experimentales se han 

i.dentificildo t1ócleos y conexiones necesaria~ para que se 

presenten fenómenos relacionados con el suefto MOR; los 

núcleos dor.'-.;olateral y pedúnculc.1 pontino contienen cél11las 

colinórgicas que manifiestan su máxima actividad durante esta 

fase de suefio por lo que se les ha llamado "REM on" o 

generadorri::; de suefio REM (Blanco·-Ct~nt:..urion y Salin-Pascual; 

2001) Contrat·iamcr1te, el r1ivel extr¿1celular de serotonina en 

l.:is célula!_; dí: l dor~;.-11 con~:; i stent.e y 

signiEicat.ivament.e más alt.o durante la vigilia respecto al 

sueño de ondas lentas y de movimientos oculares rápidos; por 

lo anterior, se sugiere que estas células ejercen un papel 

inhibidor del sueño MOR y se les ha llamado 

{Portas, Bjorvatn y Ursin, 2000). 

Se han identificado estructuras que 

"REM-off" 

participan 

diferencialmente en generar la atonía muscular del sueño MOR; 

dentro de la región medial de la médula oblongada se ha 

descrito qt1e la estimulación c¡t1imica o eléctrica de los 

núcleos magnocelularis (q lu tarnatérgico) y paramediano 

(colinérgico) induce atonía musculnr (Lai y Siegel, 1988). 

Vigilia 

Se han reportado varios sistemas activadores ascendentes en 

la parte superior del tallo cerebral, el hipotálamo posterior 

y en el cerebro basal anterior: estos sistemas están 

involucrados con la liberación de neurotransmisores que 
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participan en la regulación del ciclo sueño-vig.ilia; 

destucando la acet.i]colina, norepinefrina, serotonjna, 

hi5tamina y el glutamnto (Steriadl-", McCorm.ick y Sejnowski; 

1993) . 

La estimulación de ]a formación ret~.icular. med.ia (núcleo 

peribrcJ.qu.ial l cclusa clü!.ipolarización de li.l.!.i células túlamo­

cort.ici-1les provocando act.ivi;-,ción EEC e incremento de la 

exc i tabi 1 j dad neurona. l; 12stos son mecanismos necesarios para 

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

Comisarow, Day, Fibiger y J{einer; 1994 y Datta y Siwek, 

1997) . 

Janes (2000) menciona que la vigi 1 ia es re:;ul t.ado de La 

activación de dos vi u.s que !~urgen en el to. 1 lo cerebra 1; la 

primera involucrit c~timulaciór1 de cólulas tálamocorticales 

(núcleos ta.lámicos venLromedial, línea media e 

intralaminar.) mediante und vía dorsill Ld segunda vía está 

relacionada con A1-ec1s l1iporal~micas posteriores y con el 

cerebro basal ant_c...,rior (SU!-:;t.antict innomita, área basal de 

Meynert, banda diagonal de Broca y el septu1n) 

La estimulación o la lesión eléctrica, química de la 

formación reticular, los núcleos talámicos u.sí corno de las 

estructuras hipotalámicas posLeriores producen cambios que 

confirman su relaci611 directa con la dctivac~ión EEG. 

!,as proyecciones tc-Í. 1 dmoc-orL i cal E'!:-; (qlutamatérgicas) 

hipotálamocorticales (l1isLi1minérgicas) y cerebro-basal 

cort:icalcs (colinérqica:::-;) p.-i1·ricipan en la ci.ctivación de la 

cot Lt-~:~a cerebral est: imul.111do la prPsencia de frecuencias 

¡~pidas (Janes, 2000). 

Las células noradrcnérgicas del locus coeruleus (LC) y 

serotoninérgicas del disparan de manera constante 

durante la vigilia, disminuye su actividad ligeramente en el 

sueño NoMOR y casi dejan de disparar durante el MOR; por lo 
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anterior se considera que son permisivas del sueño REM 

(Vázquez, Guzmán-Marín, Salín-Pascual y Drucker-Colín; 1996). 

El LC act:úa como un dispositivo que pnrt:icipa en la selección 

de estímulos ambientales incrernentando la eficiencia de los 

pr.-ocesos de atención (Watkins, Koob y Markou; 2000) Est.c 

nüclco manifiesta mayor acLiviclad durante la. vigilia, en el 

!;\H~r1o MOR no presenta CJ.ctividad (BenuwjLz, 1996) 

El LC es una estructura que tiene amplias proyecciones 

noradrcnérgjcas desde el tallo cerebral hncia el cerebro 

anterior participando en el mantenimiento de= la activación 

cortical (WAtkins et al. 2000; Singewald y Philippu, 1998!. 
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TRASTORNOS DEL DORMIR 

El interés por los trastornos del suefio (TOS) no es recienLe; 

en 1880 Gelinau describió un trastorno qu.._-,. padecían .-11q11no:. 

de sus pacientes: "era una neurosis rara o poco conocida. 

caracterizada por una necesidad imperiosa de dormir, súbita 

y de cortu. durclción que se produce c:1 intervdlos rnás o meno!5 

lari;Jos"; a esa enfermedad le ]larnó narco]L•psia, del q1iec;10 

narcos -suefio y leptos - poseido (Espinar-Sieri·a, 199R) 

En 1979 st.~ publicó la primer clasiEica.ción internacional de 

los ·ros que se dividin c>n dos 

trastornos do inicio y contint1id~d del suefto y los tr<l~:tornos 

por somnolencia diurna: r;in embat·qo, ln inv1_~stiqc1ci<)11 que se 

desarrolló en los afies posteriores eví.denció ir1consisLencias 

en este si.sLema de diagnóstico. 

En 1990 la osociación americana de los trcJr;t_ornos del sueño 

(American Slcep Disorders Association) publicó la segunda 

Clasificación Internacional de los Trastornos del Suefio 

{CITS). Es un manuill para el diagnóstico de las alteraciones 

del dormir que se basa principalmente en los síntomas del 

sujeto. 

La CITS está integrada por cua.t.ro g1:-andes apart:ados: 

disomnias, parasomnias, TDS asociados con oLras enfermedades 

y ·ros propuestos. Aunque enseguida se incluye la lista de los 

TOS contenidos en la clasificación, únicame11tc se describirán 

uquellos trastornos que por sus síntomas y manifestaciones se 

relacionan con las adicciones. 

DISOMNIAS 

En este grupo se encuentran los TDS cuyos principales 

sínto1nas e~tán relacionados con la duración del suefio, ya sea 

por disminución o incremento del dormir. Las di somn ias se 

subdividen en los trastornos intrínsecos del sueño, los 

21 



trastornos extrínsecos del sueño y los trastornos del ritmo 

circadiano. 

Trastornos intrínsecos de1 sueño: Aquí se han agrupado las 

alteraciones que surgen por causas propias del organismo. 

l. Insomnio psicofisiológico 
2. Falsa percepción del dormir 
3. Insomnio idiopático 
4. Narcolepsia 
5. tiipersomnia recurrente 
6. Hipet-somnia idiopát.ica 
7. Hipersomnia postraurnática 
8. Síncl?-om0 de apnea obstructiva del suefto 
9. Sin~r0m0 rl~ a¡~nea central del sueño 
to. S1ndr<mK' dt-:· hipovenLilación <;:entral alveolar 
11. Sir1dr<Jn10 cio 1no~·imientos periódicos de las extremidades 
1 ') síndrome ck-· pien1as inquietas 

Trastornos extrínsecos de1 sueño: Se trata de alteraciones 

que se originon por factores externos al organismo que son 

esenciales para la generación del TDS; cuando se eliminan 

estos factores re111ite la alteración del dormir. 

l. Higiene deficiente de suefto 
2. TOS por estimulación ambiental 
3. Insomr1io de altitud 
4. TOS por d~ticiet1Lc <ldaptación emocional 
S. Síndt·ome dL~ ~:;uei'l.o itHJuficicnte 
6. TOS J)Or falta de imposición de límites para dormir 
·7 Trastorno por nsociaciones inadecuadas con el inicio 

de 1 sueñ•• ( n0ona Ln l) 
R. Jnsumnir..• pur d.ll"'rqi2'1 
9 1nsumt1ic1 por~ inqe;.>La nocturna de alimentos (o bebidas) 
10.TDS por consumo de hipnóticos 
11.TDS por const1mo de estimulantes 
12.TDS por consumo de alcohol 
13.TDS inducidos por toxinas 
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Trastornos de1 ritmo circadiano: Esta categoría está 

integrada por los TDS causados por alteraciones del ritmo 

biológico sueño-vigilia. La principal caraclerÍ!.>t:..ic.:1 ele lor:: 

trastornos del ritmo circadiano es la inco11gruencia entre el 

horario Pn qut2' se pre!";ent-a lc1 necesidad de dot-mir y 121 

requerido por las act:..ividade::.; sociales, ldbot dles, Eaud J irJ.res 

o~ctllill-~'~; ciel pfl~·iente (Thorpy, 2000) 

1. Sínd1-om~ de JeL-LHg 
). TOS por cambios en turno de trabajo 
3. Patr6n irregular sueño - vigilia 
4. Síndrome de fase ret.rasada de sueño 
'>. Sír1dro1ne de fase adelantada de suefio 
6. 1'DS por ciclo sueño-vigilia distinto a 24 horas 

PARASOMNIAS 

So11 manifestacio11es motoras y autonómicas indeseables que se 

prc~scnt_an dut-dnte el do1-mir (Adair y Ba.uchner. 1993; Maho\o 1ald 

y Schenk, ~000). Este apdrtudo de la clasificdción se integra 

por los t.rLtstornos de activación, las alteraciones de la 

transición st1cño-vigilia, las parasomnias asociadas el suefto 

MOR y otras parasomnias. 

Trastornos de activación: Son alteraciones del despertar que 

::;e presentan durante el sueño de ondas lentas. Por factores 

e í rcádicos, es tos trastornos se pres en tan durante l d primera 

parte de ld noche y son más comunes en lu infancia y edad 

c:...-:colar. 

l. Despertares confusos 
2. Sonambulismo 
3. '!'errores nocturnos 



Alteraciones de la transición suefio-vigilia: Son trastornos 

que se presentan en la somnolencia, antes de empezar a 

dor1nir. durante el despertar o. menos frecuentemente durante 

la transición entre las fases de sueRo. 

l. Movimientos rítmicos del sueRo 
2 . Sobresu l to de 1 sueño 
3. Somniloquio 
4. Calambr·e noct..urno 

Parasomnias asociadas al sueño MOR: Se manifiestan durante el 

sueño de movimientos oculares rápidos; están agrupadas en 

esta sección por que comparten algunos mecanismos del sueño 

MOR. 

1. Pesadillas 
2. Parálisis de sueño 
3. Alteraciones de lu erección durante el dormir 
4. Erección dolorosa durante el sueño 
5. Paro sinusal 
6 . Tras torno conduc t ua 1 duran te e 1 sueño MOR 

Otras Parasomnias: En esta sección están las parasomnias que 

no pudiero11 ser incluida5 en los apartados anteriores. 

l. Bruxismo 
2. Enuresis r1octur11a 
3. Síndrome de deglución anormdl durante el suefto 
4. Distonia paroxística 11octurna 
5. Síndrome de muerLe inexplicable durante el sueno 
G. Ronquido primn~io 
7. Apnea del sueño infantil 
R. Síndrome de hipovenLilación central congénita 
9. Síndrome de muerte s~bita infantil 

10. Mioclonia ncor1atal benigna 



ALTERACIONES DEL DORMIR RELACIONADAS CON TRASTORNOS MÉDICOS O 

PSIQUIÁTRICOS 

Much21s condiciones médicas o psiquiátricas se asocian con 

alteraciones del suefto o de la vigilia. 

Trastornos del sueño asociados con trastornos mentales: 

At1nque la mayoría de las alteraciones psiquiátricas incluyen 

complicaciones del suefto, las condiciones abajo descritas son 

las que se acompañan mrln frecuentemente con síntomas de TOS 

(Thorpy, 2000) . 

1. Psicosis 
~ 'rrastor11os del estado de ánimo 
3. 'l'rastornos de ansiedad 
4. 1'rastornos de pánico 
5. Alcoholismo 

Trastornos del sueño asociados con enfermedades neurológicas: 

Cuando las condiciones neurodegenerativas involucran sistemas 

relacionados co11 los mecanismos responsables del ciclo suefto­

vigilia suelen presentarse manifestaciones de insomnio o 

somnolencia diurna. 

1. Er1[ermedades 11eurodegenerativas 
2. Demencia 
3. Par-kinson 
4. Insomni(J fc1td l fami l idt· 

5. EpilL·p~;icl reltlcio1h1dd nl sueño 
6. EsLaLus epil~ptico y suefto 
7. Cefalea ilSoci~da c1l suefio 

Trastornos del sueño asociados con otras condiciones médicas: 

E:-:ist.e una gran var:iedad de condiciones médicas que se 

manifiestan durar1Le el dormir. Ya sea por los síntomas 

propios de la enfermedad (como el insomnio causado por dolor 

crónico) o por los efectos secundarios de los fármacos. 
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l. Enfermedad del suefto 
2. Isquemia cardiacn nocturna 
3. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
4. Asma relacionnda al ~tJefto 

5. Reflujo gasLroesofágico 
6. Úlcera pépti.ca 
7. Sindrome de fibro~3.ÍLis 

TRASTORNOS DEL SUEÑO PROPUESTOS 

En la cuarta sección se incluyen los TOS que aún no han sido 

estudiados lo suficiente por lo que todavía no se tiene 

certeza de que se trate de alteraciones del dormir. 

Dormir breve 
Dormit prolongado 
Sind1ome de subvigilia 
Mioclonus [raqmentario 
H.ipcrhidrosi.:-:; del sueño 
'l'IJS nsociado al ciclo menstrual 
'I'DS c1~;ocir-tdo al embarazo 
r .. l uc i nac i onps h ipnagóg icas terroríficas 
Taquipnea neurogénica asociada al sueño 
Laringoespasmo relacionado al sueño 
Síndrome de choque durante el sueño 
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INSOMNIO 

La definición estricta de insomnio se refiere a la ausencia 

total de suc"º· aunque esta situación es ir1cnmpRtiblc con la 

salud mental y la vida mi:>ma (Cooper, 199'1). En general., el 

insomnio consiste Ql1 la in::-;c1t. isfacción con ~d {·,~-:i i_dcld del 

do1-mir; aunque ha sido ditici.1 esLablecer 

pr-er·is~ del trastorno (Holb1-uok, 2000) 

una definición 

;\li;_p1nos rt_~portcs sciíulan que> df·_• l.:-1 poblaciún r;JE"..!neral 33'1> ha 

Lenido insomnio alguna vez en :_;u vida, ll'f, frecuenr:emente y 

S'f, habitualmente toman fc-lrmuco::; para inducir el sueño (Skaer, 

Robinson, Sclar, y Galin; 1999). 

El insomnio es más frecuente en las mujeres, los 

desempleados, divorciados, en personas con nivel 

:;;ocioeconómico bajo y en pacient:es con tr'1.stornos médicos, 

psiqui~t~icos y por dependencia a .sustancias 1Buysse y 

P.c>yno lds, 199 O) 

~-1orin (1993) clasifica al insomnio como primario cuando es 

p1·ovocado por alteraciones cognitivas. conductuales. 

pr;icológicas o (isiológicn.s: y secundario cuando hay una 

~11[ermedad o TOS que provoca síntomas de trastornos de inicio 

·,· continuidild del suefio. 

INSOMNIO PRIMARIO 
!11~;01nt1io psico(isiológico 
r1~;omnio !=-:ub-jctivo o féllsa percepción del sueño 

:n~;omn i.o idiop.l1L ico 
INSOMNIO SECUNDARIO 

trasLornos p!;iquil1t.ricos 
..... cund.icioncs médicas o neurológicas 
.-·. c._k•pendcncia a drogas o alcohol 
.... f <1ctoi·cs ambientales 

t Jrl~turno~ i·espiratorios inducidos por el suefto 
t ro!-:Lot·nos de movimiento 

~ dlteracior1es del ritmo circadiano 
. .-... parasomn.i as 



Como síntoma se puede clasificar de acuerdo al momento de la 

noche en que se manifiesta: 

De inicio cuando el pc.icienLe se acuesta y tarda más de 30 

minutos para empezar a dormir. 

De cont:inuidad o mantenimiento cuando el paciente Liene 

latencia normal al sueño pero se despierta varias veces 

durante ld noche y t_iene dificultad para volver a conc.i liar 

t':'l SUt:~ño. 

I11somr1io terminal o despertar prematuro cuando el paciente se 

despicrLil ililtes de lo necesario y ya no puede volver a 

dortn ir. 

impar t dl1 Le mencionar que estas categorías no son 

e:·:cl.uycntcs y que el mismo paciente puede tener más de un 

s1ntoma; e11 otro sentido, esta clasificación de insomnio 

per·m:i.te identificar datos sugestivos de otros posibles 

trastornos (Cooper, 1994). 

El conjunto de :::;internas de insomnio es identificado como 

"LrasLornos de inicio y continuidad del sueño" (TICS) Lu 

::-;evcr.idud del trastorno puede evaluarse considerando 

.latenciu ul sueno, los despertares y la eficiencia del 

clnnni r; ctdemn::-; de las ultera.ciones que ha producido en las 

dct ividades süciales, laborales, personales y en la conducta 

dt.:·l pacient.e IKupfcr y Reynolds, 1997). 

De .. 1r11el.do a la dut·ación del síntoma se habla de insomnio 

tt-an~-;it:orio cuando la queja dura pocos días. Se conoce como 

in~;c>mnio de• corta duración a la dificultad para dormir que se 

manj fiest.a ent_re seis y ocho semanas y el insomnio crónico 

cu ns i f-3 t.e en L~ 1 tras torno que dura más de dos meses ( ASD1\, 

l 990) . 

De ac-ucrdo a los da tos PSG se ha descrito que los insomnes 

tienen dismir1l1ción de la eficiencia del dormir, del sueno de 

ondfls lentas y del tiempo total de sueño; además de 
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incremento de la lat:encia al dormir, del sueño ligero y del 

número de despertares (Morin, 1993}. 

El dl<lgnóstico de insomnio pcrsiotentc ne hace cuando: 

l) !-lay queja subjetiva de insn.tisEacción con la calidad del 

!-}UL'!l(J. 

:.~)Se idcnLif:ica incremento de la latencia dl dormi1 y deL 

t it:-~mpo que suman Jos despertares (en ambo~-; casos más de 3 O 

tninutJJ!:--i) junto con eficiencia del sueño !Ol?nor a 85't.. 

3) Estas dificultades se presentan rnás de tres veces por 

nemilnil durante más de seis meses. 

haber al menos que ju de una secuel <1 diurna 

(somnolL!nC ict diurna, fatiga o trastorno!:; afectivos) que 

causen importantes dificultades para el desarrollo de las 

t1ctivictudes diurnas. 

Mor in ( l 993) mer1ciona que el estrés y la ansiedud se 

relu.cionu.n con el insomnio y plantea que la insatisfacción 

cr-ónica con la calidad del sueño se presenta inicialmente 

como un problema transitorio en respuesta u.l estrés que se 

¿1co1npafta de ideas irracionales respecto al st1eño: 

a) Preocupación creciente conforme se a.cerca .la hora 

de dormir. 

b) Miedo por la expecLativa de no poder dormir. 

e) Preocupu.ción ror la i ncap.-1c i rl.dd de levantarse 

cuando sea necesario y por comc... ... ter algún error 

durc1n te e 1 día por haber dormido mal. 

d) Frustración por la mala calidad de su sueño. 

El insomnio psicof isiológico consiste en aprendizajes o 

a!::;ociaciones entre estímulos propios con el sueño !el 

ambiente de la recámara} y conductas incompatibles con e 1 
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dormir (usar la recámara para leer. comer, fumar o ver 

televisión). 

Es tus pac len Les duermen ma 1 en su propia cama, pero están 

saLisfecl1os cotl la calidad de su suefto cuando duermen en otro 

l•_iqar· y,1 (r:c' IH> cuent:d11 CC>ll lo:-; l.ctr:tr.1r-es que-! Jo~; mancienen 

despierLO!_; (Hauri y Fisher, 19R6). 

El insomnio secundario se ot·iqina por condiciones médicas, 

psiquiátricFJ.~>. nct1roló~1ic<ls u otros TOS primarios (Roth, 

l 9961 . 

Es muy común que los trastornos depresivos crónicos se 

acompañen de insomnio (Vogel, Buf fenstein, Minter y 

Hennessey; 1990) • las alteraciones PSG más frecuentes 

consisten on interrupción frecuente del suefto nocturno y 

despert.clr premctt:.uro. Hay incremento importante de la lat.encia 

al sueño, cit..-~ lci duretción del primer periodo MOR de lu noche y 

dt.." la den.siddd de movimienlc1:; oculares rcl.pido::;; así corno 

c1ir;minucif1r-. impo1·tant.e d~l SOL y de la latencia al sueño MOR 

(ldzikowsk:.,., 199,1; Salin-Pascual, 1997) 

Los trastorr1os de ar1siedad (TOA) se pueden agrupar en fobias, 

trastorno de ansiedad generalizada. trastorno de pánico, 

Lrastorno obscsjvo compulsivo y el trastorno por estrés 

postraumi1tico. Se ca.ractcrizan por problemas para controlar 

la ansiedad y por conductas de evitación (Sandor y Shapiro, 

1994 1 . 

No se han ident. i ficado pat. rones PSG particulares para. cada 

TDr ... : sin t.··;:1hdrgo, se ha dcscr·itü incremento importante de la 

latencia ¿¡] dormir y dc-1 su0f10 l.ig8ro junto con disminución 

del Liempo Lotal de sueño y del suefio MOR. Una complicación 

común de los TDA es el síndrome de fase retrasada de sueño y 

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

Anteriormente se describió que existen fármacos que provocan 

insomnio comu purt.c de SU:3 efector::: secundarlos. 

continuación se incluye una list.a de algunas sustancias con 

efectos secundarios estimulantes que provocan :insomnio: 

Antihipertensivos 

• Clonidinü 
Betabloqueadores 

~.i~f¡S simPatO~imétTC~-g·· Misce1aneOS ____ l 
Broncodi1atadores 

• Propano .1o1 

• Atenolol 

• Pinodol 
Antocolinérgicos 

• Terbutali.ne 

• Albuterol 

• Salmeterol 
• Metaprotereno l 

• TpraLr:opium Derivados 
xantinas 

de1 • Teofilina 
nervioso 

1 Estimulantes 
sistema 
central 

de 

• Metilfenidato 

Hormonas 

• Anti concept .i vos 
orales 

1 • Cort i !:~ond 

Descongestivos 

• Feni lpropanolami na 

• PseudoeEedrina 

Antineoplásicos 
Medroxiprogesterona 
Acetato de leuprolide 

las 

• Pt:oges te ron a • Acct:o.t.o de goserelina 

• Preparaciones 
tiroideas 

• PcntostaLina 

• Dclunorubicina 

• Fenitoi.na 

• Nicotina 

• Levodopa 

• Quinidina 

• Cafeína 

Preparaciones para 
el resfriado y la 
tos 

• lnterferon al fa 
------~-- --~--- -"-"--'-'-"-"'-------'-------------' 
(Kupffer. D. J. y Heynolds C. F .. 1997). 

En otro sent.ido, el uso [rccuPnLc de est.imulantes por causas 

adictivas prodtJrp incr-cmt:.::-nLi:..1 dt-_~ ld latenc.ia al dormir, del 

suefto ligero y de los movimier1tos durante el suefio, además de 

disminución del t. iempo total de sueño, de lu eficiencia del 

dormir y del SOL y MOH (Nohlig, Dnval y Debry. 1992) -

EnLre las sustancias t1sadns más frecuentemente se encuentran 

lus anlctaminas, cocaína. hormonas tiroideas Y los derivados 

de las :·:dntinas. 
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Durc111te la abstinencin a los estimulantes del SNC hay 

acortamiento de la late11cia al dormir y al suefto MOR así como 

increment.o de lu durüción del .sueño püradój ico; este últ.imo 

fenómeno está relacionado con las pesadillas que se 

manifiestan durant:e la abstinencia (ASDA, 1990). 

De acuerdo al manual diagnóstico y estadístico de los 

t.ra~;tornos mentales en ~::;u cuart::a versión (AP!-.. 199~) los TOS 

por dependencia i1 sustancias se diagnostican cuundo: 

a) Provocan suficiente gravedad para requerir aLcnción 

el inica ir1cl0pe11dienLc. 

Son causados por los efect.n!:; fisiolóqico:-_; de una 

~;ustanc i a; yd sedn drogds. f á. rmacos o t.óx icos. 

e) No St.:" pueden explicar por la presencia de un trastorno 

rnental u otro trastorno del suefio no inducido por sustancias. 

d) No debe diagnosticarse el trastorno del suefio inducido por 

sustancias si los síntomas aparecen exclusivamente en el 

~ranscurso de un delirium. 

e) Los síntomas provocan malestar clínicamente significat.ivo 

o deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de 

la actividad del individuo. 

Clasif icc-ición de los TOS por dependencia u ~--.;usLancias de 
acuerdo a la sintomatologi_~__J_APA, 1995): 
Tipo insomnio 

Tipo hipersomnia 

Síntomas de trastornos de i11icio y 
continuidaci del suerlo, y de sensación 
de suefio no rcparad_o_r_. ___________ ___, 
Increment.0-·-~1-;;- duración del sueño 
nocturno o sr>n1r1olcncia excesiva diurna. 

Ti p_o_p_a_r_u_s __ o_m_n_i_'1 __ _,_C_o_m_p_o_r_t:_am i en tos anor-males 
el suefio o 

que tienen 
durante la lugar durantt.."" 

---,-----------t-ct:-r_a_n_s_i_c--ci~.o=-·-cn SIH::>Ílo-v igi 1 i a. 
Tipo mixto Se manifiest,;--p¡:;-r--n;,~JlLTples sír~r_omas 

re1Llcionc1dos cnn el sueño. pc1·0 ninguno 

de e 11 º:~_E~edo1~J:.!~-·-------------~ 



Las características del EEG dependen del t.ipo de..~ sustancia 

consumida y se relacionan 

intoxicación, el consumo 

1995) . 

con el periodo 

crónico o la 

de uso: durante la 

ahstinencia (APA, 

Alcohol: Se han idcntif icado alteraciones en el sist.cma 

nervioso centra] (SNC) caus.:idas directamente por el consumo 

de alcohol y que afectan la manifestación del sueño. El 

efecto del alcohol :.;obre el sueño re~:;u lta pr_-incipalmcnte de 

lcJ. inLc~rdccjón enLre lu!:; sistemas de Gl\l3A, !"jerot.-on ina y 

adenosina {Landolt y Gillin, 2001). 

r~a in~1esta dP dlcohol durante el periodo de creci1niento 

C(:.-:rebra] cH-"C 1 C'rctdO produce 

incluyc-ndo 

pérdjda celular 

el núcJeo 

e11 varias regiones 

supraquiasmálico, 

p1·ovocdnd<, clcor Ld.rnienLo del ciclo suef'lo-v it;"Jilia en rat:a.s 

(Earnc~;t., Cl1en './ t··Je::_;L, 2001). 

Es frecuente que los pacientes con síntomas de insomnio tomen 

bebidas dlcohólicas para inducir el ::;ueño disminuyendo la 

ldtencid ..-il dormir (ASD/\, 1990). El consumo de diferentes 

dnsi~1 ch.: ülcohol inicialmente mejora el sueño; aunque las 

c:k1~3 is e lt2'.'itdas provocan TOS duran te la segunda mitad del 

pe1-ic•dc• d0 .sueilo; por otro lado, róp.idament~e se desarrolla 

tulvr·.incid d los efect.os r;edanLes del alcohol (Roehrs y Rot.h. 

,·,¡) 

.,.,:-; TDS :-1on muy frecuenLes en los pacientes alcohólicos; 

.11.r._tnLc• t~J periodo dt.~ consumo y de abstinencia experiment.an 

ln:--;01nniu de inicio y disminución del tiempo total de sueño 

(Browcr·, :2001). 

!~l alcol1oli.smo produce disminución de la eficiencia del sueno 

y de la duración y proporción del SOL (APA, 1995); también 

provoca fragmentación del sueño e interrumpe el curso 

cemporal ele la actividad delta (Landolt y Gillin, 2001) 
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El alcoholismo se asocia con incremento del sueño MOR y de 

las ensoñaciones de carácter vívido y ansioso durante la 

primera part.e de la noche; además se ha identificado 

disminución cit.:. ... la ef.ici.encio del fJUefio y d1._~ la lar-encía al 

MOE -junl u co11 i11cremenLo el.el nlimcro de~ ck·!Jf.1Pt~tarc.!.s, de l<..t 

vi g .i l ia y de la dcns irl.ad t.otc1 l de MOH; con lo ant.er ior se 

sugi(:-re que 

d 1 Le ru.c i. one:::; 

los sujeLos co11 alcohnlismu primario tienen 

neurot·ransrt1isión sereiLoninérgica y 

colinérgica (Gann et al. 1998). 

Durante la abstinencia de a Lcohol se observa fragmentación 

del dormir, alteración de la continuidad del suefto, junto con 

i ne remen to en la duración del sueño MOR; estos síntomas se 

pueden mani (estar durante semanas y aún ailos después del 

inicio de la abstinencia (APA, 1995). 

Anfetaminas y estimulantes afines: El uso de est_as sustanci~s 

se caracteriza por insomnio durante la intoxicación e 

hipersomnici dui:-ante la abst.inencia. Durante la inloxicación 

aguda hay ~educción del tiempo total de sueño, incremento de 

la latencia al dormir, del número de despertares y de 

movimientos corporales. 'rambién disminuye la duración del 

~;uerlo MOR y el sueño de ondu::; lentu[; (/\P/\, 1995). 

Se ha identificado disminución de los precursores de 

.;~t·1yL011ir1a en el liquici0 cclalorr¿1quideo de usuarios de 

dnfet:aminas asociados con deficiencias cognitivas y 

ctltl•raciune;:.-~ de :-;u1._~f1u (fvh·c.--u-.n. Eliqulctshvili. Ricaurte; 

::uoo 1 . 

L<-t intt.."?tTupción del con~umo crónico de anfetaminas produce 

hipt.."'rsomnia, que se manific~ta como aumento de la duración 

del sueño nocturno y somnoler1cia diurna excesiva (Parrot, 

2002). Puede incrementar la duración del suefto MOR debido a 

un efecto de rebote. 
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Cocaína: A las dos semanas de vida el sueño activo está menos 

nrganizario en nconat.os hijos de madres usuarias de cocc.1ína 

(Regalado. Schechtman, Del Angel y Bean; 1995}. Durante la 

int::.oxicacíón aguda la cocaína produce LÍpicc1menLe insomnio, 

disminución del tiempo total de sueño y fragmenLclción del 

dormir; así como hipersomnia y dlteración Lrnportante de- la 

~rquiteclura dal suefto durante ld abstin1~ncia 

Roehrs, Schuh y Warbassc; 1999). 

Opiáceos: L<1 administración aguda de opi.:-.íceos d.isminuy12 el 

~uefto REM dando lugar a un ligero cambio global de la 

cantidad t.otal de sueño y de la vigilia; aunque, la 

administración crónica de opiáceos produce tolerancia a los 

efec~os sedar1tes en la mayoría de los individuo:~ y se 

de:..>arrol la.11 Bíntomas de insomnio (APA, 1995} 

Hipnóticos: También se desarrollan síntomas de inf-~Omnio por 

consumo de fármacos depresores del SNC. El u~o de hipn6ticos 

durante méis de dos meses produce tolerancid y dependencia a 

\¡1 s11sc.1r1cic1 activa; por lo tanto disminuciAr1 de la respuesta 

induct:ora de suei1o (ASDA, 1990}. 

Durante la intoxicación aguda, los hipnóticos provocan 

:;<.>mno.lenc.ia y la aparición de husos de .sueño, disminuyendo la 

durdción de la vigilia y del sueño REM; ~:-:in embargo, el 

cnn:-;~1rno e t-6n ico de benzodiaccp i OdS produce tolt.._.rancin y 

:~1ntomas de insomnio ya que disminuye la duración del sueño 

<k· onda::i lentas e incrementa la del sueño lic;Jero (Lippmann. 

M,1: 0.•.JUr y Hasan; 20011. La abstinencia il 1 consumo de 

hipnr.->Licos produce síntomas de insomnio (Holb1·ook, Cr.·owther, 

;,,·1t:.er, Ch~ng y King; 2000). 

í------- -- -· 
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TABAQUISMO 

El tabaco es una planta cuyo consumo se ha generalizado con 

el r>aso df!] t.iempo hast.a. quedar como un hétbito socia.Lmente 

aceptado; su uso provoca tos crónica, bronquitis, garganta 

i rr.i t:.a.da, cánce.r en labio!..i, boca, garganta y pulmones 

(Marga.in, Castro y IJl.anes. 2002) 

s.,_~ e!J t imu que mil~; de 12 O personas mueren di ar iamen te por 

males asociados al consumo de tabaco, lo cual equivale al 10* 

de las rnUt-...'rt.e~; acc1ecidds r1 nivel nncional (Encuesta Nacional 

ch.; Ad ice i r:_iflt.'!'i, 1 9 <) f~) . 

De acuerdo a esta encuesta 2~.7% de la población urbana entre 

l ') y 6 :) cul.o:; fuma., ml entras que los ex- fumadores (casos que 

rE.:>poi_·tar(.)11 hctbc~r fumado alguna vez en la vida por períodos 

minimos cJ,_, un mes) r•::pt:e~-~ent.cu1 el 14.8%. El tabaquismo es md..s 

t r-(JCtlt::nt.{· entre• lo~~ hombres ( 42. 9%) respecto u. las mujeres 

( 16. 3 'f. 1 . 

Villc-1.lba, Espinosa y Sansores (1999) mencionan que anualmente 

de 2500 personas que se someten a una entrevista estructuradd 

para dejar de fumar; únicamente 70(2.8%) se mantienen 

ítbstinentes L1r1 afio después de haber terminado la terapia para 

dc•jar e1 hábit.:o. 

En lu. cu.trt_a versión de] mnnual diagnóstico y estadístico de 

!•J~~ tr.i~>tl·,rno.s rnPntaJt..~~:; (APA, 1995) existe un apartado que 

1 nc l u':'C' d 1os t r. cl~~Lornos relacionados con sustancias donde, 

.:·r~ t.1·0 u~ ras, se dese r iben las alteraciones relacionadas con 

,.¡ consumo de nicotina. 
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Adicciones 

La depender1cia de s\1stancias o ~dicción cor1siste en un grupo 

dP sínt:omas coqnoscitivos, conduct_uales y f]siológic0s que 

señalan que el individuo sigue con!";umiendo una sustancia (o 

var·ias), a pef-:;ar ch-· la aparición de pr.obl.em,-1!-:; significat.:ivos 

r·elacionado~; con el con::;umo. Existe un pdt r.ón de repetida 

autoadminist:ración que Ll menudo lleva Ll la tolerancia, la 

abstinc11cif1 y a una 

( Benowi L~:, 19r16) 

inqcGta compulsiva de la ~U!Jtanciil 

üe acuerdo a lct /dli ... (199~), la dependencia se define por la 

presencia de tres o más sínLomas de los que se describen a 

continuaci6n (ientro de un periodo de 12 meses: 

d) F...:xiste incrementar la dosis de la 

sustancia pcira alcan::a1 Ja int.o:-:icación o el efecto deseado 

(tolerancia); o hay tHld notable disminución de los efectos de 

la sustar1cicl cut1 01 uso de la rnisrna dosis. 

b) La abst.inencid e!-> un comportamiento inadaptativo con 

características coqnoscit.ivus y fisiológicas que se 

manifiestan cuando disminuye la concentración sanguínea de 

una sustancia en ur1 ir1dividuo que ha mantenido consumo 

prolongado de grar1des cantidades de la rnisma. Los síntomas de 

la ilbsLinencia cuando el su jet.o toma la 

:>uSLc.lnCid -

e) Hay incremc-"nto dt..: la cantidad y el tiempo de consumo de la 

:;u:;t:clncia ro!-;pe•ct_o el l.-1. c•:-:pectativa del pacient:e. 

d) El sujeto puPci.1..."' e:·:pr1.•sa.r el deseo persistente de controlar 

o abandonar el consumo de ld sustancia. En algunos casos 

habrá un historial de numerosos intentos infructuosos de 

controlar o abandonar el cor1sumo. 

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

a tomarla y a recuperarse de sus efectos. 
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I) Todas las actividades de la persona giran en torno a la 

sustancia. Importantes actividades sociales, laborales o 

recreativas pueden abandonarse o reducirse debido al consumo 

de la sustancia.. 

g) El sujeto puede abandonar lns actividades familiares para 

corn;umi r 1 a sus tune ia en r>r i vado o !;e reúne con gen Le que 

compnrte el con.sumo. El pacienle continúa con.sumiendo a pesar 

de reconocer. que provoca problemas psicológicos y 

tisiolcJg1cos. 

r----,;:::7-, -. "~· 1 
,.· '. . ' , .. ,, 

i.u:.ú . . .. ~ N 
--·--···· ~·-------
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Mecanismos mo1eculares implicados en las adicciones 

El aprendizaje, la memoria y las adjccione!-_; están modulada~ 

por los mismos factores neurot:róf icos, comr>arten mecanismos 

intracelulares de segundos mensajeros y dependen de la 

activación del factor de transcripciór1 CREB (Nestler. 2002) 

El uso psicoestin1ular1Lcs cst.c:í rel.ic·iona.do cun 

clctivaci6n del receptor D], e:.:;tc recept.or e!-;tú clcoplado a una 

pr-ot.erind G est.irnulante que i.ncrerncnLa l¿:¡ producción ch~ 1\MP 

c1clicu activando a la prote·r.ína cinu!'.;a t-lp1.1 A; este proce:-:;o 

iL'!lt_• coltl() re!>ultado un incremenLo en t_-:>l flujo ch:? cctlcio 

(GPnova, Bcrke e Hyman, l'J97) 

La cocaína y las anfetamintls inducen fosfori lc1ción del C'HEB e 

incremenl.an la actividad de los genl~S de ("Xprcsión temprana 

como proteínas AP-1, c-fos, f ra 2. fos-li y jun-B; estos 

l'dmoios se han identificado en el cuerpo e!~lriado y resultan 

de ur1 proceso de adaptación a largo ¡_ild~~o al U~30 de 

psicoestimulant.es (Genova, Berke e Hyman, 19tJ"/). 

Después de la administración repetida de anfetaminas el 

pat r·ór1 de la fosfori laci ón del CREB y de los qenl':"S de 

.._-.;.:pr:esión tL::_.mpi·a.na se mantiene elevado var i..i::-~ horas después 

(i•_' :.t últimd czposición a la droga. Con el u~_;o agudo el pico 

de t::-~;timulación ocurre a lo~-; 15 minutos y después disminuye 

1L~pidan1entc; a diferencia de lo anterior, se consideril que la 

la actividad de los sistem~s de sequr1dos 

l!it.--r::-_;,l Je ros implica cierta plasticidad y fenómenos ele 

.i<ldpt-ación en el funcionamienLo neuronal que subyace a los 

c·c)rnplejos síntomas de las adicciones (Nest.ler. 1997; Genova, 

: .. ln1n1os de esos fenómenos de ad~ptación son i_·espues ~clS 

huz:1~os!:.át icas en consecuencia a un elevado nivel de un 

neurotransmisor. Se considera que estos cambios homeostáticos 

tambión son funcionales y transitorios ya que los sínLomas de 

39 ¡-----· r;·:~; f"''!(; \ : ~ .. · ~:~ -~ •.'.·· 

¡ V. ·: . ' 
t ! f:d.J_'. ,, . 
i._ __ -- ~·- • -··----·-- -



la abstinencia desaparecen tarde o temprano (Genova, Berke e 

Hyman, 1997). 

La aclrninjstración aguda de opiaceos actúa sobre los 

rccepton2s p inhibiendo la u.ctividad del locus coeruleus y 

del área Ley1nentaJ venLrRl debido a la acción de proteínas G 

inhibitoria~; (Akil, Mcng. Durragh, Devine y Watson; 1997); 

este~ (cnómeno es consecuencia ·de la inhibición de la 

adenilciclnsa y la reducción de la act.ividad de la proteína 

cinasa A. A di(erencia de lo anLL:rior, la administración 

crónica ele opio i ncremcnta los niveles de e:-:presión de la 

la proterina cinasa A en el locus 

coeru 1 t.!1.J.•-; 'i l.~tl e 1 núcleo accutnberts; se ha idcntif icado 

t arnb~-i·n '-!Llt...' hd.y incremenLo del fuctur de transcrpción CREB y 

C to::~ de:~puc•:s d•.:~ la a.dministi:ación crónica de morfina en el 

1 t·•cu.·> ('1_)1..?ru 1 t-_·U¿; (Ne:::; t lc~1-, 1 997) 

Lo~; cambio:. en la regulación de la vía del AMP cíclico, 

con.sccucncid d~::·l uso crónico de opiaceos, estc=i relacionada 

con el fenómeno de tolerancia; este fenómeno también se ha 

identi.ficado con el uso de cocc1ína. y alcohol (Nestler, 1997 

b). 

Es posible que la tolerancia a los opiaceos sea consecuencia 

dp un prc,ccso de int:erna 1 i zac ión de receptores mediante la 

! P:~ t ,_)r i ldc ión. Otra posibilidad es que la tolerancia se 

~-, : l • : : • • r l t 1.:.• una modificación de la capacidad de 

d<"r:>p 1 dmien t.o 011 t re los recept_ores a opiaceos y las proteínas 

,; i.nhibiLorias (Nest:ler, 1997 b). 
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Tabaquismo y estrés 

Existen di versus opiniones respecto a los efectos 

ansiolíti.cos que provoca la nicotina. La pnrndoja de N ... ~-.blt.t. 

punt.ualiza que el fumar gen•~ra cambios psicológicos y 

f isiolóqico~-; que norrnalment e :.on i ncumpat: i hlt•s, c-tparent<.~111Qnt:e 

el tubaco provocd e>[ecto::; c~-..:t:irnulé1ntcs y r·e1.1jantes ( Pi1.rrot, 

1998) . 

Los fumado~es frecuentemcr1t~e reporta11 que e11cienden un nuevo 

cigarrillo cuando cst:i1n tcn~;os o ansiosos y que se 

tranquiliz.iln cil ft.nndr (Munafó, ,Johnstonc, Murphy y \•Jalton; 

2001.); no obsLante>, Parrot (1.996) menciona que si el Labaco 

t.uviera efectos an::-;iolíticn'.-; lo::; tilbacómann:; tendrían meno::> 

ansiedad que los no fumadores; sin embdrqo, los fumadores 

generalment.1.:? l iPnen mcif; sintomds de ansieddd, sobre Lodo, 

cuando no han f_1_undclo 1·e>cientement.P; por lo q,_~neral ticrH?n mc"is 

c~::tré::; que 1._-!l ptnmed-iu de la pciblctció11 no fumadora (Murray, 

19901 . 

También, se hd iclenL.i [ icado que el t.abaco pt-oduce estrés ya 

que durant.e e1 inicio de la abst:inencia so incrementan los 

sintomas de ansiedu.d, irritabilidad e intranquilidad; pero 

después de 1~ dias empiezan a dis111inuir estos síntomas 

rltogresivamer1te d Lravé.s de los 30, 60 y 90 días de 

abstinencia (l-lughes, 1992}. 

l.i1 "qanancia'' psicológica que se experimenta al fumar se debe 

d la disminución de 1a abstinencia al consumir otro ciqarro; 

ld <1b~;t inencid <11 tabc\co ~-~f:> carcJct1.."'r-izd por ~_;entimientos de 

t··:;t.rL:.S, L'l1l)jo, ir·riLabilidad y dificultad de concentración; 

junlü con aun1ento del apetito y b~squeda de cigarros 

CHughes, 199,1) 

Pclrrot {1994} de!:;cribió que hay frecuentes fluctuaciones del 

it(ecto, con disn1inución autopercibida del estrés e incremento 

de la activación inmediatamente después de fumar, seguido de 
-· -- ·-·-~-·· ""'"'\ 1·--·--- -; ¡ 
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un deterioro correspondiente entre cigarrillos; así, concluye 

que los fumadores tienen frecuentes síntomas de ansiedad y 

disminución del estado de ánimo durante el día. 

Los malestares psicológicos también se ajustan a los patrones 

de con~;umo; ya que los fumadores requ l d res ene i enden ut ro 

ciqarro cada 30 ó 60 minutos (Parrot, 1996). 

P<~ r roL (1998) rnenciond el tabaco disrninuye el 

in<~rernenLd l¿¡ activación en los fuma.dore!:-->. El cc1nsumo di..: 

ciqrlrto~ produce sentimientos dt..::. relajación, placer y mejora 

ch_-, lc1 concentr·ación rest~aurundo el funcionamiento normal. La 

disminución de la nicotina produce estrés psicológico: 

nerviosismo, irritabilidad, depresión; y disminuye la 

conce11tración y deteriora la ejecución de tilreas. 

l.os Cdinbios del afecto también pueden estar asociados con la 

conducL<l de: fumar; es posible que e 1 püso de 1 humo por la 

qar·gant::a se convierta en un est::ímulo cor1dicionado que 

conr.ribuya a la disminución de los síntomas de abstinencia 

(SchiEfman, Paty, Kassel, Gyns y Zettler-Segal; 1994). 
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Nicotina y sistema nervioso centra1 

L<:l nicotina es el principal agente psicoc-ictivo que se hu 

encontrado en el tabaco y es responsable de los efectos 

fisiológicos causantes de la adicción {Tomkins y Sellers, 

2001). Vi llalbu y Espinosa y Sansorcs (1999) mencionan que 

e:-:ist.en di tcrencias en el contcnirlo de la nicotina de acuerdo 

ül tipo y cepa la planta de tabaco, tambit.-'~n la 

concentración de nicot.inct depende de )c.1 111c1tH?ra en que el 

t~1baco e~--; proce::;i.ldo; Pl Lcl.bdco cL· .. Hü tiene un PH ácido (tl-6) 

y el tdbaco oscuro ~lcalino (PI! 6 ~ R) 

molcculore;:; los efecto~~ fisiolóqicos y 

cunductual(-"~; ele la nicotina se describicn .. Jn en 1980 por 

HcJrHL1no y Cold!:_>tcin cuando se mencionó que 1.:1 nicotina se une 

d los receptores nicotinicos colinérgicos (Picciotto, 1998>. 

nivel periférico !3e han identificado recept.ores 

colinérgico.s nicot:ínicoE; pre9unc;1lionares y post.ganglionclres 

(s.impát_icos y parasimpiit:icos); el consumo ch_..., nicot.ina causa 

incremcnt.o de la clCt.ividad colinérgicn. y 

f)rovocandu vasocor1s t. rice i ón de los Órgi'1110S 

adrenérgica 

abdominales, 

inc·remenLo de lct dCLividac1 <Jdslroint.C!-:>tinal y disminurión de 

lc1 [1-ccucncia cardiaca (Sansores, Ramírez y Espinosa; 2000) 

J,•~·:; r•:!C"•_..,pLore~ nirot iniro~; col inérgicos (por sus E;iglas en 

: :¡q 1 e~~ nl\C!iPs) ti0r1en e:~ti-ucturit pentamérica y contienen 

( ::?-<)) y b1..-~Ld los receptores que 

cunt..icncn ld!':i ~-;ubunidadt..•s betd 2 y alfa 4 se manifiestan en 

:1i.1:; dt.:•l. 90·1, de los receptor-es (Sargent, 1993); y tienen la 

IH<1!-; c.1lt.a afinidad a la nicotina (Picciotto, Caldarone. King. 

t·k:diante m.:inipuJacione.s genéticas se han obtenido ratones que 

n• . .) poseen 1 a ~>ubunidad beta 2 en los receptores de las 

r1~~uronas del sis tetfül dopaminérgico; estos ratones no 
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responden a la estimulación de la nicotina; perdiéndose la 

conducta ele auto administrilción (Picciotto, 2000) 

Se propone que en SNC la mayoría de los nAChRs son 

presinápLicos y que tienen una función modulatoria en la 

neurotransmisión de dopé1mina, GABl\, Ach, serot~onina y 

norudrenalind (Wonnacott, 1997) y de glutamato (Grenhoff y 

Svensson, 1989) 

De ,·Jcuerdo con Tomkins y Seller.s (2001}. la nicotina ejerce 

sus c(ectos sobre el SNC esti1nulando a los cuerpos celulares 

de l.as neurona:~ dopaminérgicas del área ventral tegmental 

produciendo incrernent:.o de la. liberación de dopamina en el 

r1~cleo accu111ber1s. 

ExLsten netJ ro L 1·ansm i sorc[-:; que ejercen un papel 

neuromoduldci0r: 

t1) Hay inLernPutr1rh1s gabaérg i c·as que ejercen efecto 

inhibitorio t~ón i co .::;obre el área t.egmental ventral 

disminuyendc1 la liberación de dopamina en el núcleo 

dccumbens. Lo.s opioides. la nicotina y el alcohol 

bloquean el efecto inl1lbitorio del GABA y se facilita la 

liberació11 de dopamina en el n~cleo accumbens. 

b) Los cuerpos celulares en el área tegrnental ventral 

liberan dopam i n.t en e 1 núcleo accumbens. Los opioides, la 

nicotinu. y el <J.lcohol estimulan directamente los cuerpos 

celu1ares produciendo 

dopamina en accumbens. 

(. l En 

incrt..:Int!r.Co en la 

ejerce 

liberación de 

recaptura de 

dopa.mina; sin c'mbarqo, la. cocaína y anfetaminas bloquean 

este fenómeno por Jo que la es t. imu lac ión dopaminérgica se 

mantiene más Liempo. Las anfetaminas también incrementan 

la liberación de dopamina. 
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Desde el punto de vista neurofisiológico, se comprende el 

potencial adictivo de la nicotina ya que altera distintos 

mecanismos en el SNC provocando ansiedad y modificando 

respuestas de recompensa, cognición y la conducta alimeI1ticia 

(Grenhof[ y Svens,;on, 19R9) 

En humLino:; se ha de::.>c1iro que la ctbsLint~ncict a lu nicot.ina 

incremento peso, i rri Labi 1 idad, insomnio, 

depresión y dificult~nd en la concentr·dción (Hughes, 1994), 

c:inf_;iedad, impaciencia, inquiPt_ud, hambre c:-:ct~siva, trastornos 

de suefio y b~squeda de tabaco. 

Los síntomas psicológicos y fisiológicos ch:_> la abstinencia 

aparecen denr.ro rle las primeras 24 hot~as, s111·qen más síntomas 

duran te la.s próximas 24 horas y declinan dvspués de tres o 

cuatro sem¿111as (Gi-os:-:; y Stitzcr; 1989) 

Lc.l ~;-:posición ncondLal il 1.i nicocinu n::-·d11ce la respuesta 

electro f is ioJ óg ic.-1 del hipocampo cinte e~~ L imu 1 os auditivos 

(Eles, Scunes, Thomas y Riley; 199"1) y provoca efectos 

t:l;.)rat.ogénicos ~ubre ~l .':-:::Ne que pet-sisL~n ha!;L<t la vida adulta 

(Sl¿n•:ecki, Thomas, Riley y Eles, 2000). 

Aunque hay evidencia de que lil nicotinc1 provoca efectos 

ddvcr·sos sobre el SNC; Lambién huy que rne>ncionar que se ha 

desarrollado investigación para detern1iI1ar los posibles usos 

t·crapóuticos de los cambios en la neurotr,1nst1\isión provocados 

put· ld nicotina. 

DP~~rn1t_?::; cit._: 1 es iones en los núc 1 pos c-ol i nór9 i cos de cerebro 

se ha observad....:1 qtll~ lc-1 nicotina mejora la. 

e i1..:cl:ción en algunos paradigmas c-h..... apr-endi 3aje; también, 

u:-_;.-n1do modelos animales knock out (en rata) se determinó que 

la ausencia de la subunidad beta 2 t.?n los recept.ores 

t.:olinérgicos produce deterioro en el aprendiz.aje (Picciott.o, 

2000) . 
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Considerando lo anterior. los receptores nicot. ínicos en el 

SNC han sido el blanco para el desarrollo de tru.tamientos 

fRrmacnl~giros para problemAs de memoria en sujeros con 

/\.1zheimer u ot:ros trastornos neurodegenerativos (.Jackson, 

~Jonnala y Terry, 1999). 

Se hct bu~~cado corregir. lo;~ problenws coqn i L .i vos CdUsci.dos por 

lcis delicicncias co1.inórgicas que l1ay en paciente~; con 

ente• nnedad de l\lzheimcr e5timulando la 1 iberc1ción de 

~c~tilculir1a con el lJSo de nicotina (Wilson et ¿1}. l99SJ 

Ld r_1dmin:i~..;Lrdción de nicot.ina disminuye el efecto atenuant.e 

de- 1<'1:; funciones cognitivas en los pacient.es con Alzhcdmer; 

lr1~ ~~t1Jdius de tomografía por einisión de positrones revelan 

de- t i e i ene ia de receptores nicot ínicos co 1 inérq icos cuando 

ir1ic·ian las manifestaciones de la enfermedad de Alzheimer 

\Nurdberg, 2001). 

La nicotina r.Jrovoca mejoría en la ejecución de tarea~; de 

ni1~1n(Ji·ia espacial y de trabajo que se aprecia meit)r on tareas 

de nH .. .é'm(.1ria a. corto plazo; el consumo de tabaco produce 

1 ncr·enu: .. nt:o de ld vigilancia y mejora el rendimiento ,~n t.areus 

c:n~¡niLivu~ en individuos sanos, fumadores y pacientes con 

.·\l::heimer; a!-:;Í como en rat.as con lesión en cerebro basal 

<1nt c·r· ior- { Picciotto, 1998). 

.l.trvi k < 1991) reporta que es frecuente que los fumadores 

("rin~-;umiln un cigarro antes de realizar una tarea compleju que 

r1_~quic1 e estar- despierto y atento. 

i:ubicta t:'.UOJ) reportó que después de fumar un cigarro se 

:..ck·nt. i.fica incremento del flujo sanguíneo cerebral, 

í'd! ~- icuL:ntH:>ntc" en el t.::ílarno. 

Domino et. <"11 (2000) usando la tomografía por emisión d1..? 

pC!siLrones determinó imágenes del metabolismo (El ujo 

~-.¿1nquíneo cerebral regional) de la glucosa después de la 

.tdmini.stración nasal de nicotina y determinó que la 
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nicotina provocó incremento metabólico en el giro frontal 

inferior izquierdo, giro cingulado izquierdo posterior y el 

t:á lamo derecho. 
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Tabaquismo y e1ectrofisio1ogia 

Mediante estudios de audiometría se ha encontrado que el 

r.abaquismo incrementa la amplitud cte los componenr.es 

temprclnos y disminuye la de los componentef__; tardíos de la 

rc~_;puesl.a dUcliLivu. El Lnbaquismo incremL:>nt.rl la excitabilidad 

cortical y di:::~m.inuy1:' trc.1nsit:uricimente la act.ivi.dad delta e 

incrementa la actividarl rápida (A.shley y Craig, 2001) 

Knott y Venable~ ( 19771 t·eporLan que los fumadores en 

abstinenci<1 nocturn.:1 tii7~nen menor ctctivaci6n EEG respf~cto a 

los sujt::L<)[.; no t.um.i.dure~; o fumador··.:!:_; dctivo!:-;; mt~ncionan que 

la privación de tabaco ger1eralrnente 1·educe Ja activación EEG 

mientras que el u~;o del mismo g1:.~neralmente produce activación 

F.EG promedio u normc1l. 

Despué~::; dE· c11c1r. r 11 f1__¡;n,-td~1~; ~:;e ob~-;er:va ciesincr·oni::ación EEG, 

redurciLin ,Jc·l r:.H)Clt---'! ..,;-;-;p0cL1-al de lr1s !:r-ecuen(·ias delta y 

LheLd iunt•) Ct1n incrc~menco del poder y pico de la frecuencia 

alfa (Knot.L, 1989) y beLa (KnoLt, Bosman. Mahoney, llivitsky 

y Qui rt:; l 9 9 9 1 . 

La estimulación EEG inducida por el t:abaqui smo se mantiene 

hast.a por 20 minutos (Knott y Venables. 19.17). 

Después de la privación nocturna de tab~co los fumadores 

exhiben increment.o de la act:ividad EEG de baja frecuencia y 

decremento de las trecut.'"'r:cias r.fipidas; este resultado puede 

ser consec11enc id de ld dlJ::;t. i.nencia noct.utTld d la nicotina (Xu 

y Domino; :~000) 

F1.::rg1.:.•r y i<uschin!';ky ( l '.:.19·1 l d.dminislrdron diferentes dosis de 

nicotind provocando desincronización EEG y disminución del 

poder espectral EEG ratas. 
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Tabaquismo y suefio 

La relación direct.a de la acetilcolina, serotonina, dopamina 

y noradrenalina con la manifestación de la.s fases de sueño 

(particularment.e en los pacientes con diagnóf:;tico de 

depresión) llevó a] planteamient.o de que Jn.s cambios en Ja 

manifestación del !"";ueñu MOH curclcLcrístico:J de la ch~presión 

pueden se1· consecl1oncia do un desbalnnce prc1vocadc1 por mayor 

.-_ictividdci colira:~rqica t-t~~:;pecto a la aminérgic-c1 (l:3enca, 1994) _ 

Esta teor1a se c1poya en los beneficiof~ que obtienen los 

pacientes depresivos por el increment.o del nivel de 

serotonina co11 el uso de inhibidores de la recaptura de 

serotoninv.. 

Considerando qt1G la acetilcoliI1a ejerce sus efectos mediante 

la activación de los receptores "nAChRs" se ha evaluado la 

aplicación directa de nicotina en el pucntL~. Por ejemplo. 

Velázquez-Mocte;:t1rna, Shalauta, Gillir1 y Si1iromani (1990) 

encontraron que la inyección de nicotina en la formación 

reticula1 µontir1a incremcr1t6 de manera sigr1i[icativa el sue~o 

MOR y disminuyó L~l sueno lento I, la vigilic.~ y lu latencia al 

REM sugiriendo que la nicotina participa en la generación del 

r~ueño MOH. 

Mihd.:ilescu. Gu2mán-Marín y Drucker-Colín (2001) administraron 

nicot.ina en el núcleo del ra(e dorsal causando incremento 

:;iqni f icaLivo 

:3c1-0Lonir1órgicas 

de 

y en 

actividad de 

la liberación 

las neuronas 

de serotonina; 

:;irnult.ilnt..?amentc' di:";minU'/Ó lu actividad de 1...ls neuronas del 

Lcqrner1to dorsol~te1-al y del teqmer1to pedúnculo pontino. 

E:·:i:;LC' cvidcncid que sugiere que t?l tabaqui:--:mo es un medio de 

auromedic.:acion en pacie11tc~~; depresivos: la '--1plicación parches 

de r1icotir1a dismir1uye Jos síntomas depresivos en fumadores y 

no fumadores. Estos datos clínicos apoyan la l1ipótesis de que 



la nicotina provoca cambios en el estado de ánimo y en las 

carücteristicas del suefto (Druckei·-colin y Mil1ailescu; 2000). 

DurantP el sueño MOH, 1" administ·.ración suhcuté'inea de 

nicotina incrementa la frecuencia de disparr1 de las neuronas 

serotoninérgicas del rafe {362.61'..ií) cau!";ando inhibición de 

la~; onda!-; PGO. El incremento dP la 11cLividad ~.:.crotoninérgica 

{cctusado por: la admini:-,;tración de nicotind) inhibe la 

acLividad colinórgicu del pucnt:.e ( Gu zrnc1n -Mar í n, Alam, 

Mihailesct1, Szymusiak, McGinty y Drucke1·-colir1; 2001). 

Lci ni cot·. ina supr imc la:; onda!; PGO de~ l ~c;uef'io MOH 0n las ratas 

apoyando la idea df~ que la~; neuronas del núcleo del rafe 

dorsal son inhibicloras del sueño MOR {Vázqucz, Guzrnán-Marín, 

Salín-Pascual y Drucker-Colín; 1996). 

Otra aproximación al estudio de los posibles efectos de la 

nicotina sobre el dormir surge del uso de sustitutos 

nicotínicos. 

La aplicación de parches de nicotina {a sujetos no fumadores) 

se asocia con incremento de la latencia al dormir junto con 

la disminución del tiempo total de sueño, de la eficiencia 

del dormir y de la duración de la fase r) y MOR. También 

disminuyó la latencia al sueño MOR y provocó despertar 

prematuro (Gillin et al, 199'1; Dávila. 199'1; Salín-Pascual y 

Drucker-Colín. 1998). 

A diferencia de lo anterior, al aplicar parches de nicotina a 

stijetos con diagnóstico de depresión se observó incremento en 

lü duración del suefto MOR y disminución de los síntomas 

depresivos (Salín-Pascual et: al, 1995). 

Con el uso de cuestionarios se ha identificado que el 

cabaquismo está asociado con insomnio, dificult:ad para 

comenzar a dormir y despertares nocturnos {Phillips, 1995; 

Breslau, 1996 y Jonson, 2001). También se ha det:erminado que 

la absLinencia al tabaco pr·ovoca incremento subjetivo del 
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número de despertares durante el sueño (Hatsukami, Dahlgren, 

Zinunennan y Hughes,· 1988). 

Empleando actigrafía Woltcr oL a] (1996) encontraron que lu 

abstinencia al tabaquismo produjo disminución de la actividad 

diurna; pero no encontraron cambios en lél eficiencia deJ 

sueño ni en la actividad nocturna. Sugieren 

i.nvestiqaciones posteriores se deben estudiar muest.ras más 

grar1des y !lavar a cabo evaluaciones de suefio más especificas 

como la polisomnografía. 

Prosise er al (199'1) reporlaron que lu abstinencia al tabuco 

provocó incremento del número de alerta.mientes (presencia de 

acLividad al fa dentro de las fases de sueño) aumen t.o del 

L iempo de la fase l, del movimiento durante el dormir, de 

cambios d(~ fase de sueño y del nUmero de despertares junto 

con disminución de la latencia d 1 dormir en la prueba de 

latencias múltiples de suefio (PLMS). 

Soldatos et al (1980) encontraron que el tabaquismo se asocia 

con dificultad para iniciar a dormir, pero no erlcontraron 

cambios significativos en el número de despertares ni en la 

duración de las fases de suefio. Tambión reportan que la 

abstinencia abrupta del hábito resulta en 1nejoria del sueño. 

Wetter et al {1995) reportan que los fumadores en abstinencia 

tienen m.-'is fragmentación del suef':lo, increment.o de las 

~ctivaciones EEG, los despe?-tares y cambios de fase de suefio; 

la aplicación de parches de nicotina (durante la abstinencia) 

provocó incremento de la calidad del dormir y del sueño de 

ondus lentas; también disminuyó la fragmentación del sueño. 

No encontraron cambios en la manifestación del MOR. 

Aunque existen trabajos previos coil objetivos y técnicas 

semejantes a las del proyecto que nos ocupa; es importante 

mencionar que existen algunas inconsistencias metodológicas 

que influyeron en los resultados. La ausencia de un grupo 
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control no permite interpretar los resultados respecto a una 

línea base; al no realizar algún método de verificación 

bioquimir-r1 de ln rth~rinPncio se rorre el riPsgo de obr_f'!ncr 

daLos de d.bstinPncias parcialt.:>s; lfl ausencia de evaluaciont-3S 

nc~umoló~¡jca~~ no permitió descartar enfermedades secundarias 

r1l Ldhaqui~;mo que en .si mismns se acompañan de alteraciones 

re!;()ir<lLot·ia:; inducidas por el suefto. 

Tambjén es importante señalar· que algunos de los estudios no 

repclrLdn ~l control de varidbles propias de los sujetos como 

c1nt.c~cedenLc~~~ de otrds adicciones, enfermedades psiquiátricas 

o TDS; cabe mencionar que est.os aspectos pueden influir de 

manera im¡_g)t"Ldnt·_p sobre la a.rquit=ectura de] suefto. 

En or_ro :o.:entido, es importante vincular los resulta.dos del 

~.•resentt.~ !" i aba ju con los reportes que describen los efectos 

c.h~ 1 d nicotina :c.;obn:~ la disponibi 1 idad de neurotransmisores y 

¡~ acLividad de núcleos en SNC que están directamente 

rel.1cior1adl~S con f~l ciclo suefio vigilia. 
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MÉTODO 

P1antearniento de1 prob1ema: 

¿Qué efectos tienen el tabaquismo crónico y la abstinencia 

sobre la arquitectura del sueño? 

Objetivos: 

1) Determinar las caracterí.sticas de la arquitect.ura 

del. suefto de un grupo de fumadores crónicos respecto a 

un gn1po cont.rol. 

2) Jdcn t. i ficar lof.:; posibles cambios después de un mes 

de abstinencia al tabaquismo en el mismo grupo 

experimental. 

Hipótesis de trabajo: 

Co11sideranclo los efectos estimulantes que ejerce l~ nicotina 

sobre el SNC; se espera que e] ta.baqu i smo crónico provoque 

caracteri~Licas de insotnnio en la arquitectura del sue~o. Por 

otra partt~, Lomando en cuenta los síntomas de ansiedad que se 

manifiestan durante Jo abstinencia al tabaquismo; es posible 

que dc~:::pu1._~s de un mes de abstinencia cil t:abaco aún se 

observen mdnifestcJcLones de insomnio en la arquitectura del 

sueño. 

Hipótesis estadísticas. 

Hipótesis a1terna: 

Hc1: E:-:isten dif.crencias cst.adist.icamente significativas en 

la arquitect:ura del sueño obtenida de los grupos control y 

experimental (éste último cr1 sus condiciones basal y de 

~•cquimient·oJ 

Hipótesis nu1a: 

HO: No existen diferencias estadísticamente 

en la arquLtectura del suefto obtenida de los 
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y e:-:perimental (éste último en sus condiciones basal y de 

seguimiento). 

Sujetos: 

La muestra se conformó con 24 pacientes adultos de la 

clínica de tabaquismo del Hospital General de México (edad 

promedio de 40.96 años ± e.e. 1.97, 10 mujeres y 14 hombres) 

y de 24 sujetos control pareados por edad y sexo respecto al 

grupo experimenLal. 

Muestreo: 

Se reali::ó muestreo intencionnl, se incluyeron a pacientes 

do la Clínica de Tabaquismo del Hospital General de México. 

CriLerios de inclusión: 

1. Consumo mayor a 10 cigarros de tabaco por día durante 

más de 10 años. 

2. Dependencia física a la nicotina; puntuación ~a 7 en la 

escala de Fargerstrbm (Fargerstr6m, 1978) . 

3. lntenció11 de dejar de fumar. 

Criterios de exclusión: 

l. Síntomas o signos relacionados con alteraciones del 

dorrn.i r. 

2. Diagnóstico de alguna enfermedad distinta al tabaquismo. 

J. Antecedentes de trastornos psiquiátricos o de otras 

adicciones. 

4. Consun10 de fármacos. 

5. Diagnóstico de algún trastorno de sue~o después del 

primer estudio PSG. 

6. Presencia de cotinina antes de la segunda valoración 

PSG. 

5.¡ 



Los sujetos control estuvieron libres de enfermedad alguna, 

TDS, consurno de medicamento y de tabaquismo. 

DEFINICIÓN DE VARIABLES 

Variables operacionales 

Dependiente 

Arquitectura del sueño: 

a. Tiempo total de registro: 

registro polisomnográfico. 

b. Tiempo total de sueno (TTS) 

Duraci6r1 total del 

Duración total de 

registro 1nenos la duración de la vigilia. 

e. Tiempo total de vi9ilia: Tiempo tot:al de 

registro menos tiempo t:oLal de s11~fto. 

d. Índice de eficiencia del sueño (IESl Tiempo 

total de sueño entre tiempo total de regisLro 

(TTR) y multiplicado por 100. 

e. Porcentaje de cada fase de sueño: Duración total 

de cada fase divido sobre el TTS y multiplicado 

por 100. 

(.Porcentaje de la vigilia: Duración total de lci 

vigilia dividido sobre el TTR y multiplicado por 

100. 

g. Número de despertares: Número de cambios de 

alguna fase de suefto a vigilia con clt1ración 

igual o mayor a un minuto. 

h. Índice de upnea-hipopnea del sueño: Número de 

alteraciones respiratorias durante el sueño 

dividido sobre el TTS 

decimales de hora). 

(expresado en horas y 
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i. Índice de movimientos periódicos de las 

extremidades: N~mero de movimientos periódicos 

de las dividido sobre el TTS 

(expresado en ~101·as y decimales de hora) 

j. Activaciones electroencefalográficas: Presencia 

de ritmo nlfa, con duración menor a 15 segundos, 

dentro de las fases de suefio. 

Independiente 

El tabaquismo crónico fue definido por los siguientes 

criterios: 

a) Consurno mayor a 10 cigarros de tabaco por día. 

b) Consumo dt cigctrros duranLe 10 anos o más. 

e) P1.u1Luación .:: el. ~, en el cuestionario de dependencia 

a lcl nicotina (FargerstrOm, 1978). 

La abstinencia a la nicotina se definió corno ausencia de 

cotinina (prir1cipal ttletabolito de la nicotina) en orina 

(Zevin, Jacob 111, Geppetti y Benowitz; 2000). 

El trata1niento contra el Labaquis1no inició con la explicación 

del prog1·d.ma para dejar de fumar a los pacientes que lo 

solicitar·on. ("on e1 objct.. ivo de identificar alguna patología 

cc1rdi~Jcrespirat.(:1t'"i<1 st.-,, }t_-, i·eillizó una exploración física. un 

t.::> l t:>Ct. r.ocd1 (.-1 i nq r ._una, una cspi rumet.. r í el y se tomaron dos 

teleradiogr-dl1as cie 1:orax a quienes desearon ingresar al 

r.rdtamient.o. 

El prograrna contra el tabaquismo se llevó a cabo en 8 

sesiones cr1 las que se desarrollaron los siguientes temas: 

Introducclon a los procesos 

relación con el tabaqt1ismo. 

de aprendizaje y su 

-Sesi61;--l]Presentac ion de grupo. 

------ ---------- ---------------------~ 
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Se:=:;ión 2 

Sesión 3 

Explicación del uso de auto-registros 

objetivo de obtener la linea base. 

Revisión de atJto-registros. 

Conceptos de rnod i. f i c-ac ión de conducta y 

cognit:ivo 

t:abaquismo. 

conductua1 

Conceptos de ti(lO~~ ele rlepcnder1cid. 

con el 

terapia 

con el 

Establc~c i mi en to contrdLO abandono del. 

consumo de i-..-1b.-1cn. 

Cada pac:ienLe explic·ó ~11 pati·ór1 de consumo en 

(unción la in f orm.-1c i ón ohtenida de su auto-

registro. 
_______ J _________ --~--~--------·---------------------< 

Sesión 4 Explicación de los síntomas del síndrome de 

abst . .incncia. 

Enr_renc.unienLo en técnic..-J!; de relajación. 

Control de la imagirlilción. 

Supresión abrupt:a del tabaquismo. 
--------L----------------·----~·-·-- -------~------------l 
Sesión 5 Información sobre p!';icc1 l.isiolo9ia de la adicción 

al tabaquismo. 

Er1t1·endmicnt·o 0n a~erLividad. 

Enfern1ecictdes y Cilliditcl de vida relacionadas con el 

tabaquismo. 
-------- ----------- -- ---------~-----------l 

St..-:.:oión G Rcv.isión ci•? aut:o-r:0(]i!'otro de seguimiento. 

Información sobre aspectos nutricionales y 

sindromc de ~bsti11c11cia. 

-T607- Rev i Sió--;,de-ittrto-=--t=:~g i~s-¿-ro de seg u i mi en to. 

1'écr1icds de <lfror1L¿1miento al estr·ós. 

Preparación clt..~1 cierre dt..-? grupo. 
,;¡-:-,-;-ion ¡¡--- Cierr:e-ci~--clrupo_ --- ------------------------~ 

Determi11ación de contrato de seguimiento. 
·-- - --·-- --'------------------------------------
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VARIABLES CONCEPTUALES 

Dependiente 

La arquitectura del sueño se refiere a la organización de las 

fases de sueño y la vigilia dentro de un periodo de sueño. A 

menudo se describen como alteraciones de la arquitectura de 

sueño al incremento de los despertares, las activaciones 

electroencefa]ográficas y de los cambios de fase de sueño 

(Thorpy y Yager, 1991). 

Independiente 

Tabaquismo crónico 

El tabdquisrno no es un si1nple hábito. es una compleja 

adicción fisiológica (Rennard y Daugthon, 2000) Es una 

dependencia a una droga, donde la nicotina es una sustancia 

indispensable; el inicio del tabaquismo es determinado por 

factores sociales y psicológicos y el mantenimiento del 

hábit..o depende de factores psicológicos y fisiológicos 

(MurTay, 1990). 

Abstinencia 

En 1992, tiughes definió que la abstinencia al tabaquismo está 

i.!)lt__·~qruda por tres factores: afee t. ivo (cJ.nsiedud, 

ir1tranquil idad, dificultad de concentración e irrita.bil idad), 

a.pet ito (hambre e incremento de peso) e insomnio (vigilia 

durante la noche}. 

Es importante mencionar que este proyecto de investigación 

fue aprobado por el comité de ética del Hospital General de 

México de la Secretaria de Salud. 
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INSTRUMENTOS Y MATERIALES: 

Los estudios PSG se realizaron en polígrafos digitales rnarca 

Blologic con Software Sleep Sean 3 .1 ( 1993). 

·rcrm i ~-;Lo r para regi::;tro de flujo aéreo r1asobucal marca 

Pr-otech. 

Banda pilr~ registro de esfuerzo torácico marca Protech. 

Electrodos de plata con baho de cloruro de plata, con cables 

de 1.S y ~.5 metros de largo marca Grass. 

Colodión al 10% marca Sigma. 

sc~nsor cl0 ClXimetria marca ohmeda. 

Cinta rnic·roporo marca 3M. 

'!'ijc1-as mcL~licas. 

Gasa pa1·il cur<lción. 

Aire· comprimido. 

E!:;cenario: 

Los cst.udios polisomnográficos se llevaron a cabo en una 

hab.i t.ación de 3 x 3 metros alfombrada y acondicionada para 

c¡ue los sujetos durmieran adecuadamente. En la habitación se 

t_-·rll·ue:nt i·cl una cama (2 x 1. 5 metros), un ropero, un sillón, 

pv 1 !'_; L111a!"~. dos bu roes y dos lámparas. 

!-:~ c·t1Jrt_l1 de registro tambiér1 cuenta con sistema de ci~·cuiLo 

c•·1·rddo de video para observar a los pacientes durante el 

·•1iciio y 11n baho rompleLo para brindar la mayor comodidad al 

Prucerl.im.iento: 

A los sujetos del grupo experimental se les realizó un primer 

(condición basal), enseguida acudieron a la 
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clínica contra el tabaquismo del Hospital General de México 

donde recibieron el tr~t.anliento para eliminar dejar de fumar. 

Después de un IntJS de l. ra t.and cnl.o se r t:'U l izó una prueba pard 

determinar la cantidad de nicot: ina en una muestra de orina. 

Una vez comprobada la ahst_inenria (bioquímica) al tabaquismo 

se realizó ·~ 1 reqistrn PSG (condición de 

:>E'IJUimiPnrnJ .: ... 1 co11cl1ii! C<JT\ .iml:k1f> mediciones PSG de alqún 

su-jeto l::.:-:perim0ntdl !3l~ procl-?dió a r-PqisLrar t."~1 caso control 

corre!:3pondicnte, pitreadr_, pot· edad y ~>e:·:o (en los resultados 

al grupo conLrul l 

Los estudios PSG consif3tieron en lcl captura simultánea de 

8eñctles EEG (deri.Vdciones centrales y occipitales izquierdas 

y derechas), electrooculográEicas ( PGl -Al y PG2-Al) , 

electromioqráticas (de mentón y de tibiales anteriores}; 

ademils, se electrocardinqramd, r 1 uj o de aire 

nasobucal, rnovirnicnLo!:: re~::;pirar_orios torácicof; y abdominales, 

o:-:imetr:ía. r·1)n,r;'.dc), fr~cue11cic_1 carcli.tc.:t y po;;ición corporal. 

Para la reali::dci1~H1 de lo:-; t-'Studios PSG se cit.ó el los sujetos 

en las instu.lacionc!3 de la Clínica de· Trnstor:nos de Sueño a 

las 19:30 hora~,;. Se l..:·:--; indicó la habi.tLlción en la que 

durmieron y pidió que St':' pu~;ier.:in la ropa que usaban para 

dormir. Enseguida se les condujo al cuarto de preparación y 

se les colocaron los electrodos y dispositivos de registro. 

Dt:.."'~;pués ~e conecc .. -i ron los elecLrodo~> y dispositivos al 

p.n~amp1ificadot- y se pidió a lo:; sujcLos que entraran a la 

los sujetos a 

:--:1...• cumpt-~:-obó :d c.:dlid.=id de ln[; st:-fialc~; y se realizó la 

tJiocalil)r·aciór1 del siqui~11Le 1nodo: 

se ir1dicó ~ los sujetos 1nover los ojos de izquierda a 

derecha, de arrib~ abajo (cinco veces), 
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veces). cerrar y abrír los ojos (dtJrante 30 ~egundosl; además 

se les pidió inLerrurnplr la respiraci6n (dur.1nte 10 segundos) 

y, finalmente, mover el pi.e derecho (tres veces) y 

posteriormente el izquierdo (treD veces tarnbién). 

Los estudios se realizaron entrG las once de la noche y las 

siete y n1edia del.a maftana del dict ~iquicntc e~/- 30 n1inutos) 

y se cuidó que tuvieran duración promedio de ocho horas. 
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ANÁLISIS DE RESULTADOS 

Se usó el análisis de varianza de un fact:or para la 

comparación entr~ los datos de los tres grupos y la prueba de 

comparaciones múltiples de Scheffe (p< 0.05) para determinar 

cuál de los qrupos marca las diferencias. 

EviLanclo intlui r 011 los re~:n1lt.ados se cuidó que el t.iempo 

total de n.~qisLro tuvierd duración promedio de 8 horas por lo 

que 110 se observar011 diferencias significativas entre el 

grupo control y el grupo experimental en su condición basal y 

ele seguimiento: F (2,69)~ 2.584, p< 0.083. 

La gr/tfir.il muestra que a di ferenciu de lo anterior, se 

identif.icó que el qrupo experimental en su condición basal 

(387.1-1 min.) tuvo disminución significativa del tiempo Lot.al 

de sueño n~sp0ct_o cil gruµo c:onLrol (442.87 rnin.): F' c::,69)~ 

10.7.24, p< 0.001. E~_; _importunte mencionar que despué.:.~ de un 

mes ele ~bsLinencia y~ no se obscrvnron diferencias en el TTS 

entre t"l yrupo de ;;pquimicnLo (413.'.J min.) y el control. 
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Se identificó que el grupo experimental en sus condiciones 

basa] (Rl. 7't,) y de seguimiento (84. 7r~'t,) Luvieron disminución 

ele la ef i ciE>ncia del sueño respecto al grupo control 

(91. 82'1>) F(2,69)-:;_ 9.028, p< 0.001. 1'\demás, se observó que el 

grupo de segui1nicnto tuvo incremenLo significativo de la 

eficier1ci~ del :;ueñu respecto al CJt·upo 0xperimental; ver 

9raficd 2. 
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En lü gráfica se muest.run los valoren de las lu.tcnciu!_; al 

suefto donde se aprecia que el grupo experimental en su 

condición ba:;,:11 (1.6.79 min.) Luvo incremento siqniLiccttivo de 

la latencia a la fase l i·espect.o a1 cont·.r.·oj {8.04 min.); 

estas diferencias no desapdrecen después de un mes de 

~bstinoncia (15.5R min.) F (2,69)= 3.713, pe o.o~. 

También se apreció que el grupo e;.:.perimentctl (26.16 min.) 

mostró aumento significativo de la lat0ncid a ld ta.se 2 del 

sueño respecto al grupo control (10.68); u.df_.:mé\!._;, el qrupo de 

sequimienLo (21.7 min.) no evidenció diferencias respecto al 

t.;:Jrupo e>:per.irnental en su condición basal: F (2,51)= 4.462, p< 

0.05. 
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Se identificó que el grupo de seguimiento (81.62 min.) t:uvo 

disminución significativa de la la t. ene i.::i al sueño MOP 

respecto al valor obtenido por e 1 grupo e:·:per .imenta 1 en su 

condición basctl (117.83 min.): F (2,69l~ S.2'13, p < O.OOJ. Nu 

se obse1·varon diferencias signif i.c<1t iva!--; f.:>nt.rc el grupo 

control y cxperitnental en su condición basal ver qráflca 4. 
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Como puede observarse en la gráfica 5, el grupo experimental 

en su c0ndición ba"ol (16.96%) y de seguimiento (16.28%) 

tuvieron incremento en la duración de la vigilia respecto al 

q1·upo control (8.16%): F (2,69)~ 5.698, p< 0.001. 
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Se identificó que en amban condiciones del grupo experimental 

bd!--:;.::il (25.'18'f,) y seguimi.ento (21.83%) tuvieron incremento en 

de 1 sueño re:;pecto a 1 q r.·upo 

r«;n t_ l"í.l l { 1 O . 7 8'/,) : F ( ~~ . G ~)) ~J .02':>, p< 0.001. En contrc:isLe. nn 

hubo di ÍL'Ivncld:; :-;.iqnii iculivas t.."n el porc(·]nt~1je d~? ld fase 2 

del dormir e11Lr•.-7 lo~~ qrupos: F(?.,69)::: 0. 1):2h, p< 0.593. Ver 

gráfica G. 
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Como se observa en la gráfica 7, se identificó que los grupos 

basal (5.61%) y de segujmient_o (4.95%) tuvieron disminución 

significativa de] porcentaje de la fase respecto al grupo 

cont.t·ol ( 9. 74%) : F ( 2, 69) ·' 19.669, p< 0.001. También se 

observó disminución deJ porcentaje de la fase 4 del sueRo en 

la condición basal (4.28'~•) y dl'":' ~3eguimiento (3.30%) respecto 

a 1 grupo con t: ro 1 ( 9. 2 8 % ) : F 1 ~ . 6 9) e 1 2 . l 7 l. p< O . O O 1) . 

Fase?. 

e•t"~·s ·1.J•. 
ro><,;,.,:l.'.1 •¡',¡• •'1'' 

.\u1h l.• 1 "C:" 1 ,~., .l-'I ·l ••1"•' ">! ···' •' T • ' 
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Como se observa en la gráfica 8, en lci condición basal 

(] 4. 93't) hubo disminución del porcent.a-je de] sueiio MOR 

t~especto al grupo control (18.331,) no hubo diferencias entre 

el grupo control y el grupo t-?:·:perimr:nt-rt.1 clurd.ntL"=• 

seguimienLo Cl6.02't) F ( 2, 6 9 1 ~ ~ . ~] ·1 . p· O . O O 1 . 
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So identificó que el grupo experimental durante la condición 

basal ( 3 6. 'i eventos) y de seguimiento (34.08 event.os} 

Luvieron incremento del número de despertares respecto al 

qrupo cont.rol (3.83 evento::;): V(2,G91~ 87.831, p< 0.001; ver 

qráfica 9. 
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'l'ambién, en la condición basal ( 150. 56 eventos) y 

seg u imient:.o (147.95 cvcn Lo~:;) v.l grupo cxperimentnl tuvo 

incremento del número de activacionefl electroencetalográficas 

n'spect:o '11 grupo control 12fl.33 ev0nLos): F(2,68)= 28.442, 

p< 0.001); ver gráfica 10. 
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En la gráfica 11 se observa que en ambas condiciones del 

~1rupo experimental se presentó incremento del indice de apnea 

hipopnea clel sueño (basal 10.25 y seguimiento 12.81 apneas 

por hora de sueño respectivamente) respecto al grupo control 

13.05 evenLos por hora de sueño): F (2,68)~ 4.289, p 0.01. 
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DISCUSIÓN 

El <:0>fecto del tabaquismo sobre la arquitectura del sueño es 

,_-·vidente. El hallazgo principal del presente est:udio es que 

1..~ l grupo ex:periment.ill en sus condiciones como fumadorc~; y 

ezfumudores manifestaron sínt:omas de trastornos de inicio y 

continuidad del suefio. 

En CJPnt:,, ... r·ul se aprcciet que e] uso crónico de tabaco se a::-.;;oció 

("(1fl i ne· remen to de la vigilia noct.urnd, del número <lt-.:-

despertüres y de activaciones EEG, asi corno el aumento ele l~ 

lrtLer1ci¿1 a Ja fase 1 y a l¿1 (ase 2 del suef\o, así como de la 

fase l; ddE-.•rn¿-Í.s, en condicion(~S basu.le:-; el gi~upo ex:per i:~1cnta l 

¡,ro.:>sentó disminución del tiempo total de sue~o. de la 

t··t ir·ie>nciil del ~;ucr1o, del sueño de onclcJ:-> lentas y de 

rnPVimientn~~ c,culclres rilpidos rc!:~pecto al qi·upo de sujetos 

En la condición de seguimiento se er1contró que el grupo 

1..•:·:per i men td l presentó una "tendencia a lu rccuperuc ión" en la 

ciut<lción del tiempo total de sueño, de lu.s latencias a la 

:-~~º l y 2 de sueño y de la duraciór1 clel sueño de movimier1tos 

c1rulrlres tápido~; y en la eficiencia clel sueño. 

:.~in omban;Jo, aün se encontró incr:emcnto de la vigilia, dl.:' la 

f ,¡;;,_. de• l SUC'llU i.qcro y del número de despert.ar..-t:=:~s y cie 

, 1,·t :'.'dCicH1t.:.•:::; E~X;. Es impot-Lfl.nt.e m1~ncioni1r que se idcnt-ilicó 

. i. ::mi riuc ii1Il ele- 1.-:l ltit e11cir1 a 1 !iUCfiO MOR duran t.~ la 

dhstincncid al t.-1buco. 

!'o~: i bl emen t.e un mes de abstinencia 110 fue tiempo suficiente 

apreciar más evidencia de un posible efecto de 

rt:!ClJperD.cion en lci arquitecLura de sueño en el grupo d0 

sin embargo, cabe sena lar que acLualmente 

estamos realizando estudios PSG a e>:fumadores; ahora con e) 
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objetivo de hacer un seguimiento durante un año esperando 

determinar los posibles cambios que se manifiesten en la 

arquitectura del suefio. 

Indudablement.e las Jn.:tnj festa.e iones de insomnjo presentes en 

el grupo de los fu1nadn1·es son el resultado del etect.o 

estimulante r>rovocado P'H- la njcotintl y posiblemente por la 

pre~.;encid de sí.nt omcl.s d0 ab:::;t inc!nric1 que se manifiestan 

Lo!.i e:.;tud10~ (:_•n los quv ;;-;f_' lid d+.:::-;crit.o que en E~l SNC la 

mayor id de lu.:::; r1:'\Chlü.i L i .._~nen función modulatoria en la 

11eurotransmisión de GABA, Ach, serotonina, noradrenalina, 

dopu.mjna y de qlut~nrnc1to son útiles para entender los cambios 

olJservados en el presente estudio. 

E:-; conocido el efcct.l) E!..,;Limu}dnte de la nicot:.ina por medio de 

ld libe1a.ción ch-:- dopnmina. (f•iccioLLo, 1996). En el caso de 

los f urna dores con~> i de ramos que la auto-

administración de ni.ccicind ,:_-..~;t.:'t provocando est.imulación del 

:-;isLema nervio.so centr.-u.l C]Ut·.• se manifiesta principalmente 

corno t:.i-a::;t.urn1J!; de inicio del sueño mediante el incremcnt.o de 

ld laLencia .. 11 dormir, del porcPnt..--ije del sueño 1 igero, de 

la vigilia, número de despertare:::; y de act.ivaciones EEG y 

disminución del porcentaje del sueño de ondas lentas 

(pr·incipalmcnLe durante la pr.·imera mit ... ~1d de la noche). 

Al esLudidr +..:l ctcct.o de L-t transmisión dopaminérgica sobre 

L·l suo.Iio Nishino el al (l9lJR) reportan que los inhibidores de 

ld recdpt.urc1 cie dop«1min<1 pn.Jvucdn increment.o de la vigj lia 

jllnto con dismi11uciór1 d~J ~;t1eftc) de ondas lentas y de 

movimientos oculdrc~; rripido~:;. E:.;.;Lo~.> du.tos concuerdan con los 

nbt L'n idos de 1 ~¡ rupo de !. U!fütdore~·:;. 

t\demlts, \Visor et. dl (:2001) mencionan que los transportadores 

de dopamina juegan un papel importante en la regulación del 

sueño y son necesarios pura la acción promotora de la vigilia 
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causada por las anfetaminas y el rnodafinil (aqent.es 

csLimulantc.s del SNC empleados parn el L1-ar.amiento de la 

sotnnolencia diurna secundaria a 11arcolepsia). 

Hespect.o a las propiedades farmacocinéticas de lrt nicotina, 

Parrot (1994, 1996 y 1998) menciond que éstl~ alcaloide Liene 

v.ida media de dos hora:-~; cu.-1nclo di:rn1inuyt:" ],1 conct.~nLraci6n de-

n icot: ina los fumadore:,-'i Prnp i 1__-..::a n d l-"Xperimcr1tat-

!_;{nt.oma.!_; somál icos y ctfc>ct ivu:-: dv ab~'iLinc·11cia por iu que 

!_ienc:n ncce·:=-;.icl.·Jr:l de [Utnür cad<1 ·30 •1 GO minut_\1.-;, est.o mant i1::~nP 

nivele~; "~:;uf icicnt.c•.s" ele nicc1tlnn en t.~L SNC para evit.at: los 

sint.oma~:; rfi.._-.. la abslinencia ele los tunk1do1-es. 

!·:n el p.te!-:;c·nt1."' estudio pudemo~; ob~;1__"1·v.1r. l.o:.> clecros dir-l'.~ct.os 

de la nicoLind sobre el sueño. Aunqu1.~ la vi.dc.t media de la. 

nicotina es breve, hay que considerdr qut·• el criterio de 

inclusión resp1;..:-ct.o a un consumo ni.1)/0r dP 1 O cigarrillos 

di¿1rios aseguró que los suiet.os dt...""l qr-upo experimental 

turna.ron duru.nte las horas previas al p1· imer p~_;tudio PSG. 

1\d1.::>más. se considera que la nece!:-> id ad 1.k-.. 111111<1 r i nmed i a Lamente 

ck,:::pue~~ de despert.ar en la 1n.1r1cu1a y que de ..-1cuerdo d los 

tumddores el p1·irner cigCtrro del dí.i se> disfruta más que 

r-udiquier otro son evidencia de lo~; ~~intomct~• de "abstinencia 

nuclurna" (Parrot, 1996,· Shiffman et cil. 2000). 

!·::: po!:-;iblt.:: que lcl clrquitt~ctura dpl ~:ucfi.o de los fumadores 

t , unbi én SCil consccuenc i a de "u.bstinencid 

fltJcLurna". Aunque los pclcient.e~ tumaron justo antes de 

c1«o~>tc1r.se, el efecto ele éste úlLirno cigdr1·n del día terminó 

dur.-cH1t:e el sueño y pudo Cdusar !>int.om.-t.~:; de abstinencia 

pruvocúndo despertares y aum1:=nto t"Il L"l nUint"'r·o de act.ivuciones 

EEG, principalmente en la sc9unda pe.u-te- de la noche. 

Con el objetivo e.le comprobar. lo ant.erior h0mos considerado 

que serid irnpo~tante evaluar el efecto de diferentes dosis de 

nic-otind sobre la arquitectura de crónicos, 
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es pee i. E icamentc para observar si se presenta algún cambio 

sobre la distribución de las fa.~;es de sueño. 

Ld disminución del SUL'ño de ondas lentas de los Eumadores 

posiblernente se debe al efecto estitnulante que se presenta en 

ld primerd part1:-.:> de la nocht' debido ..--il consumo del último 

e i q ar ro de l el í a . 

1.a rlisminur.ión dPl porcenL..-ii(_-' del sueño MOR (del grupo de 

f umadorc~:;) y de l.:i lat:oncia al ,;ueño MOR (del grupo de 

e:-:(umadore~-;) pue(]e reldc ionar·~-;c• ccin los cambios provocados 

por· la nicolind !.>obre Ja n1:~ur0Lra.11sm.isión de los sistemas de 

~)-HT y .l\ch (ttJonnacott., 1997; Grcnhoff: y Svens.son, 1989). 

En algunc1:_; ,·,_·i_·,__,¡-,:,¡J,~:; hcty e(Gctos inhibitorio~ 

mutuos entre Jos si~:;tC:!m.:t:::; :_;enJtonint-',r·gicos y colinérgicos y 

cualquier efecto de la nicoti.nn puede ser el resultado del 

balance de ::;;us etecto!~ ;;uhr1..~ c~~os do~~ sistemus (Set.h et al; 

2002) . 

Li et a1 (1998) proponen que 1a:_; (ibras colinérgicas (de las 

neuronas de los nUcleos pedúnculo pon tino y laterodorsal) 

estimulan a los receptore~::: nicotlnicos localizados en las 

neuronas noradrenérgicd:J del .locus coeruleus y 

serotoninérqicas de los r1t~cleos dorsales del raEe (NRDl 

faci1it..ando la. libe:.~ración de nnradrenalina y serotonina en 

l n:-~ NHD. 

Í~ .•. -.~:r-'('Ct.1J al t.-t n i..cot 1 na promueve liberación de 

:~•.'!(:ttuni.nn. incremenLand() la ,_1cLi· .. 1idad de los núcleos dorsales 

dt.:-1 t"dfC' (C~u:.:m.._in-Mu1-in cL <tl; 2001) provocando un efecto 

inhibitorio de lLl act:vidad colinérgica responsable de las 

mani (estdc.i ones del su1.:~:l.o MOH ('·Jc""iz.quez et al; 1996). 

Es pos ibb .. ::;o que 1 a disrninuc ir:Sn d1:.~l sueño MOR en el grupo de 

[urnadores sea consect1encia del efecto inhibitorio de la 

nicotina sobre la actividad colinérgica. Al eliminar este 

efecto inhibitorio de la C:tct_ividad 

7(, 



explicarse por que la l~tencia al suefio MOR disminuye e 

incrementa la duración de esta fase de sueño en el 

seguimiento del grupo experimental. 

Las n1ar1i[estaciones de ir1somnio en la arquitectura del sueno 

cie 1 qn1po c:·:per ime11Lc_11 ~n el segundo cst.udio de sueño p11odcn 

~-=·-'t con;.;cc·11.•ncic_1 dl.'l slndt·omc dL! ab~tincncia. 

El t.:~tc·cLo CLn::=.;iolíLicn de nicotind es mediado por 

incrio.~menLu en l.-1 l ibero:1ción de 5HT en el NRD (Spro11se y 

l\qhjc1nian, l9H7). 

aver~-;ivos del sindroml~ de abstinencia f;On 

porlerosos (actores motivacionales que contribuyen con el 

mantenim.iento del tabaquismo (Breslau y Johnf;on, 2000) 

El Lono c-oiinérqico y serotonérgico endóqeno previene la 

expresión de Jos signos somáticos y afectivos provocados por 

l.-i rllx-:;t.incncid .:i l.:i nic::ot:ina y las respue.st.-is de abstin1.=:-nc:ia 

pLL![_;cntdn debido a deficiencia!-:; colinérgicaf:; y 

Tambil...:~n. l<l ,1b~~t itH:>ncia a la nicotina provocd disminuci<"':in d1.."' 

la dnpamind t-:n el núcleo accumbens e incremento ch""' lc1 

i n(J uenr.id inhibitoria del autor receptor 51I1'la localizado en 

1._~l NRLJ, di!-_;min11yendo la disponibilidad de serotonina en el 

t'cJ.1 lo cert:br-.-il y E;itios límbicos (Kenny y Markou; 2001) y de 

nor-dchenal inet l-?rl 1o.~l ]l.JCU.S coeruleus (MiLchel1. 1993). 

!.,-¡~; r1lt1 .... ?-<tcione:--; d1::. ... scritas en la neurot:rc=.1nsmisión aminerqic<l 

t'•)m~) cnn:.ccucncic=1 de 1o. abstinencia a 1..-I nicotina esLán 

! t-.. l .1c i<>r:..1d<1:: cnr; di:_;minución de L1 scnsuc i ón ch.~ plc\r·ei- e 

ln1·tementci de l.i an!.:;iedad (Kenny y Marko11; 2 001) de ld 

t t..•:-:ptH?:-~t.d <1l t>:..;t re~_; (Kcnt., Mdthe\•.' y Gorman; 2002) y de 

:~intomas d0prc::;ivo~ (Rojtenberg, 2001). 

Et; factible que ld ''abstinencia nocturna" al tabaco provoque 

1 us al teruc i oncs de l. dormir que se observaron en e 1 primer 

'-!studio de sueflo del grupo experimental; sin embargo, el 
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proceso de abstinencia (durante un mes) puede ser la catisa de 

que en el segundo estudio del grupo experimental aún se 

observaran mani.fostncionc~ de in~omnio. 

A pesar de que Benowi.t:z ( 199G) menciona que el pico de los 

.sínt.omas de la ..--ibstinencjil se manifiesta 

durante las pr-imeras do!'~ ~;cmc:tn.-J~.:; L1e ab!";t inencirl; e.stQ Lrabajo 

nporLa evidencia irnport<lnt_P t..:•n 01 :~ent ick> que~ 1a durac lón ck~ 

lar; ulL(•tetcionc~r; de ld ctrquit.t~ct1Jrd ele>! Ellt-:>fi.o provocadas por 

Los gr-upo~; ele fu1nacJ01-e~: y ez t umddur t._.:-; L uv i e ron indice!.; de 

apnea-hipopnea del sueno de intcnsidcid leve; este resultado 

puede explicarse por la in(lLlma.ción de lo~; tejidos blandos de 

las vías aéreas superiores provoc~da por el paso del hurno del 

tabaco. E11 este caso no se observa mejorí~ significativa por 

el abandono del hiibiLo, por lo que los posibles e(ect:os del 

t:.aba.quismo sobre 10~3 Lraslo1·nos rc~-~piratoricJs inducidos por 

el suefto al menos s0 1nanticr1cn despt1és de mes después de la 

absLinencid. 

Rochrs y !~ut:.h (2001) menci(>nan que 1o~-' sint.omds de t~rn!:;tornos 

de sueño Cdusado~-' pot el c:1lcohol ismo pueden incrernenLar los 

mrt le:-:; t.d res de absLincncid f oc i 1 i. t. anclo lcts recaí.das; 

B1·eslu.u y ~Johncon (2000) mencicHlc:Hl que, de acuerdo al DSMIII­

R, el diaqnóstico de c1epcndencid a la nicotina está asociado 

impurt.antQ considerar que ld mala calidad de sueño de los 

fumr.tdores en c.lbst.incncia podríc1 incrementar. e1 riesgo de las 

tecaídus. 

si la arquiteccu1-a del :::._:u·~ño en ambos mediciones del grupo 

cxperirnenrL1l rnostr0 c~rnc·terist.icc:1s co1npatih1es con insornnio, 

es import.ant:e implementar tnedidas terapéuticas para el 

control de los trastornos de inicio y continuidad del sue~o. 

¡----- --·----~----;: ¡-~·¡1 · 
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Las medidas de higiene del sueño podrían mc"jorar la calidad 

del dormir de los fumadores y principalmenLe los fumadores en 

rlbst·inencir1. Resulta importnnte cleterminrir si la aplicr1ción 

de un programa de higiene de sue~o disn1inuyo la deserción en 

Jos programas de las clínicas conLrr.t t~] t<.'llJrtquLsmo. 

Sobre Lodo SP esperdria que la hiqi1.._-..nP dPL :o;ueño '/ Id:-: 

t..__=~cnLcas de relajación puedan ;--:;el d1• mctyor LH-'fl~~t icio p<tl'<l lur; 

[umadure::-: en db!Jlinencirl. y<.'t tp1t~ m1:jor.-1n ic1 sc1Li;;t,--icción 

~~t1bjl-:-t. iva ch:l F;ueilo y dif_;minuye11 1<1 .1n!;i.._:d.1d r1.._-i;.;pect i•,ramr..~~nte. 

.imr:>or tttnte mene ioncl r qui..:· !l\<lrllJcl J didqnósLicn y 

estadístico de los trastornos ment.alt·:~; incl11ye el apartado de 

"trn.storno de sueño inducido pur ;;ust.a11ciri:...;"; si.n cmbarqo no 

incluye una c....-:i.tegoría diagnósticu pard la!; ._ilt:erdcioneD del 

dor.mir provocadas por el tabaquismo. En L-1 misrnc_1 fUt""?nt..c se 

describe que el uso de anfelamind:-· y L~:-;t imulanLC!!:~ d[inc:·.: 

t-educe la dur.::ici6n del sucilo, c1c1.:_•nLúc:t 1 c1~; ,1 ! t ~~!·aciorH ... -· •:n ld 

latencia y cont_inuidad del sueno, ,-1urncnL-1 los movimi~.!nLo!'; 

cor-para les y disminuye e 1 sueilo MO!~; t1dem,1:-; de que el sueno 

ch,~ c1ndd.s lcnt,l:'i tn\H?~:;tra t.Pnclt.:>ncit1 a J,1 reducción. En la 

:;;.o~cción di<-tqnost.icc1 "lr-dsLorno de :__:ut__:>r\,_, P'_)r sustdncias" 

~H1ic.01mente sP descr-ibc que ld ahsL.inencid ld nicot in<l se 

d~;ociu con insomnio; pero aún no se de~;c:r iben los trastornos 

(ic•l sueño asociados específicament.e al uso del tabaco. Por lo 

.int et io1, Jos rcsullados aportan 

i ntl-•nnación relevan Le cll respE>ct.o. 

1·1 manucll diaqnósLico y c:.-.-:-:téld.i~;t ico los Lrc1st..ornos 

t1h··nlales hace la recomendación de difercncictr el diagnóstico 

f,•l t:ra.storno d1..:-: ~-;ueri.o inducido por ~;u~-:;t.anciu!-_; en función del 

!)1•r-ic>dn en el que man:i fiest.a (dur-nntc' la into:-:icaci6n o ]el 

Dt.:> acuer·do a lo anterior, en el caso específico del 

t-c.lb.-iquismo crónico surge la necesidad de incluir las 

.. \N 



ciltegorías diagnósticas de "trastorno de sueño inducido por 

nicotina, tipo insomnio, de inicio durante la intoxicación" y 

("l "trast.orno c10 !'";llPño induc:-iclo por nir.ot.inn., tipo in~:;omnio. 

de inicio dur-(1nte la a.bsLinencic:1". 

F:t_"~:;pecto a la~ publicaciones rel.acionadc1s espGci.f.ica.mentl"°?" con 

lci me>cJic.ina clc_.J suerío lv¡y quP mencionar a Ji-' Clasif.icac.ión 

lnt1.•rtk.1ciundl d1.> Trc.tstorno~::; dt..:!.1 Sueño (/\SD/\, 1990) y el 

m.inu.J.1 dt:o ~·r11~;t_urno!"> de !.iueñu (Thurpy, 1990). 

i·: ! l '-~ ¡ !-'! imer <ºCt~-;o. ch-_·11 L ro de lo~:; de sueñ(.i 

':..':·: t 1 1 n!>t.::c• ,_;, ~-_;e, i ne l u·¡c t.? l L rds t. orno de :-.;uetl.o por u:.::;o ,Je 

r-;U!JLanc icts est i rnulant.es. sea por trata.mi en to!~ 

far·mncc1lóqicns n poz· el cons11rno de cocaína o anfetaminas; sin 

cmba.ri;Jo, no e:-::ist.e una descripción sobre las alteraciones del 

~1~t~tlc) r¡soc·i<lcids con el talJaquisn10 ni con su abstinencia. 

En ~,.1 !.;egundo cct~-:o, ::;e describen los efecto::; conduct.ualc.s. 

mc1ton.~s • .th~cti 1.ros, del su..::-:>fio y del apeti.t.o; además de los 

~f~ctos s0c11ndar·ios !J0r el uso de sustancias estimulantes del 

SNC' el catLnone, 2, 5-Dimet.hio>:iat1fet.amina. 

n11·t 1lfenidr1Lo, tencLlmfd.mina, (enmetrazina, -Anf.etamino. 

¡ ,.,_·n11J l i.nd, P<I ramct:.o:·: ia11 f etamina, diet:ilpropion, ft:~ntermina, 

11\d .: i ndol, cafcina, eEedrina, modafinil y selegilina; sin 

Lampoco .se hace mención de los efect.o.s del 

tabdquismo ~obre el dormir. 

¡,,¡:~ n.-'~>ul ta.dos del presente estudio resaltan la necesidad de 

t.:•::;pec í f l. e amen t.e el "insomnio secundario al 

trihdquj:_;mo" t.~n los manuales de diagnósLico de alteraciones 

dL·l dormir. 

f' e- ,--~}1T .; 
~ ' ... ..: . .,j2.l t. 
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CONCLUSIONES 

1. El tabaquismo crónico y la abstinencia al tabaco 

produrer1 m~nifestaciones polisomnográfic~rlS de trastornos 

de inicio y conLinuidad del sueAo. 

t~baquismo crór1ico provoca un increment:o de la 

vi9ilia, d(,1 número de c.h::!'";pL·r·t.are!::; y de activaciones 

electruenc(·•f,1loq1-df.i_cd!:>, ele l<"l:--; lrJLuncids il las [a.se:_; 

y ~ de ::1ut~r10 y Ue l d dura e· i c:Hl de~ 1 a fase 1 de suefio. 

-~. Tarnbi en ·~ 1 tiempo Lota1 de 

sueño. el indice• dt-'> cficiencict del SUt.!!l.O, el sueilo de 

ondaf: lcnl.a!; y de movimiento;, ocu.lares r-..-í.pidos. 

4. La abst.incnc.ic\ a1 tnbaco, durC\nt.e un mes, produce un 

efect:o cie recuperación expresado er1 función de un 

incre1nento del tiempo total de suefto, del sueño de 

movim . .ienLor:.; oculares rápido;; y ch:>l índice de eficiencia 

del ~;uc·no. 

5.La ab~.;t:inencia al tabaco, durant:.e un mc•s, no disminuye 

la Uut·ttción de la vigilia. de ld fase de sueño, del 

númcru de despertares, de act:ivaciones 

eleclrocnc'efdl.ogr·áf:.icdS y las lc.1tencius a las fases l y 

2 del suei1o. 

6. Posiblemente un mes de abstinencia t.~s un periodo de 

tiempo suficiente para observar mó.s efectos de 

recup1.:::rrtción en ot.ras variable~. 

7. La <1bst~inencia al cabaco, durant.1.:'! un mt.-.s, disminuyó la 

laLenci.--i MOR. fenómpno puede estar 

relacionado con sínto1nas de depresión caracterist:icos de 

la abst:inencia. 

8. En ambas condiciones del qrupo experimental S0 

idc.::-ntiiicil el sí.ndrome de apneo-hipopnen. del sueño de 

intensidad l.cve. 
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SUGERENCIAS 

Se mencionó anteriormente que las manifestaciones de insomnio 

de los fumadores podrían ser consecuencia e-JE~ un proce~;n de 

.¡bstinencin. noc·turna; con el objetivo de comprobdr lo 

¿1nter.ior, importante dc-t.0.rminar lof:; efectot; de 

Liiferentcs dosis de nicocir1a usttndo Ler~pi.a rle reemplazo 

( qotfül de ma!-.;c·a r o p.1 re hes con ni co t. i nLI) ~;obre 1.1 et rqu i tJ::·c t. u ra 

dc·l sueno '/ la :.~umnulenc ict diurna.. 

Lot:; ~;in Loma::; de abstinenc iu al tabaquismo f_::on la principal 

cau~-;cl dP.1 bc1-jo porcenLaje ch-~ é:·:i to de lo~:; progrn.mas para 

control dl:.> consumo de tabaco. Lo!_; ~;ínLomas de somnoJencia 

diurna, ansieddd, irritubilidad e inquietud propios de la 

ctt:.>s L in ene id pueden estar e;-:acerbados debido <l la ma 1 d calidad 

del sueño ch .. ~l fumndor o e;.:f.umildoi.:·. Una opción terapéutica 

paril mojora1 lc1 calidad df~l dormir e:=-; 1ct hiq.it~ne del sueño; 

c:--:LG conccplo !:~l°' t-c•fic•r..:_: a 11n,-l ~:>et-le de modidn!:; conduct'..l(lles 

que tienen como ob-jetivo incremenLc:J.r Ja neccsi.dn.d de dormir. 

¡,,,~; hcü)ito~.; ch .. ~ :o;tH_"fio recomendados de manera mii.s frecuente 

{·un~;i!.-:oten ~n mdntencr un horclrio de ::;ueii.o e:~Lctble, realizar 

l~jt:rcicio Lodas las man.anos, evitar- la siesLa, no consumir 

,11 imentos •-'"> bebidas con sustancias estimulantes del sistema 

rit•rvioso Ct~~nt.ral después de 1a comida . 

. <v1· lc:l import.ante evclluar e.1 impncto de la higiene de sueño 

-._d__)?·e ld~ mcinifestacjones de insomnio y de somnol(•ncict en el 

t 11mador y en el exfumador. También r.esulta importante 

(l••t t•rminar ~>i lct higiene de !;Ut'.!ii.o incrc-menta el porcentaje de 

t~·:-:) to de los programas para dejar de turnar. 

El pr incipdl síntoma del síndrome el<~ ¿ipnea-hipopnea del ~'ueño 

1. 1 :; la somnolencid diurna; t:ambién, la somnolencia es un 

sint:oma de l.;1 abstinencia al tu.baca; por lo anterior. resulta 

81 rr!i~ (} T,... ·""·, '·,.,, ; .. •'!. 'h\:11'.< '' , 
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esencial determinar el impacto de las alteraciones 

r·espiratorias inducidas por el sueño sobre la severidad de 

los sintomar::; ele] síndrome cie abr.:;tinencia al tabaquismo quP 

experimentan ]os fumadores crónicos. 

C'abp seil.aldt- que e:·:ist(:! un¿-¡ r1..•li:lción impor·tante Pntr-+_:• ],1 

dt_•p1e~,;i<ln y eJ L.-lbaqiJir.:;mo. /\ ni.ve] de neurotransmif;ic.Yn se .. h.-111 

t.··ncun L r c1d·' ci_i i ne i clenc i .i:; respt"c.·Lo 

!;t-.n.I! onina durdnL1:-. ]¿-¡ cie>pr:esión y, pr incip.1lment0 durant:P 1d 

,1bst incnci.-1 i-1.l tdbc:tquismo. Además, el L,1baqu i.:;1no 'I 1 fl 

d1.:~rn·t....·sión cornpart·en sintomas como irritabi 1 idad y ansied¿1d. 

Considerando lo cu1t-:.erior, es de importilncin desarrollar· una 

l int.:·a de inVC[.~t igación en la que, usando el sueño como un 

ind1cador funcional del SNC, se obtengan conocimient:.o.s que 

penniLan comprender mejor la relación entre el tabaquismo y 

lcl depresión. 

1 
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