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RESUMEN

Durante la abstinencia, los consumidores de cocaina presentan problemas de suefio durante al
menos 3 semanas, relacionados con la frecuencia, cantidad y tiempo de consumo (Morgan et al,
2006; Pace-Schott, 2005). Existe poca informacion relacionada con las caracteristicas del suefio
en sujetos dependientes en periodos largos de abstinencia a cocaina, ya que no hay reportes
después de 3 meses de abstinencia (Coffey et al, 2000). El objetivo del presente estudio fue:
analizar los efectos sobre la arquitectura del suefio y la presencia de sintomas ansioso-depresivos
en dependientes a cocaina del tercero al sexto mes de abstinencia, y evaluar la presencia de
eventos clinicos en los registros polisomnograficos. Se realizaron estudios polisomnogréaficos
durante la abstinencia en 10 dependientes a cocaina pareados en sexo, edad e indice de masa
corporal (IMC) con 10 participantes no consumidores. Se hizo un andlisis con pruebas
estadisticas no paramétricas, se utilizé la prueba U de Mann Whitney para la comparacién de dos
muestras independientes y la prueba de Friedman para comparar muestras relacionadas. Los
resultados muestran alteraciones en la arquitectura de suefio, disminucién en la latencia al suefio
y cantidad de suefio MOR. Ademas, hubo aumento significativo en la duracion de la fase N1y en
la eficiencia al suefio. En relacién a los sintomas ansioso-depresivos encontramos diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos a los 3 meses de abstinencia en sintomas
depresivos y en los sintomas ansiosos a los 6 meses de abstinencia. Los eventos clinicos que
tuvieron significancia estadistica fueron arousals, ronquido y apneas obstructivas.

Palabras clave: cocaina, abstinencia cronica, polisomnografia, suefio de ondas lentas SOL,

suefio de movimientos oculares rapidos MOR, ansiedad, depresion.
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ABSTRACT

Cocaine users have sleep problems, for at least three week of abstinence, related to the frequency,
quantity and time of consumption (Morgan et al, 2006; Pace-Schott, 2005). There is no
information during abstinence periods longer than 3 months. (Coffey et al, 2000). The aim of the
present study was to analyze the effects on sleep architecture and the presence of anxiety and
depression symptoms in cocaine dependents on abstinence from third to sixth month and evaluate
the clinical events in polysomnography. Polysomnographic studies were carried out in 10 cocaine
dependents matched for sex, age and body mass index [BMI] with 10 nonusers. Statistical
analysis was performed using nonparametric tests, we used the U Mann Whitney test for
comparison of two independent samples and the Friedman test to compare related samples. The
results showed alterations in sleep architecture, decreased sleep latency and amount of REM
sleep. Furthermore, there was a significant increase in the duration of the phase N1 and sleep
efficiency. In relation to anxiety-depressive symptoms we found statistically significant
differences between groups at 3 months of abstinence in depressive symptoms and anxiety
symptoms at 6 months of abstinence. Clinical events that had statistical significance were

arousals, snoring and obstructive apneas.

Keywords: cocaine, chronic abstinence, polysomnography, non-rapid eye movement NREM,

rapid eye movement sleep REM, anxiety, depression.
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INTRODUCCION

El suefio es un proceso fisioldgico en el cual pasamos alrededor de una tercera parte de
nuestra vida, se considera como la parte oscura de nuestra existencia, que ocurre natural y
ciclicamente cada 24 horas aproximadamente y se caracteriza por una inconsciencia relativa a
todo lo que nos rodea y por la presencia de imagenes alucinatorias denominadas ensofiaciones. La
vigilia se caracteriza por una interaccion activa de la persona con el medio externo, en donde se
manifiestan procesos tales como la percepcion, la memoria, la inteligencia, etcétera. Ambos
procesos en conjunto forman parte de lo que se denomina ciclo vigilia-suefio, estos estados de
conciencia forman parte de un ritmo circadiano, por lo que son interdependientes y se
retroalimentan mutuamente, por lo tanto, si cualquiera de las dos partes del ciclo sufriera una
alteracion, repercutira en la otra (Téllez, 2008).

El mal dormir esta relacionado con problemas de salud mental como: depresion, ansiedad,
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH), entre otros. Existen datos de que el
40% de las personas que sufren insomnio terminan desarrollando trastornos depresivos o de
ansiedad (Surribas, 2006).

Otro problema asociado con los trastornos del suefio es el consumo de sustancias, el cual
presenta gran comorbilidad con otros padecimientos médicos y psicolégicos. ElI consumo
prolongado de sustancias ocasiona alteraciones en el suefio, pero también se conoce que las
personas con alteraciones del suefio, inician con el consumo de sustancias con el fin de disminuir
los efectos negativos que les ocasiona la alteracion de suefio, llegando a ser un problema

bidireccional.
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Una alteracion de suefio se refiere a cualquier problema relacionado con la dificultad para
conciliar el mismo, mantenerse dormido, presentar pesadillas o para manifestar todas las fases de
suefio durante la noche, estas alteraciones representan un gran riesgo para los consumidores o
dependientes de sustancias para recaer en el consumo de las mismas (Brower & Perron, 2010); a
esto se le puede sumar la presencia de alteraciones del estado de &nimo como depresion o
ansiedad, generando lo que se conoce como triada patoldgica, es decir, presencia de consumo de
sustancias aunado con un trastorno de suefio mas otra comorbilidad psiquiatrica, que representa
un problema de dificil manejo, ya que es importante definir cual es la causa o problema principal
para dar un buen diagndstico y tratamiento.

Los depresores del sistema nervioso central (alcohol, cannabis, benzodiacepinas) pueden
causar insomnio secundario, debido a la tolerancia que se desarrolla con su consumo crénico. Al
suspender el consumo producen un insomnio de rebote a causa de la adiccidn fisica y psicolégica
del mismo (Téllez, 2008; Benetd, 2006). Ahora bien, los efectos de drogas estimulantes como
anfetaminas y cocaina también provocan insomnio, sobre todo cuando se consumen en la Gltima
parte del dia. Los efectos agudos sobre el dormir son insomnio inicial e intermedio. Los
estimulantes promueven el estado de alerta, generando su efecto mediante el incremento de la
neurotransmision monoaminérgica, principalmente de dopamina (DA) (Hyde, Rohers & Roth,
2006; Rojas, Esqueda & Santana, 2011).

Los consumidores de cocaina muestran problemas de suefio relacionados con la
frecuencia, cantidad y tiempo de consumo. Se han mostrado alteraciones en los patrones de suefio
en dependientes a esta droga en abstinencia aguda que duran por lo menos 3 semanas (Morgan,

Pace-Schott, Sahul, Coric, Stickgold & Malison, 2006; Pace-Schott, 2005).
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En muy pocos estudios se han examinado las caracteristicas del suefio en periodos largos
de abstinencia a cocaina, algunos de ellos han evaluado el suefio a los 35 dias de no consumo y
han propuesto que este podria regularse después del segundo mes de abstinencia, sin embargo, no
existe informacién obtenida durante periodos de abstinencia mayores a tres meses (Coffey,
Bonnie, Maureen & Kathleen, 2000).

Por lo anterior, el objetivo del presente estudio es evaluar los efectos sobre el suefio en
dependientes a cocaina que se encuentran en periodo de abstinencia crénica, analizar si existen
cambios en la arquitectura de suefio y en eventos clinicos por medio de registros
polisomnograficos, asi como determinar la presencia de sintomas ansioso-depresivos y la
evolucion de los mismos.

En el primer capitulo revisaremos los aspectos generales del suefio, desde las
caracteristicas de las ondas cerebrales de cada fase, la funcionalidad del suefio, las bases
neuronales implicadas, para entender coémo estd estructurado y como funciona este proceso
fisiolégico. Por ultimo analizaremos la influencia de los neurotransmisores cerebrales en cada
una de las fases del suefio.

En el capitulo dos analizaremos las caracteristicas del suefio normal y los trastornos del
dormir, cémo surge la Clasificacion de los Trastornos de Suefio y veremos también las técnicas
polisomnograficas mas utilizadas para realizar un estudio de suefio.

En el capitulo tres veremos algunos antecedentes de la historia de la coca y su
transformacion a cocaina, su farmacocinética y cuales son los efectos fisicos y psicoldgicos de su
consumo a corto y largo plazo. Describiremos los criterios disgnosticos de los trastornos

relacionados con sustancias. Evaluaremos, como se da la afectacion de la neurotransmisiéon
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cerebral en la adiccion, revisaremos lajError! Marcador no definido. neurobiologia de la
cocaina y conoceremos la epidemiologia actual del consumo de cocaina en México.

En el capitulo cuatro veremos cuales son los trastornos del dormir asociados con el abuso
y dependencia de sustancias, con los trastornos afectivos y la relacion entre estas tres patologias,
para lo cual revisaremos investigaciones sobre alteraciones de suefio en dependientes a cocaina

en fase de abstinencia aguda y alteraciones en el estado animico asociadas al consumo.
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12

Hablo de los suerios, es cierto,
que son los hijos de un cerebro ocioso,
engendrados por la fantasia vana,

tan pobre de sustancia como el aire...

Romeo y Julieta
Shakespeare W
(Hobson, 1994).
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CAPITULO 1.

ASPECTOS GENERALES DEL SUENO

La historia de las ensofiaciones se descifraba en la antigiiedad con los mensajes de Dioses
y Demonios, con el paso del tiempo surgidé la necesidad de caracterizar y desentrafiar los
contenidos oniricos en términos psicoldgicos. Muchas corrientes han estudiado el suefio, por
ejemplo la metafisica, que maneja la creencia en el alma y el espiritu que puede permanecer
despierto durante el suefio, concediendo al cerebro las imagenes oniricas de su viaje mientras que
el cuerpo fatigado queda aniquilado por el suefio (Jouvet, 1998).

La corriente psicoldgica fue iniciada por Aristételes, para quien las ensofiaciones eran la
actividad del espiritu durante el suefio (sin ninguna relacion o comunicacion con Dios). Esta
corriente se interesaba en las relaciones de las ensofiaciones con los recuerdos, la personalidad y
los estimulos externos al dormir. Posteriormente Freud hizo de las ensofiaciones la expresion de
un deseo y el guardian del suefio, construyendo un aparato psiquico fuera del cerebro dando lugar
a los espacios de Ello, Yo y el Supery6. Mas tarde, surgieron estudios que demostraron el
caracter temporal del suefio, con un acercamiento mas fisioldgico y neurobiolégico. Se describid
la ausencia del tono muscular, la ereccion periddica y la actividad rapida cortical. Aserinsky y
Kleitman (1953) aportaron la hip6tesis de los movimientos oculares rapidos por medio de un
registro polisomnografico que permitié descubrir por azar dentro del suefio dos estados
diferentes, uno del suefio de ondas lentas y otro del suefio profundo con movimientos oculares y
pérdida de tono muscular (Jouvet, 1998).

El suefio es un fendmeno complejo que se encuentra dividido en fases, una de las
definiciones més utilizada es la de Jouvet en donde se conceptualiza al suefio como “La

13
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disminucién natural, periddica y reversible de la percepcion del medio externo, conservando
cierto grado de reactividad y de las funciones auténomas” (Jouvet, 1998). Kovalzon en 1990,
propuso una definicion diferente a la de Jouvet viendo al suefio como “un estado especial,
genéticamente determinado, que tiene por caracteristica la sucesion regular de cuadros
poligraficos precisos; ciclos, fases y estadios”.

El suefio es un estado conductual caracterizado por inmovilidad y un elevado umbral para
responder a estimulos del medio ambiente, acompafiado por posturas estereotipadas que en la
mayoria de las especies muestran ojos cerrados y quietud conductual (Carksadon & Dement,

2005).

Estudio y fases del suefio

En 1875 Caton, demostro la presencia de ritmos eléctricos en el cerebro de animales. En
1929, Berger registro el ritmo alfa, que es una actividad de 8-12 Hz rapida y de bajo voltaje.
Observo que el ritmo presente en el suefio era diferente al de vigilia, y denominé al registro de
esta actividad “electroencefalograma”, que se obtiene de la actividad eléctrica generada por el
tejido nervioso subyacente a los electrodos colocados sobre el craneo. En el electroencefalograma
(EEG) se distinguio al suefio por presencia de ondas lentas de gran amplitud y husos de suefio y a
la vigilia por ondas de baja amplitud y ritmo alfa (Rechtschaffen & Kales, 1968).

Bremer en 1935, estudid los patrones de ondas cerebrales en gatos, al primer estudio le
Ilam6 “encephale isolé” o encéfalo aislado, en el cual secciond la parte baja de la médula,
encontrando que hay una oscilacion entre vigilia y suefio con una tendencia marcada hacia la
sincronizacion electroencefalografica y los signos oculares del suefio (Corsi, 1983). En el

segundo estudio llamado “cerveau isolé” o cerebro aislado, seccion6 a la altura del cerebro medio

14
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justo al lado del origen de los nervios oculomotores, encontrando que la actividad eléctrica del
animal permanecia siempre sincrénica, salvo por breves periodos de alertamiento que se lograban
por medio de una estimulacién intensa (Corsi, 1983; Rosenthal & Dement, 2000).

Estos descubrimientos dieron origen a la hipdtesis pasiva del suefio o hipotesis de la
desaferentacion, la cual propone que el suefio resulta en forma pasiva, como consecuencia de la
ausencia de la vigilia. La falta de estimulacion sensorial provoca una desactivacion generalizada
que termina en suefio. La desactivacién ocurre como causa de la fatiga neuronal, y se precipita
por la disminucién de la entrada sensorial. Asi mismo, la vigilia se mantiene gracias a la
estimulacion proporcionada por la entrada sensorial (Corsi, 1983).

La actividad electroencefalografica se caracteriza por la frecuencia en ciclos por segundo
0 Hertz (Hz), amplitud (voltaje) y polaridad. Los rangos de frecuencia descritos son: Delta 6 (<4
Hz), Theta 6 (4-7 Hz), Alfa o (8-12 Hz) y Beta B (>13 Hz) (Geyer, Talathi & Carney, 2012). En
la vigilia se presentan, normalmente, ondas alfa (a) y beta (B).

En la dltima Clasificacién de los Trastornos del Suefio (American Academy of Sleep
Medicine [AASM], 2005), se establecieron tres fases de suefio de ondas lentas (SOL) a partir del
inicio del mismo. La fase 1 de transicion, muestra menor voltaje en el EEG, 50-75 uV, aparece
actividad theta del hipocampo mezclada con actividad cortical rapida. Esta fase sucede en la
transicion de la vigilia al suefio, o después de movimientos corporales durante el mismo, que
provocan despertares, hay presencia de movimientos oculares lentos y el nivel del tono muscular
es igual o disminuido al observado durante la vigilia. Para clasificarla como fase 1 es necesario
gue no haya presencia de husos de suefio ni complejos K, y que la presencia de ondas o sean

menores al 50% del tiempo registrado. Las ondas agudas del vértex son comunes en esta fase y se
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definen por una maxima configuracion sobre las derivaciones centrales (AASM, 2005; Geyer et
al., 2012).

La fase 2 tiene un ritmo 6 predominante, complejos K (ondas agudas con un componente
negativo seguido de uno positivo que duran hasta 0.5 segundos), actividad talamica con irrupcién
de actividad rapida entrecortada conocida como “husos de suefio” de 12-15 Hz con duracién de
0.5 a 2.5 segundos. Para considerarse como fase 2 debe tener menos del 20% de actividad delta.
La fase 2 puede terminar con una fase de transicién (a vigilia, fase 3 o fase MOR), por un arousal
0 movimiento corporal (Geyer et al., 2012).

La fase 3 se denomina fase de suefio profundo o delta, y se considera como tal cuando
hay mas del 20% de actividad lenta en la época de 30 segundos. Presenta ondas de alto voltaje de
0.5-3 Hz con amplitudes cercanas a los 300 pV. Frecuentemente el alto voltaje del EEG se
transmite a los canales de los 0jos, el tono muscular es menor que en las fases 1y 2 (Corsi, 1983;
Salin-Pascual, 2009). Esta fase ocurre principalmente durante la primera mitad de la noche y se
ha visto que muchas de las parasomnias ocurren durante esta fase, como el sonambulismo y los
terrores nocturnos (Geyer et al., 2012).

En el suefio de movimientos oculares rapidos (SMOR) se presenta actividad rapida de
bajo voltaje, frecuencias mixtas y desincronizacion cortical, es llamado asi por la presencia de
movimientos oculares rapidos en forma de espejo y por la presencia de atonia muscular y de
ondas en dientes de sierra en el EEG. (Rechtschaffen & Kales, 1968). Usualmente se presentan
de tres a cinco episodios de SMOR durante la noche, siendo mayores en la segunda mitad de la
misma. El nimero de movimientos oculares por unidad de tiempo (densidad de MOR), se

incrementa también durante la noche. Pueden aparecer explosiones de ondas alfa durante el
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SMOR pero la frecuencia es 1 0 2 Hz més lenta que durante la vigilia (Geyer et al., 2012). En la

figura 1 se muestra un gréafico de las distintas fases de suefio normal.

Vigilia
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EMG
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Figura 1. Fases del ciclo Vigilia-Suefio. Se muestran las caracteristicas de cada una de las ondas presentadas en las
diferentes fases de suefio; vigilia, SOL y SMOR. Se observan los canales del EEG, electrooculograma (EOG) y

electromiograma (EMG). Tomada de Terén y Velazquez, 2010.

Funciones del suefio

La funcionalidad del suefio es un area importante en el estudio del mismo, dormir es
necesario e inevitable y mientras mas tiempo de privacion se tenga, el organismo actua el suefio o
enferma. Cuando hay privacidn, la cantidad de suefio que tenemos posterior a ésta es mayor que
la que tenemos cuando hemos dormido regularmente. Esto es debido, a la deuda de suefio que

experimenta el organismo (Kovalzon, 1990). La privacion breve de suefio provoca rebote de
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SOL, principalmente fase 3 y afecta también al SMOR que es fundamental en la regulacion de las
funciones del organismo. Si ocurre una desregulacion en el SOL y SMOR se presenta eventos
bioguimicos cerebrales que producen alteraciones en la regulacion de monoaminas, en la
homeostasis y en la resistencia a influencias externas, pudiendo llevar al sujeto a presentar
consecuencias fatales (Rosenthal, 2006).

Han surgido teorias que nos hablan de funciones relacionadas con el suefio, como: la
preservacion de la vida, en el sentido que ayuda a descansar y restituir el aparato mental, la
funcion protectora de los tejidos, la integridad de la memoria y la codificacion de informacion
aprendida durante la vigilia anterior (Kovalzon, 1990). Lo cierto es que aln con el conocimiento
de estas teorias, se desconoce la verdadera razon por la cual dormimos, las investigaciones se han

enfocado en estudiar como ocurre el suefio pero no para qué ocurre el suefio.

Bases Neuronales del suefio

Constantine Von Economo atendié personas afectadas por encefalitis letargica,
enfermedad epidémica de finales de la Primera Guerra Mundial. Los pacientes enfermos
reportaban somnolencia o insomnio excesivo. Durante el transcurso de la enfermedad observé
que los cerebros de aquéllos que manifestaron insomnio, presentaban lesiones en el hipotalamo
anterior, mientras que quienes dormian en exceso, mostraban lesiones en la region posterior del
hipotdlamo y concluyd que la porcion anterior del hipotalamo estaba relacionado con la
regulacion del suefio, y la regién posterior con la modulacion de la vigilia (Jouvet, 1998).

Posteriormente, Morruzi y Magoun (1949) descubrieron la importancia del tallo cerebral
y el Sistema Reticular Activador Ascendente (SRAA), este Gltimo participa en la generacién de
ondas lentas a través de un sistema de conexion hacia el cerebro anterior, ejerce una influencia
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activadora tonica en estructuras subcorticales y corticales, ademas presenta un par de relevos: una
via dorsal hacia el talamo y una via ventral al subtalamo, al hipotalamo y al area predptica (AP).
La via dorsal del tdlamo ejerce una influencia activadora sobre la corteza cerebral, en relacion a
la porcion ventral, que ha destacado su participacion en el mantenimiento de la activacion
cortical. Demostraron que la estimulacion de la formacion reticular con pulsos eléctricos de alta
frecuencia (300 Hz) y bajo voltaje, bloquea la actividad lenta de alto voltaje y la reemplaza con el
ritmo répido desincronico y de menor amplitud, caracteristico de la vigilia; esto modifico la
hipotesis del suefio por desaferentacion, con lo cual el suefio se siguié considerando como la
ausencia de vigilia, pero provocada por la falta de la influencia activadora del SRAA. La zona
implicada en producir la respuesta de activacion es extensa, abarcando todo el centro del tallo
cerebral desde la formacidn reticular bulbar hasta la parte caudal del diencéfalo (Corsi, 1983).

A partir de 1960, se empezaron a documentar estructuras implicadas en el sistema de
despertar y en el mantenimiento de vigilia, tales como: el ndcleo del rafé (NR) situado en el
mesencéfalo con liberacion de serotonina (5HT), el locus coeruleus (LC) con liberacion de
noradrenalina (NA), el nacleo basal de Meynert (NB) con liberacion de acetilcolina (ACh), la
amigdala, el nucleo supraquiasmatico (NSQ) considerado el marcapaso regulador del ciclo
suefio-vigilia, el nucleo tuberomamilar del hipotdlamo (NTM) contenedor de histamina, las
neuronas dopaminérgicas (DA) de la sustancia negra, sustancia gris periacueductual, el area
tegmental ventral (ATV) y los nlcleos tegmentales latero dorsal (LTD) y peddnculo-pontino

(PPT) (Siegel, 2002; Haas & Panula, 2003) ver figura 2.
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Figura 2. Nucleos involucrados en la regulacion de suefio-vigilia. Se muestra en la via naranja los nlcleos reticulares
de relevo del talamo, originados por un grupo de células colinérgicas de la parte superior del puente, los nicleos
tegmentales LTD y PPT permiten la transmisién talamo-cortical. La via roja activa la corteza cerebral para facilitar
el procesamiento de entradas desde el talamo, surge de las neuronas en los grupos celulares monoaminérgicos,
incluyendo el nacleo tuberomamilar, el locus coeruleus, el rafe pontino, el hipotdlamo y el talamo. Esta via recibe
aportes de las neuronas peptidérgicas en el hipotdlamo lateral (LH) que contienen orexinas (ORX) u hormona
concentradora de melanina (MCH), y a partir del cerebro anterior basal (BF) neuronas que contienen y-aminobutirico

(GABA) o ACh. Imagen modificada de Saper, 2005.
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El hipotalamo lateral libera orexinas en respuesta a la baja de glucosa, estas activan las
células de los nucleos activadores de vigilia. EI NSQ activa el ntcleo dorso medial hipotalamico,
que inhibe el area predptica ventro lateral (APVL), facilitando la vigilia. Todos estos nucleos en
distinta medida con sus neurotransmisores excitadores, se proyectan al mismo tiempo y en forma
difusa hacia la corteza cerebral y son estimulados por la sustancia reticular que en su momento
recibe los impulsos sensoriales del medio externo e interno (Moore, 2006).

Las orexinas son neuropéptidos localizados en el hipotalamo lateral, deben su nombre de
orexinas a que fueron relacionadas con la regulacion de ingesta de alimento, llamadas también
hipocretinas por su localizacion en el hipotdlamo y por la similitud que presentaban con la
hormona secretina. Participan en la regulacion de diversas variables fisiologicas, como el control
cardiovascular, neuroenddcrino, la temperatura, la homeostasis de energia, la regulacion de la
alimentacion y de la vigilia, ademas de estar ligadas a los ciclos circadianos (Van Cauter, 2005).

Cada una de las estructuras implicadas en el sistema vigilia-suefio llevan a cabo funciones
especificas; los nucleos tegmentales PPT/LTD envian proyecciones al tdlamo a dos tipos de
poblaciones neuronales: las neuronas talamo reticulares encargadas de la sincronizacion de la
actividad eléctrica cerebral por medio de la inhibicion de las neuronas tdlamo corticales, y éstas
ultimas que activan las neuronas piramidales corticales para la desincronizacién de la actividad
cerebral presentada en SMOR Yy vigilia.

El NSQ forma parte del diencéfalo, situado por arriba del quiasma Optico, recibe sefiales
luminosas del exterior a través de la via visual. Es el reloj biolégico que envia informacion al
tdlamo por medio de los nervios dpticos sobre la hora del dia, para poder ajustarse y hacer

posibles los ciclos circadianos. La glandula pineal trabaja en conjunto con el NSQ y con el tronco
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cerebral, libera melatonina que ayuda a regular las fases del suefio, siendo un sincronizador de los

ritmos bioldgicos del mismo.

Regulacidén homeostética del suefio

Borbély en 1982, integré los dos mecanismos fundamentales que regulan el suefio, la
homeostasis del suefio, que hace que el hombre sienta somnolencia por la noche pero no durante
el dia, ya que la necesidad de suefio va aumentando a lo largo del mismo. Y la ritmicidad
circadiana que rige la mayoria de las funciones vitales. Denomind proceso S a la homeostasis y
proceso C al ritmo circadiano, los relaciond y explico su influencia sobre el suefio mediante el
modelo de los dos proceso. Posteriormente concluyd en que el SOL refleja el control
homeostatico, siendo el analisis espectral de la actividad delta el mejor indicador de SOL. Toda
aquella situacién que suponga un aumento de vigilia previa al periodo de suefio supondra un
incremento en SOL, principalmente de delta (Borbély, A.A. & Achermann, P., 1999; Puente-

Mufioz, A.l., Pérez, M.D. & Villalibre, V.1., 2002)

Bases neuronales del suefio de ondas lentas (SOL)

Los principales centros reguladores del SOL se localizan en el tallo cerebral, el haz
solitario, el hipotalamo anterior y el APVL, esta ultima inhibe los ndcleos de vigilia, facilitando
al nucleo dorsomedial talamico para que se lleve a cabo la interaccién talamo-cortical, sus
neuronas se denominan “neuronas activas durante el suefio” y alcanzan areas promotoras de
vigilia, como el ndcleo tuberomamilar, el hipotalamo lateral (HL), el rafé dorsal (RD) y los

ndcleos PPT/LTD.
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Los neurotransmisores implicados son la adenosina, GABA y algunos neuropéptidos que
permiten el inicio y mantenimiento de esta fase (Salin-Pascual, 2009), ver figura 3.

Para que se inicie el suefio, debe presentarse en el organismo la sefial de hipnotoxina, la
cual libera adenosina como resultado del metabolismo del glicégeno que al llegar a cierto nivel

hace posible el dormir.
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Figura 3. Nucleos Involucrados en Regulacion de SOL. En rojo se muestran los grupos celulares monoaminérgicos,
tales como el ndcleo tuberomamilar, los grupos de células del rafe y del locus coeruleus. En verde se observan las
neuronas en el hipotalamo lateral, incluidos los perifornical (PEF) orexinas (ORX). Las neuronas y las interneuronas
en los grupos de células colinérgicas, el pedinculopontino y el ndcleo tegmental laterodorsal en naranja. Imagen

modificada de Saper, 2005.
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Bases neuronales del SMOR

Jouvet (1998) mostrd que el tallo cerebral contenia la estructura celular necesaria para
generar SMOR. Realiz6 un corte por arriba del puente y el cerebro medio y observo que el
SMOR ocurria de manera periddica, contrario a lo observado en las preparaciones de cerebro
anterior donde no se veian signos de SMOR. De esta manera se establecié que el SMOR tiene su
origen en el tallo cerebral, en regiones del puente y de la médula oblongada. Estas areas llevan a
cabo mecanismos autonémicos basicos como los cardiorrespiratorios, vasomotores, el centro
tusigeno y del vomito.

El puente es la base para que se inicie el SMOR en sus diferentes sitios como el rafé
pontino, las células colinoceptivas y el campo magnocelular. Los nlcleos PPT y LTD forman en
conjunto el llamado ndcleo peribraquial, que activa células gigantes de la formacion reticular
pontina (FRP), provocando una activacion en los ndcleos intralaminares del talamo produciendo
desincronizacion cortical (Shiromani, Armstrong y Gillin; 1988); a su vez, afectan la actividad de
los nucleos septales, modulan la actividad del hipocampo en relacion al ritmo 6 y excitan a los
nacleos que inervan los musculos extra oculares dando lugar a los movimientos oculares rapidos.
La atonia muscular se presenta debido a que el nucleo peribraquial influye en el ndcleo
magnocelular, estimulando las neuronas glicinérgicas que inhiben a las motoneuronas alfa

(Jouvet, 1998; Salin-Pascual, 2009) ver figura 4.
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Figura 4. Nucleos Involucrados en la regulacion de SMOR. Se muestra el tallo cerebral, regiones del puente, nicleo
laterodorsal y pedinculo pontino, ndcleo magnocelular paramediano bulbar, motoneuronas los cuéles participan en la

generacion de SMOR. Imagen modificada de Saper, 2005.

La actividad del EEG de los 3 estados de vigilancia: vigilia, SOL y SMOR, es
considerada como un indicador electrofisiolégico de la organizacién neural, diferenciacion y
grado de maduracidn del SNC. La vigilia, es producida por la actividad concertada de sistemas
activadores difusos en el cerebro anterior basal (acetilcolina), hipotadlamo (histamina y orexinas)

y tallo cerebral (acetilcolina, noradrenalina, serotonina y glutamato) que juntos producen
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actividad rapida de voltaje bajo, despolarizacién de neuronas tdlamo corticales y excitacion de
neuronas motoras que incrementan el tono muscular. EI SOL se produce por el cese del disparo
de las neuronas activas de la vigilia y por el incremento de la actividad en el area de las neuronas
GABAérgicas. EI SMOR es producido por la activacion de neuronas colinérgicas vy
glutamatérgicas del tallo cerebral, asi como la inactivacion de neuronas aminérgicas (serotonina,
noradrenalina e histamina). Diferentes sub-poblaciones de neuronas GABAérgicas del tallo
cerebral controlan la actividad de neuronas “REM-ON” y “REM-OFF”. El establecimiento de la
vigilia y la supresién de SMOR es producida por la actividad del sistema orexina/hipocretina
(Cintra-McGlone; L. & Durén, H.P., 2008).

Los nucleos LTD y PPT contienen células colinérgicas que manifiestan su méxima
actividad durante la fase de SMOR, por lo que se les ha llamado “REM-ON” o generadores de
SMOR. Contrariamente, el nivel extracelular de serotonina en las células del rafe dorsal es
consistente y significativamente mas alto durante la vigilia, respecto al SOL y SMOR; por lo
tanto, se sugiere que estas células ejercen un papel inhibidor del SMOR vy se les ha Ilamado

“REM-OFF” (Jiménez, 2003).

Neurotransmisores implicados en el ciclo vigilia-suefio

El sistema nervioso con méas de 100,000 millones de neuronas recibe sefiales aferentes a
través de las sinapsis que establecen las dendritas del soma neuronal y envia sefiales eferentes por
medio del axdn que emite la neurona. Ramon y Cajal describi6 la existencia de un espacio entre
las neuronas llamada hendidura sindptica. En 1921, Otto Loewi confirm¢ la idea de que las
células se comunican liberando una sustancia quimica a la que llamo6 “vagostoff” (Prospéro &
Méndez, 2004).
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Una sinapsis es un punto de unién de una neurona con otra cercana, las sefales
facilitadoras e inhibidoras de otras areas del sistema nervioso pueden regular el paso de las
sefiales dejandolas abiertas o cerrdndolas. Existen dos tipos de sinapsis, quimica y eléctrica, la
sinapsis quimica se utiliza para transmitir sefiales en el sistema nervioso central (SNC), se secreta
un neurotransmisor que es liberado a la hendidura sindptica para unirse a su receptor presente en
la membrana postsinaptica. La neurona libera un péptido que regula el transmisor y reduce la
accion del neurotransmisor, al unirse a su receptor controlan la actividad neuronal y la
comunicacion entre las diferentes estructuras del sistema nervioso central, para favorecer o no la
expresion de un proceso como el aprendizaje o un estado como el suefio.

La sinapsis eléctrica se da en canales directos que transmiten impulsos eléctricos de una
célula a otra, estan formados por pequefias estructuras tubulares Illamadas uniones intercelulares
laxas que permiten el paso libre de iones desde dentro de una célula a otra (Prospéro, Guzman,
Méndez, Herrera & Ruiz, 2009a).

En el ciclo vigilia-suefio participan varios neurotransmisores como la acetilcolina, la
serotonina, la noradrenalina, la dopamina, la adenosina, GABA, histamina y otros neuropéptidos
(Hobson & Pace-Schott, 2003).

La participacion de la serotonina en el ciclo vigilia-suefio es fundamental durante el suefio
lento, la serotonina (5HT) se sintetiza a partir de triptéfano, convirtiéndose en triptéfano
hidroxilasa, posteriormente se convierte en 5 hidroxitriptéfano, que se descarboxila por L-
descarboxilasa formando 5HTP (5 hidroxitriptamina). La 5HT se encuentra en los nucleos del
rafe; oscurus, magnus y pallidus, los nicleos del rafe dorsal, el tAlamo, los nlcleos septales, el

bulbo olfatorio, la amigdala, el caudado, la corteza cerebral, el hipocampo, formacion reticular
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pontomesencefalica, hipotalamo lateral, area predptica lateral, amigdala y el locus coeruleus
(Corsi, 1983; Deutch & Roth, 2003).

La lesion de los nicleos del rafe, produce en animales un periodo de insomnio
proporcional a la extension de la lesion, esta lesion produce una disminucion de la cantidad de
serotonina cerebral, acompafiada de un aumento de la conducta locomotora. La estimulacion de
los nacleos del rafe produce sincronizacion electroencefalografica (Corsi, 1983).

Un aumento de los niveles cerebrales de 5HT, provoca un aumento de SOL y su
disminucion lo suprime. Las neuronas serotoninérgicas estan activas en la vigilia y suprimidas
durante el SOL y SMOR (Prospéro & Méndez, 2004). La administracion de L-triptéfano reduce
la latencia al suefio y los despertares nocturnos, su deficiencia se asocia con reduccion de SMOR.
Ademds, se establece una posible relacion entre las diferentes zonas sincronizadoras,
especialmente entre los nucleos del rafé y el area predptica.

El transportador de 5HT, se conoce como SERT y se han descrito alrededor de quince
receptores serotoninérgicos, de los cuales 5SHT1A y 5HT2A tienen impacto sobre el suefio. La
estimulacion de 5HT1A reduce la duracion de SMOR vy la de 5SHT2A reduce la duracion de la
fase 3 de SOL y promueve el despertar.

El glutamato es el excitador por excelencia del SNC y responsable de la sincronizacion
cortical durante el SOL. Las neuronas glutamatérgicas se encuentran en el SRAA del tronco
cerebral y proyectan hacia los nicleos LTD/PPT vy al cerebro basal anterior (Salin & Castafieda,
1996).

Durante la vigilia los neurotransmisores mas involucrados son la noradrenalina, dopamina

y acetilcolina (Corsi, 1983). Las catecolaminas: noradrenalina (NA), adrenalina y dopamina

28


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

(DA), son llamadas asi por su anillo catecol, en la figura 5 se muestra la sintesis de
catecolaminas.

L-Tirosina

CH, == CH = NH,

{

COOH
H,O
Tirosina O, Tetrahidro
Hidroxilasa Fe + + Biopteridina
L Dopa
OH \ / — CH,y == CH —NH»
OH COOH
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Dopamina
OH 7 N CHy — CHy — NH
OH
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OH CH = CH, — NH>
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Figura 5. Sintesis de catecolaminas. La dopamina se sintetiza de la tirosina (aminoacido) y la convierte en L-Dopa
por medio de la enzima tirosina hidroxilasa, convirtiéndose en dopamina por medio de otra enzima, la L-
dopadescarboxilasa y por Gltimo pasa a ser norepinefrina (NE) por medio de la dopamina beta hidroxilasa. Imagen
modificada de Salin-Pascual y Castafieda, 1996.

29


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

El principal nicleo noradrenérgico (NA) es el locus coeruleus (LC), que envia
proyecciones al puente, hipotalamo, talamo, cerebelo y corteza. La NA ejerce su efecto al unirse
a sus receptores alfa o beta-adrenérgicos, el registro de la actividad de las neuronas NA durante el
ciclo vigilia-suefio, muestra que estas se encuentran muy activas durante la vigilia y silentes
durante el SMOR. La NA inhibe los nucleos colinérgicos LTD/PPT y el APVL, promueve la
vigilia, inhibiendo neuronas GABAZérgicas del cerebro basal a través de los receptores alfa 2. Los
receptores alfa-1, alfa-2 y beta-adrenérgicos interaccionan para regular el ciclo vigilia-suefio
(Prospéro & Méndez, 2004).

El aumento de la vigilia provocado por cualquier agente que aumente los niveles NA
cerebral, va seguido por un rebote de suefio, al suspender la droga. Las lesiones del LC y
subcoeruleus, producen disminucion de vigilia e hipersomnia aumentando tanto SOL como
SMOR. Las células del LC reducen su actividad cuando se estd en SOL y hay ausencia de
actividad cuando el sujeto transita por SMOR (Prospéro, Montes, Khalil, Herrera, Rueda &
Navarro, 2009b).

La dopamina DA, es el precursor inmediato de la NA, las células dopaminérgicas estan
localizadas en el tallo cerebral, los pedunculos cerebrales, el &rea tegmental ventral (ATV), el
nucleo accumbens (NCC), la corteza prefrontal (CPF) y el cuerpo estriado dividido a su vez en;
putamen (nucleo lenticular-globo palido, globo palido interno) y nucleo caudado, asociado con el
control motor. Muchas de las funciones neurotransmisoras que afectan a NA, sufren el mismo
efecto en DA, los niveles de DA son altos durante la vigilia y disminuyen en la transicion al
suefio (Hobson & Pace-Schott, 2003).

Las enzimas que degradan catecolaminas son: las MAO (mono amino oxidasa) tipo Ay B
que estan ubicadas dentro de la membrana, COMT (catecol orto metil transferasa) que esta
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localizado fuera de la célula, y el transportador de norepinefrina NET, encargado de meter a las
catecolaminas de regreso a la terminal.

Los efectos de drogas estimulantes como anfetamina y cocaina se relacionan con la DA
en el mantenimiento de la vigilia, ambas drogas bloguean la recaptura de DA ocasionando un
incremento de concentracion en el espacio sinaptico. Los bloqueadores de DA como la pimocida
y las fenotiacidas, tienden a incrementar el tiempo de suefio (Hyde, Roehrs & Roth, 2006).

La Acetilcolina (ACh), se sintetiza a partir de colina y acetilcoenzima A, la
colinacetiltransferasa se une formando acetilcolina y tiene dos tipos de receptores: nicotinicos
(ionotrépicos que permiten el paso de iones de sodio y calcio) y muscarinicos (metabotropicos
pegados a una proteina G dividida en dos subunidades, una alfa y una beta-gamma). Se degrada
por medio de acetilcolinesterasa, se encuentra principalmente en el cerebro basal anterior, el
nacleo basal de Meynert, la banda de Broca y los nucleos PPT/LTD que promueven SMOR y
vigilia a través de su capacidad para activar al tdlamo y son inhibidos por la acumulacion
extracelular local de la adenosina.

Hay fibras colinérgicas difusas que inervan las capas profundas de la corteza cerebral,
haciendo posible que el efecto activador de la ACh dependa de la liberacién de la misma a nivel
cortical. Esto, propone que la liberacion o el aumento de ACh es mayor durante la vigilia o
durante la estimulacion, ya sea de la formacion reticular mesencefalica o de las aferencias
sensoriales (Corsi, 1983).

La histamina se deriva de un aminoacido que es sintetizado por histidina, la cual es
descarboxilada por la histamina descarboxilasa (HDC). Es liberada de las neuronas del nucleo
tuberomamilar del hipotalamo posterior, que proyectan al APVL, el LC, los ndcleos del rafe, el
nucleo peribraquial, la corteza cerebral, el hipocampo, el nicleo accumbens, la amigdala, el
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nucleo caudado y el globo palido. Se une a receptores H1, H2 y H3 del hipotalamo posterior y
participa en el mantenimiento de la vigilia. Durante la vigilia proyecta a diferentes areas,
produciendo el efecto sedante de los antagonistas de Castafieda, 1996).

Durante la produccién de SMOR, estdn involucrados mecanismos noradrenérgicos,
serotoninérgicos y colinérgicos. La aparicion de SMOR requiere de una cierta cantidad previa de
SOL, indicando que se requiere de una minima cantidad de 5HT para que pueda aparecer el
SMOR.

El incremento de los niveles de catecolaminas, acarrea una disminucién del SMOR, como
en el caso de las anfetaminas, donde ésta disminucién es seguida de un rebote al suspender la
droga. Hay una supresién de SMOR con los inhibidores de la MAO, provocando un aumento de
NA y al mismo tiempo una disminucion de sus metabolitos deaminados (Corsi, 1983).

La ACh regula la expresion de los eventos ténicos y fasicos que acompafian al SMOR
como descargas de movimientos oculares, actividad muscular del oido medio y ereccion del pene
o del clitoris (Deutch y Roth, 2003).

El GABA (Acido gamma-aminobutirico) es el inhibidor por excelencia presente en méas
de 30% de las sinapsis en el SNC, se sintetiza a partir del acido glutamico, mediante la
descarboxilacion realizada por la glutamato-descarboxilasa. Las neuronas GABA estan
distribuidas en la formacidn reticular del tronco cerebral, los ganglios basales, el hipotalamo y el
tdlamo. Los receptores GABA-A y GABA-C estan vinculados a los canales de cloruro, y el
GABA-B esta acoplado a un complejo de proteinas G.

Los receptores GABA-A son los principales implicados en la promocién del suefio,
mantienen el suefio inhibiendo células histaminérgicas y nucleos promotores de vigilia. Los
nucleos de rafe dorsal y locus coeruleus aumentan la liberacién de GABA durante SMOR, la
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inhibicion de GABA en estos nlcleos ayuda en la iniciacion y mantenimiento de suefio MOR
(Prospéro & Méndez, 2004).

En resumen, conocer y entender los aspectos generales del suefio, las caracteristicas de las
ondas cerebrales, los procesos neurofisiolégicos y neuroquimicos implicados en el ciclo vigilia-
suefio, es fundamental para seguir estudiando e investigando mas aspectos de esta area tan

fascinante denominada medicina del dormir.
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Cuenta la historia...que la diosa Suefio
reinaba sobre una tercera parte de la vida humana,
sus hermanas celosas intentaban usurpar ese poder,
ella, las calmo ofreciéndoles un poder igual
sobre las horas despiertas de los humanos, les dijo:
““Los éxtasis de vuestros subditos seran acompafiados
de visiones mas alucinantes y de ilusiones mas increibles
que ningan mortal ha vivido jaméas bajo mi influencia”.
Fue asi, como cada hermana del suefio personifico
una planta importante amplificadora de la conciencia.
Morphina era el opio,
Virginia el tabaco,
Gunja el cannabis,
Sitaboa era betel,
Erythroxylina la coca,
Datura era estramonio y

Amanita amanita muscaria...

Mordecai, 1999.

34


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

CAPITULO 2.

EL SUENO Y LOS TRASTORNOS DEL DORMIR

Una vez analizados los aspectos generales del suefio y las bases neuronales implicadas en
el mismo, revisaremos en este capitulo, lo que se denomina como suefio normal y describiremos
los trastornos del suefio. Ademas revisaremos los fundamentos tedricos y técnicos de los estudios

polisomnogréficos.

El suefio normal

Retomando el concepto de que el suefio es la disminucidn natural, periddica y reversible
de la percepcion del medio externo, con la conservacion de reactividad y de las funciones
vegetativas, entonces, podemos diferenciarlo del estado de coma. Esta constituido por una
sucesion de fases que se distribuyen usualmente durante el periodo nocturno del ciclo nictemeral
(Ayala & Mexicano, 2010).

La actividad mental es diferente en las dos fases del dormir, en SOL el pensamiento es
lineal y esta relacionado con lo ocurrido en el dia, mientras que en SMOR el pensamiento es
il6gico relacionado con fendmenos alucinatorios de predominio visual llamadas ensofiaciones. La
actividad mental de SMOR se ha comparado con estados psicoticos, en el sentido que para el
sofiante lo que ocurre en este periodo es totalmente real (Salin-Pascual, 2009).

El mejor indicador del inicio del suefio es la sensacién subjetiva de somnolencia, que
usualmente se acompafia de signos externos visibles como, la disminucién de movilidad, la
disminucién de parpadeo, el bostezo, la regularidad en la respiracion, la dificultad para mantener
los o0jos abierto y la disminucion de reactividad a estimulos externos.
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La conducta normal de una persona adulta dormida es, respiracion regular e inactividad
motora s6lo interrumpida por cambios en la postura sin alterar la continuidad del suefio mas que
brevemente, presencia de algunos despertares durante el suefio, lo cual es normal y variable de
acuerdo con la edad de la persona siendo minimos en la infancia y aumentando con el tiempo. En
personas normales pueden presentarse de forma ocasional y poco frecuente ciertos eventos
durante el suefio, como, la somniloquia, las pesadillas, la paralisis de suefio, ronquido moderado
sin apneas ni somnolencia diurna, y movimientos de las extremidades, entre otras (Torres &
Monteghirfo, 2011).

El inicio del suefio en condiciones normales en el adulto es a través del SOL, este
principio de suefio refleja un hallazgo importante teniendo en cuenta la diferencia con el suefio
patolégico, como en el caso de pacientes adultos con narcolepsia, donde su suefio inicia con
SMOR. La definicién de inicio del suefio ha sido un tema de debate, porque no hay una medida
clara del mismo, por ejemplo, cuando hay un cambio en el patron de EEG, éste no siempre se
asocia con la percepcion de suefio de una persona, sin embargo, aun cuando los pacientes
informan que siguen despiertos, hay cambios en el comportamiento que indican la presencia de
suefio (Carskadon & Dement, 2011).

La electromiografia (EMG) puede mostrar una disminucion gradual del tono muscular
durante el suefio, pero rara vez hace un cambio al inicio del suefio o no es distinguible, o por
ejemplo si la persona estd relajada, esta disminucion del tono muscular puede pasar
desapercibida.

El electrooculograma (EOG), muestra movimientos oculares lentos asincrénicos al inicio
del suefio. La aparicion de estos movimientos lentos coincide con la percepcion del inicio de
suefio de una persona; sin embargo, hay pacientes que reportan estar despiertos.
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En el electroencefalograma, el cambio se produce segundos 0 minutos después del inicio
de los movimientos oculares. Con respecto a la percepcion, el inicio de la fase N1 del EEG
puede o no, coincidir con el inicio del suefio percibido. Por esta razon, hay investigadores que
requieren de la presencia de patrones del EEG especificas como los complejos K o husos de
suefio (fase N2), para reconocer la aparicion del suefio. Una complicacién adicional, es que el
inicio del suefio no se produce al mismo tiempo, sino que puede haber una vacilacién de
vigilancia antes de dormir a lo que se conoce como fase de transicion. Por lo tanto, es dificil de
aceptar una sola variable que marque el inicio del suefio (Carskadon & Dement, 2011).

Teniendo en cuenta los cambios en el EEG que acompafan al inicio del suefio, existen
correlatos conductuales de la transicion de la vigilia al suefio como: la disminucidn de la atencion
sostenida en un estimulo, donde se le pide a la persona que haga una tarea simple, la ejecucion de
ese comportamiento puede continuar después de la aparicion de movimientos lentos de los 0jos y
persistir durante varios segundos después de que se dan los cambios en el EEG referentes a un
patrén de suefio de fase N1, como una conducta “automatica”. Esto explica como es que los
conductores son capaces de seguir manejando, aun a pesar de estar en fase de transicion a fase
N1.

Otro cambio conductual es la desconexion de la percepcion del entorno que acomparia a la
aparicion del suefio. Por ejemplo, cuando las personas dejan de percibir y responder a estimulos
luminosos o auditivos del medio externo.

La sensibilidad sensorial se ha estudiado en los experimentos que han evaluado respuestas
discriminantes durante el suefio, relacionados con estimulos significativos frente a estimulos no
significativos. Se ha demostrado que en fases de suefio ligero, una persona tiende a tener un
umbral de excitacion mas baja para su propio nombre en lugar del nombre de otra persona, o que
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las madres sean capaces de escuchar el Ilanto de su propio bebé en lugar del de un bebé ajeno
(Carskadon & Dement, 2011).

En el adulto joven, al inicio de la noche domina el SOL, y conforme transcurre hacia la
segunda parte de la misma se incrementa el SMOR, los episodios de SMOR se hacen mas largos
en duracion conforme pasa la noche. Durante la noche hay episodios breves de vigilia que
aparecen cerca de las transiciones del SMOR. La distribucion preferencial del SMOR hacia la
ualtima parte de la noche en los adultos humanos normales, se cree que esta relacionado con un
oscilador circadiano relacionado con la oscilacion de la temperatura corporal.

El suefio entonces, es sensible a multiples factores tanto intrinsecos como extrinsecos, y
un factor importante es la edad. En los adultos el suefio comienza a modificarse a partir de los 30
afios, mas rapido en hombres que en mujeres. Esta modificacion genera disminucion del tiempo
total de suefio, mayor nimero de despertares, suefio mas ligero, breve e irregular. Los adultos
jovenes duermen aproximadamente 50% de la noche en las fases N1 y N2, un 15 a 20% en N3 y
20 a 25% en suefio MOR (Torres & Monteghirfo, 2011; Prospéro et al., 2009b).

La duracién del suefio nocturno depende de un gran namero de factores individuales,
genéticos, sociales, entre otros. Los adultos jovenes reportan dormir aproximadamente 7.5 horas
entre semana y 8.5 horas los fines de semana (Carskadon & Dement, 2011). La razon de estas
diferencias individuales en duracion del suefio es desconocida, independientemente de la cantidad
de suefio, los sujetos se clasifican en patrones de suefio que se diferencian principalmente por la
calidad del dormir. De esta manera, hablamos de personas con patron de suefio eficiente y de
personas con suefio no eficiente (Mird, Cano-Lozano & Buela-Casal, 2005).

La longitud de suefio también se determina por procesos asociados a los ritmos
circadianos, se establece una distincién entre los sujetos matutinos, que son aquellos que tienden
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a levantarse y a acostarse temprano, y los vespertinos, que son los que tienen tendencia a
levantarse y acostarse tarde. Los momentos de maxima atencion de estos grupos se producen
durante la mafiana para los matutinos y durante la tarde-noche para los vespertinos. Las personas
matutinas, tienen 90 minutos mas avanzada su temperatura corporal que los vespertinos y
presentan una mayor disminucién de la temperatura al comienzo del suefio (Mir0 et al, 2005).

Las diferencias mas marcadas relacionadas con la edad en el suefio de los patrones
descritos anteriormente, se encuentran en recién nacidos. Para el primer afio de vida, la transicion
de la vigilia al suefio a menudo se logra a través de SMOR (llamado suefio activo en los recién
nacidos). La alternancia ciclica de SOL-SMOR, tiene un periodo de aproximadamente 50 a 60
minutos en el recién nacido en comparacion con los 90 minutos en el adulto. Los patrones del
EEG de las etapas de SOL no estan presentes al nacer, pero se desarrollan durante los primeros 2
a 6 meses de vida.

El suefio de los nifios prepuberales se caracteriza por elevados porcentajes de SMOR y de
SOL de elevada amplitud. Durante la adolescencia se observa una disminucion importante de
SOL que se produce durante un periodo de rapido envejecimiento neuronal y eliminacion
sinaptica, se ha especulado que estos cambios representan el proceso temprano del
envejecimiento normal (Salin-Pascual, 2009). Desde la tercera hasta la sexta década de la vida,
existe una disminucion lenta y gradual de la eficacia del suefio y del tiempo total de suefio
(Neylan, Reynolds & Kupfer, 2004).

Los arousals durante el suefio aumentan considerablemente con la edad, los despertares
transitorios pueden ocurrir sin alguna correlacién, pero a menudo se asocian con alteraciones
ocultas, como movimientos periddicos de las extremidades y eventos respiratorios, los cuales
también se hacen mas frecuentes en la edad adulta (Carskadon & Dement, 2011).
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En resumen, pueden establecerse las siguientes caracteristicas generales de la distribucion
temporal del suefio y la vigilia en individuos que viven bajo horarios convencionales (Ayala &
Mexicano, 2010; Carskadon & Dement, 2011):

« El dormir se inicia a traves del SOL

. EISOL y SMOR alternan en un periodo aproximado de 90 minutos.

« El SOL predomina en la primera mitad de la noche y esta vinculado con la iniciacion del
suefio.

. EI SMOR predomina en la Gltima parte en la noche y esta relacionado con el ritmo circadiano
de la temperatura corporal.

. Lavigilia durante el suefio por lo general representa menos del 5% de la noche.

« La fase N1 del suefio generalmente constituye aproximadamente entre el 2-5% del suefio.

« La fase N2 del suefio generalmente constituye aproximadamente entre el 45-55% del suefio.

« La fase N3 del suefio generalmente constituye aproximadamente entre el 13-23% del suefio.

« Las tres fases de suefio lento mencionadas ocupan entre 75-80% del suefio.

. EI SMOR es generalmente el 20-25% del suefio, que se produce entre cuatro a seis episodios

discretos durante la noche.

Clasificacion de los Trastornos de Suefio

En 1960, la comunidad médica y cientifica empezé a interesarse en el estudio del suefio,
surgiendo las primeras clasificaciones para las enfermedades del suefio. En México, en los afios
noventas, hospitales e instituciones de salud destinan espacios adecuados para dar atencién a esta

problematica, dando lugar a las clinicas de trastornos del dormir.
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La Asociacion Americana de Psiquiatria ha dedicado desde 1987 una seccion a los
trastornos de suefio, dentro del Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM), actualmente éstos se dividen en Disomnias (insomnio, hipersomnia y trastornos de
vigilia-suefio) y Parasomnias (sonambulismo, terrores nocturnos y pesadillas) (DSMIV-TR,
2002).

En 1990, las Asociaciones de suefio Americana (ASDA), Europea (ESRS), Japonesa
(JSSR) y Latinoamericana (LASS) en conjunto, propusieron la primera Clasificacion
Internacional de Trastornos del Suefio ICSD-1, la cual fue revisada posteriormente en 1997,
Antes de estas clasificaciones, se trabajaba de acuerdo con la clasificacion Internacional de
Enfermedades, version ICD-9 ¢ ICD-10 respectivamente. La clasificacion de los trastornos del
suefio surgié como una necesidad de especificar los trastornos del suefio como enfermedades
propias y no sélo como sintomas, sin embargo, el modo de clasificar los trastornos del suefio se
basd en el sintoma principal, por lo cual al inicio los trastornos se dividian en insomnios,
hipersomnias, parasomnias, etc. (Gallego, Toledo, Urrestarazu & Iriarte, 2007).

En el 2005, surge la nueva clasificacién 1ICSD-2, en la cual se establece un diagndstico
clinico tradicional, estructurado, racional y valido, centrandose en las enfermedades del suefio y
no en los métodos diagndsticos (American Academy of Sleep Medicine [AASM], 2005). De
acuerdo con esta clasificacion, los trastornos del dormir se dividen en 8 categorias:

1. Insomnio

2. Trastornos en la Respiracion relacionados al suefio

3. Hipersomnias de origen central no debidas a trastornos circadianos del dormir, trastornos en la
respiracion durante el suefio, u otras causas de alteraciones en el suefio nocturno

4. Trastornos del ritmo circadiano del suefio
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5. Parasomnias
6. Trastornos del movimiento asociados con el suefio
7. Sintomas aislados, variantes aparentemente normales, problemas no resueltos

8. Otros trastornos del dormir

Insomnio

El insomnio es el mas frecuente de los trastornos del suefio en la poblacién general
(Thorpy, 1990; Summers, Crisostomo & Stepanski, 2006). Es la incapacidad para conciliar o
mantener el suefio y algunas caracteristicas son el despertar precoz y un suefio poco reparador, las
cuales se presentan a pesar de contar con condiciones adecuadas para el suefio y producen
molestias diurnas como: fatiga, dificultad para la atencion, concentracion y memoria, cambios en
el rendimiento laboral, alteraciones del estado de &nimo, somnolencia, disminucion de la energia
y la motivacion, mayor riesgo de tener accidentes, sintomas somaticos como tensién muscular y
cefalea (Ware & Morewitz, 1991; Sateia, Doghramji, Hauri & Morin, 2000; Cohen & Kaube,
2004; Summers et al., 2006; Gallego, Toledo, & Iriarte,2007).

Se conocen tres tipos de insomnio, el insomnio inicial presente al inicio del suefio, el
insomnio intermedio, a mitad de la noche con dificultad para volver a conciliar el suefio, y el
insomnio final presente en la madrugada.

La Clasificacion de los Trastornos del Suefio (CITS) distingue varios tipos de insomnio
(Perlis, Giles, Mendelson, Bootzin & Wyatt, 1997; Gallego et al., 2007).

e Insomnio agudo, debido a un acontecimiento estresante con duracion inferior a los 3 meses

con incidencia entre 15-20% en poblacion adulta.
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e Insomnio psicofisioldgico, es la dificultad condicionada para dormirse y/o extrema facilidad
para despertarse del suefio, hiperactividad mental y mejoria fuera del entorno habitual, su
incidencia 1-2% de la poblacion general

e Insomnio paraddjico, es la mala percepcion del suefio, se quejan de insomnio grave lo cual
no se confirma con la Polisomnografia, su incidencia es de 5% de los casos de insomnio.

e Insomnio idiopatico, se presenta en la infancia es cronico, persistente, sin periodos de
remision. Su incidencia es 0.7% en adolescentes y del 1% en adultos jovenes.

e Insomnio debido a trastornos mentales, se presenta como sintoma de la enfermedad mental
subyacente, la incidencia es de un 3% de la poblacion general.

e Insomnio debido a inadecuada higiene del suefio, esta asociado a actividades diarias,
conllevan un estado de hiperalerta o hipervigilia, su incidencia es 1-2% en los adolescentes y
adultos.

e Insomnio debido a farmacos o toxicos, relacionado con el consumo de farmacos y sustancias
de forma activa como en la abstinencia. La incidencia es 0.2% en poblacién general y 3.5% en
sujetos con problemas de suefio.

e Insomnio debido a problemas médicos, por enfermedad organica coexistente o alteracion
fisioldgica, la incidencia del 0.5% en poblacion general, particularmente en personas mayores.

El insomnio se asocia con movimientos periddicos de las extremidades durante el suefio
(MPMI) y problemas de apnea. Si la alteracién dura menos de 2 semanas se considera transitoria,
cuando son episodios repetitivos es intermitente y cuando dura por lo menos 1 mes es crénico.

Las causas del insomnio son multiples, entre las mas comunes estan: los problemas
médicos, trastornos psiquiatricos (depresion, ansiedad, esquizofrenia o problemas de

personalidad), el uso y abuso de sustancias, trastorno de ritmos circadianos, movimientos durante
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el suefio, apneas o se puede presentar como desorden primario. Este Gltimo se considera como un
problema aislado, y el insomnio secundario como manifestacion de una enfermedad organica o

mental (Gallego et al., 2007).

Trastornos de la respiracion relacionados al suefio

Se incluyen aquellos trastornos del suefio que se caracterizan por una alteracion de la
respiracion durante el suefio.
e Hipopnea: es la reduccion >30% de la presion nasal en relacién al valor basal respiratorio, con
una duracién de al menos 10 segundos, con una desaturacion >4% del valor basal (Iber et al,
2007).
e Apnea central: es la ausencia o reduccion >90% de la sefial respiratoria de al menos 10
segundos de duracion en ausencia de esfuerzo respiratorio durante todo el evento (lber at al,
2007). La apnea central primaria es un trastorno de etiologia desconocida, caracterizado por
episodios recurrentes de cese de la respiracion durante el suefio, sin que se asocie a la apnea
ningun movimiento ni esfuerzo respiratorio. Los pacientes suelen tener una presion arterial de
CO2 por debajo de 40 mm/Hg en vigilia. La repeticion de estos episodios de apnea central a lo
largo de la noche produce una fragmentacién del suefio, despertares frecuentes y rapidos tras las
pausas de respiracion, y excesiva somnolencia diurna. Para su diagnostico es necesario ademas el
registro polisomnografico de 5 6 mas apneas centrales por hora de suefio (Alvarez-Sala, W.J.,
Calle, R.M., Fernandez, S.A., Martinez, .C.R. & Rodriguez, H.J.,1999).
e Apnea obstructiva: es la ausencia o reduccién > 90% de la sefal respiratoria basal, por al
menos 10 segundos de duracion, en presencia de esfuerzo respiratorio continuo o aumentado

durante el periodo entero de ausencia de flujo de aire (Iber et al, 2007). Es causada por colapso
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faringeo repetitivo durante el suefio, que se restaura con despertares recurrentes y la activacion
del sistema nervioso simpético (Alvarez-Sala, Calle, Fernandez, Sanchez-Alarcos, Martinez &
Rodriguez, 1999; AASM, 2007; Ying-ni, Qing-yun & Xiu-juan, 2012).

e Apnea mixta: es la ausencia o reduccion > 90% de la sefial respiratoria basal en la parte inicial
del evento, seguido por la reanudacion del esfuerzo inspiratorio en la segunda porcion del evento,
por al menos 10 segundos de duracidon (lber et al, 2007).

e Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAQS), es la presencia durante el suefio, de
episodios repetidos de obstruccion, de forma completa en el caso de las apneas y parcial en el
caso de las hipopneas, al flujo aéreo en la via aérea superior. Estos episodios pueden provocar
una reduccion de la saturacion de oxigeno. Por definicion, las apneas e hipopneas deben durar un
minimo de 10 segundos, y no es raro que se prolonguen incluso durante un minuto o mas. Pueden
ocurrir en cualquier fase del suefio, siendo las méas frecuentes las fases N1 y N2, y fase SMOR,
esta Gltima en la cual se dan las mayores desaturaciones (Alvarez-Sala et al., 1999; Saltos, C.M.,
Labra, H.A. & Lopez, U.A., 2009). Existe una relacion entre el SAOS vy el indice de masa
corporal, presencia de obesidad, de ronquidos, y edad mayor a 50 afios (Parekh, R., Green, E. &
Majeed, A., 2012).

La actividad de los masculos dilatadores de la faringe, encargados de abrir la via aérea
superior se reduce durante el suefio, esta reduccion puede ser mayor por diferentes causas como:
exceso en el volumen de tejidos blandos circundantes, peculiaridades de la anatomia craneo-
facial, postura en decubito supino, consumo de alcohol o empleo de farmacos miorrelajantes
(Gallego et al., 2007).

e Patron respiratorio de Cheyne Stokes: se caracteriza por la aparicion de al menos 10 apneas e

hipopneas de origen central por hora de suefio, produciéndose en estas ultimas una fluctuacion
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progresiva del volumen corriente, siguiendo un patron creciente-decreciente. Habitualmente,
estos episodios se acompafian de despertares frecuentes y desestructuracion del suefio. Este
patrén de suefio se observa durante las fases de SOL y se resuelve parcial o completamente
durante SMOR. Los factores predisponentes mas importantes son la insuficiencia cardiaca
congestiva, el infarto cerebral y la insuficiencia renal (Gallego et al., 2007; Iber et al, 2007).

e Sindrome apneas-hipopneas del suefio (SAHS): se incluye dentro de los desérdenes de la
respiracion durante el suefio, deriva de la oclusién intermitente y repetitiva de la via aérea
superior secundaria, al colapso de las paredes faringeas o a la interrupcion del esfuerzo
respiratorio. Da lugar al cese parcial (hipopneas) o total (apneas) del flujo aéreo mientras la
persona duerme. Estas alteraciones desencadenan descensos de la saturacion de hemoglobina y
arousals, ocasionando un suefio no reparador, somnolencia diurna, trastornos neuropsiquiatricos,
respiratorios y cardiacos (Torres & Monteghirfo, 2011). Se considera generalmente que el
paciente padece SAHS si el 1AH es igual o mayor de 10. La gravedad del SAHS se puede
clasificar como sigue: SAHS leve si el IAH es igual o0 menor de 29; IAH moderado si el IAH esta
entre 30-59 y SAHS grave si el IAH es igual o0 mayor de 60 (Guzman, D.J)

El indice apnea hipopnea (IAH) es la cantidad de eventos respiratorios que se presentan
por hora y permiten definir la severidad de los eventos del sindrome de apnea obstructiva del
suefio de la siguiente manera:

0 Leve: 5-14 eventos por hora

0 Moderado: 15-30 eventos por hora

0 Severo: mas de 30 eventos por hora
e Esfuerzo respiratorio asociado a un arousal (RERA): se presenta cuando hay una secuencia de
respiraciones por al menos 10 segundos, caracterizadas por el aumento de esfuerzo respiratorio o
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aplanamiento de la forma de onda de la presion nasal, con presencia de despertar del suefio, y
cuando la secuencia de respiraciones no cumple los criterios para una apnea o hipopnea (lber et
al, 2007).

Un arousal se califica durante las fases N1, N2, N3, o SMOR, si hay un cambio abrupto
en la frecuencia del EEG incluyendo alfa, theta o frecuencias mayores de 16Hz (no husos de
suefio), con duracién de por lo menos 3 segundos y con al menos 10 segundos de suefio estable
que lo preceda. Si el arousal dura mas de 10 segundos se considera como despertar. Cuando se
marca un arousal en SMOR, es necesario que haya un incremento concurrente del musculo del
mentdn por lo menos 1 segundo (lber at al, 2007; Lecea, Carter & Adamantidis, 2012). El arousal
puede ser: espontaneo (desconocido), secundario (exdgeno o enddgeno) y asociado a condiciones
patoldgicas (evento respiratorio, SAHS 0 MPE) (Manjon, C.J.L).

Como consecuencia de las apneas e hipopneas, se producen arousals que fragmentan el
suefio, haciendo que los pacientes se levanten por la mafiana cansados, sin sensacion de suefio
reparador y presencia de somnolencia excesiva diurna.

e Sindrome de resistencia de las vias respiratorias superiores (SARVAS): se produce por un
aumento de la resistencia de las vias respiratoria que obliga aun esfuerzo respiratorio aumentado
durante la noche para mantener la ventilacion, aunque suele haber sutiles limitaciones del flujo.
Este aumento de esfuerzo provoca arousals, pero pueden producir una fragmentacion del suefio
similar a la del sindrome de apneas (Russi, D.M. & Sans, C.0O., 2010).

e Hipoventilacion: se presenta si hay un aumento de 10 mmHg en la PaCO2 durante el suefio en
comparacion con un valor de despertar supino. Es una respiracion deficiente por ser muy

superficial y/o muy lenta, causando deficiencia de la funcion pulmonar (lber at al, 2007).

47


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

e Hipoxemia: es una disminucion anormal de la presion parcial de oxigeno en sangre arterial por
debajo de 80 mm Hg.

e Ronquido: es un ruido inspiratorio relacionado con la obstruccién incompleta de las vias
aéreas superiores, aparece al quedarse dormido en N1 y se intensifica en la profundizacion del

suefio en la N2 y en SMOR.

Hipersomnias

Las hipersomnias se caracterizan por somnolencia diurna, sin que sea atribuible a la
dificultad para dormir, o cambios en el ritmo circadiano. La somnolencia diurna es la incapacidad
para mantenerse despierto y alerta durante las actividades del dia, ocurre més en situaciones
mondtonas y conlleva un aumento en el tiempo total de suefio diario sin la sensacion de suefio
reparador. En la clasificacion de los trastornos del suefio (AASM, 2005) se incluyen los
siguientes tipos de hipersomnia:
e Narcolepsia con cataplejia o sindrome de Gelineau
e Pardlisis de suefio
e Alucinaciones hipnagdgicas
e Suefio desorganizado o conductas automaticas
e Hipersomnia debida a una enfermedad médica
e Hipersomnia secundaria al consumo de farmacos o sustancias
e Hipersomnia no debida a ninguna condicion fisioldgica ni al consumo de sustancias sino a un

trastorno mental (Gallego et al., 2007).
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Trastornos del ritmo circadiano del suefio

Las alteraciones del ritmo circadiano son fluctuaciones generadas por un reloj interno, es
un patron persistente o recurrente de trastorno del dormir debido principalmente a uno de los
siguientes: alteraciones en el sistema de medicion de tiempo, falta de alineacion entre el ritmo
circadiano enddgeno y los factores exdgenos que afectan horarios y duracion del suefio. Esta
alteracion circadiana del suefio da lugar a insomnio y/o somnolencia diurna excesiva, y se asocian
con deterioro en el funcionamiento social, ocupacional, o en otras areas. Existen varios
pardmetros fisiologicos y conductuales que muestran ritmicidad circadiana como: secrecion
hormonal, actividad cardiovascular, reactividad bronguial, funcién del higado, funcién del
sistema inmunoldgico, temperatura (Aguilar-Roblero, Guadarrama y Valderrama, 2009).
Se clasifican en:
e Trastornos del dormir del tipo fase retrasada de suefio, dificultad para iniciar el suefio y
despertar temprano.
e Trastornos del dormir del tipo fase adelantada de suefio, caracterizado por un inicio habitual
de suefio y horario de despertar mas temprano al horario convencional.
e Trastornos del dormir del tipo ciclo suefio-vigilia irregular, los periodos de suefio y vigilia son
variables a través del periodo de 24 horas, hay sintomas de insomnio y de somnolencia excesiva
dependiendo de la hora del dia.
e Trastornos del dormir del tipo de oscilacién espontanea debido a que el marcapaso circadiano
no esta ajustado a un periodo de 24 horas.
e Trastornos del dormir del tipo de cambio de zona horario, falta de correspondencia temporal
entre los horarios del suefio y vigilia generados por el reloj circadiano endégeno por un cambio

de huso horario.
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e Trastornos del dormir del tipo rotacién de horarios de trabajo con insomnio o somnolencia
excesiva.

e Trastornos del dormir debido a condicién medica

e Trastornos del dormir del ritmo circadiano no debidos a consumo de sustancias.

e Trastornos del dormir debido al uso de sustancias

e Para tener un suefio 6ptimo, el horario deseado de suefio debe coincidir con el ritmo circadiano

de suefio.

Parasomnias

Las parasomnias se caracterizan por conducta indeseable o experiencias que se presentan
de modo predominante durante el suefio. Se agrupan de acuerdo a la fase de suefio en la que se
observan como el SOL o el SMOR. Algunas parasomnias en SOL son: el sonambulismo, los
terrores nocturnos, pesadillas y despertares confusos, se presentan como resultado de una
inestabilidad durante el suefio de ondas lentas y se les conoce como trastornos de activacion
debido a que se manifiestan durante una activacion electroencefalografica. En SMOR son: suefios
emocionalmente intensos y desagradables que provocan despertares, se acompafian de
sentimientos de miedo, ansiedad, enojo, desesperacion, asco Y tristeza. El trastorno conductual
del SMOR es la pérdida de la atonia muscular esquelética durante el suefio MOR, con conducta
asociada con el contenido onirico.

Otras parasomnias no patoldgicas son: el somniloquio, sobresaltos en el suefio, bruxismo,
distonia paroxistica nocturna, enuresis, alucinaciones hipnagdgicas o hipnapdmpicas y desorden

relacionado con la conducta alimenticia (Valencia, 2009; Carksadon & Dement, 2005).
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Trastornos del movimiento asociados con el suefio

Dentro de los trastornos del movimiento asociados con el suefio, se incluyen el Sindrome
de Piernas Inquietas (SPI), Movimiento de Piernas (MP), y Movimientos Periddicos de las
Extremidades (MPE).

e El Sindrome de piernas inquietas: se caracteriza por una sensacidn incomoda con una
necesidad irresistible de mover las extremidades inferiores, se presenta cuando el paciente trata
de dormir o en periodos de reposo y disminuye con el movimiento, puede afectar a ambas piernas
pero puede ser unilateral. Se divide en primario cuando es idiopatico y secundario cuando esta
asociado a enfermedad o farmacos. La sensacion en las piernas se describe como hormigueo,
comezon, ardor o picazdn de los tobillos a las piernas y ocasionalmente se extiende a los muslos
o las plantas de los pies. El sujeto puede manifestar insomnio y somnolencia diurna (American
Academy of Sleep Medicine, [AASM], 2005).

e Movimiento de piernas: la minima duracion de un movimiento de piernas es de 0.5 segundos,
la maxima duracién de un evento de piernas es de 10 segundos. La minima amplitud para un
movimiento de pierna es un incremento de 8uV en el EMG por arriba del musculo basal. El
momento de la terminacion de un movimiento de pierna, es definido como el inicio de un ultimo
periodo de al menos 0.5 segundos durante el cual, el EMG no excede de 2 puV por arriba del
musculo basal (Iber at al, 2007).

Movimientos periddicos de las extremidades: son movimientos estereotipados,
intermitentes y repetitivos de las extremidades que ocurren durante el suefio, pueden deberse a
insuficiencia de hierro y ferritina, el movimiento caracteristico consiste en una flexion rapida del
tobillo y flexion parcial de rodilla y cadera con extensién del dedo gordo del pie y apertura en
forma de abanico del resto de los dedos. Pueden provocar despertares, fragmentar el suefio y
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causar insomnio 0 una excesiva somnolencia diurna, se presentan en la transicion de la fase 1y 2
de suefio. Su cronicidad provoca ansiedad, depresion y fatiga, la prevalencia es de 5% de la

poblacion.

Para calificarse como MPE, el nimero minimo de eventos consecutivos de movimientos
de piernas necesarios para definir una serie MPE es de 4. El periodo de duracion minimo entre
los movimientos de piernas (definido como el tiempo entre el inicio y el movimiento de piernas
consecutivo) para incluirlos como parte de la serie de MPE es de 5 segundos. El periodo de
duracion maximo entre los movimientos de piernas (definido como el tiempo entre el inicio y el
movimiento de piernas consecutivo) para incluirlos como parte de la serie de MPE es de 90
segundos. Los movimientos en 2 diferentes piernas separados por menos de 5 segundos entre el
inicio de los movimientos, se contara como un solo movimiento de pierna (lber at al, 2007).

La clasificacion para la gravedad de MPE es: leve (entre 15 Y 24 con insomnio o
somnolencia leve), moderado (entre 25 Y 50 con insomnio y somnolencia moderada) y severo
(mayor de 50) (Manjén, C.J.L).

Algunos trastornos médicos y primarios del suefio se asocian a los MPE como la
narcolepsia, el desorden conductual del SMOR, apnea obstructiva del suefio, Parkinson, dafio a
cordones espinales, esclerosis multiple, diabetes mellitus, fibromialgia, déficit de atencion e

hiperactividad (American Academy of Sleep Medicine, [AASM], 2001).

Técnicas Polisomnograficas
Para estudiar y evaluar el suefio existen diferentes técnicas subjetivas como: los diarios de
suefio, cuestionarios y entrevista clinica, asi como técnicas objetivas como el test de latencias

maltiples y la polisomnografia (PSG). En la PSG vy en el test de latencias multiples se miden
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pardmetros de la arquitectura de suefio como: continuidad del suefio, latencias del suefio,
despertares intermitentes (arousals) y la eficiencia al suefio. Estos se realizan en laboratorios de
suefio durante la noche, miden los ciclos y fases por medio del registro de los siguientes datos:
niveles de oxigeno en la sangre, posicion del cuerpo, actividad cerebral (EEG), frecuencia
respiratoria, actividad eléctrica muscular (EMG), movimientos oculares (EOG) y frecuencia
cardiaca (EKG).

Se colocan electrodos en el cuero cabelludo, ment6n, parpados, extremidades inferiores y
en el térax (para el registro de la frecuencia cardiaca y la respiracion), las sefiales provenientes de
los electrodos se registran mientras el paciente esta despierto con los 0jos cerrados y durante el
suefio, se mide el tiempo que tarda en quedarse dormido y en alcanzar el SMOR. En ocasiones se
usa una videocdmara para grabar la existencia de movimientos durante el suefio. Antes de la
realizacion del registro polisomnografico es importante evaluar que el paciente no haya ingerido
ningun medicamento para dormir, ni alcohol o bebidas con cafeina.

Para la colocacion de los electrodos se utiliza el sistema Internacional 10-20. Los puntos
anatomicos que se consideran en este son: el nasion, ubicado en la raiz de la nariz sobre la union
naso-frontal, el inion, que corresponde a la protuberancia occipital externa y es palpable en la
parte media y posterior de la cabeza cerca de la unién con el cuello. Otros puntos son el
preauricular, situado delante del conducto auditivo externo, por arriba del cartilago auricular
anterior llamado trago, la glabela o protuberancia frontal media, situada entre las cejas, el bregma
en la linea media a nivel de la union del hueso frontal con los dos parietales, entre otros. Esto
hace posibles diferentes planos, el horizontal que va del nasion hasta el inion; el sagital, que

divide el craneo en dos mitades, y el coronal transverso, que asciende rodeando la cabeza a nivel
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del bregma terminando en el punto preauricular del lado opuesto, con lo cual divide la cabeza en
2 partes una anterior y una posterior (Martinez & Rojas, 1998) véase la figura 6.

En 1944, Kornmuller y posteriormente Jasper, establecieron las medidas de colocacion al
dividir la linea sagital en cuatro partes, considerando un valor de 100% a la distancia entre el
nasion y el inion. De éste, restaron el 10% por arriba del nasién y otro 10% por arriba del inion,
el 80% restante fue dividido en cuatro partes de 20% cada una, dos por delante del vértex y dos
por detras del mismo (Martinez & Rojas, 1998).

En el plano horizontal, se dio un valor de 200% al circulo que pasa por todos los puntos,
considerando 100% del lado derecho y 100% del izquierdo. Paralelamente se trazo otro circulo
por arriba del primero con una separacion de 10%. A la circunferencia superior se le dieron
valores numéricos. Partiendo del punto situado al 10% del punto preauricular se describe otra
linea que llega hasta la linea media por delante y atras. A estas partes se les considera a su vez
como 50% Yy se les divide en tres partes con porcentajes correspondientes a 20% (Martinez &

Rojas, 1998).
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Figura 6. Sistema Internacional 10-20, mediante este sistema se establece la colocacién de los electrodos. Tomada de

Martinez y Rojas, 1998.

La nomenclatura utilizada es la siguiente: Fp= frontopolar, F= frontal, C= central, P=
parietal, O= occipital, T= temporal, A= auricular, Z= linea media utilizada como referencia a
partir del nasion, Fz= frontal medio, Cz= central medio, Pz= parietal medio. Los niameros indican
el lado del hemisferio en el que se coloca el electrodo, definiendo su posicion en relacion a la
linea media, en el hemisferio derecho los pares y en el izquierdo los nones. Los nimeros mas
bajos sefialan una posicién mas cercana a la linea media, una vez colocados los electrodos la
cobertura debe ser simétrica, teniendo para cada electrodo su homologo del otro lado (Martinez &

Rojas, 1998) ver figura 7.
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Figura 7. Localizacion hemisférica. Localizacion de los electrodos de acuerdo al 16bulo cerebral y la lateralidad

hemisférica. Tomada de Martinez y Rojas, 1998.

Los puntos del EEG indispensables para la realizacion de un registro polisomnografico
son los centrales y occipitales, ya que, permiten observar los diferentes ritmos
electroencefalograficos; theta, delta, alfa, husos de suefio, complejos K, ondas agudas del vértex
y ondas dientes de sierra.

La actividad EOG se registra gracias a la diferencia de potencial eléctrico existente entre
la cornea y la retina. La parte anterior del 0jo es méas positiva respecto a la region posterior. Los
electrodos se colocan a un centimetro de distancia del canto exterior del 0jo y desviados también

un centimetro del plano horizontal.

56


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

El montaje para la captura de las sefiales del EEG y EOG es monopolar, es decir, que cada
sefial refiere a un punto contralateral eléctricamente neutro, como los lébulos auriculares o la
region del mastoides (Jiménez, 2003).

El registro EMG es una condicién importante para identificar los cambios en el tono
muscular asociados a la vigilia y a las etapas de suefio, particularmente el SMOR. Se obtiene del
monitoreo de la actividad de los muasculos que estan bajo el mentdn. La condicion indispensable
es que se deben registrar masculos antigravitatorios empleando un montaje bipolar (Jiménez,

2003).

Hipnograma
Para evaluar como se presentan las fases a lo largo de una noche de registro, se utiliza el
Hipnograma, que es un grafico que muestra los ciclos y las fases de acuerdo a su distribucion,

sucesion y duracion durante el registro polisomnografico. En la figura 8 se muestra un ejemplo.

Conteo Fases
2231 2337 IJEJ?J IZH:IBT DET’}T DS?T [34::3;? 05:37 [}E»:ii?
Tiempo Mavimiento ' '

Desgplerto

REM
Fase \ ‘
Fase 2 '

Fased

Figura 8. Hipnograma de las fases de suefio normal, en un registro polisomnografico de 8 horas de duracién, se

puede observar la forma como se presentaron las fases durante la noche, asi como la duracion de cada una de ellas.

Tomada de Teran y Veldzquez, 2010.
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Especificaciones técnicas y digitales de un registro polisomnografico:

Para la realizacion de una polisomnografia, se recomienda cumplir con las siguientes
especificaciones (AASM, 2007).
e Realizar la medicion de la impedancia de los electrodos de electroencefalograma (EEG) y
electrooculograma (EOG). Las impedancias de los electrodos se deben revisar durante el registro

cuando aparezca un patrén que podria ser un artefacto.

e La frecuencia de muestreo y de alta frecuencia minima para registrar el EEG, EOG, EMG
(electromiograma) y EKG (electrocardiograma) debe ser de 200Hz, y la deseable de 500Hz,

sobre todo si se requiere de un analisis mas detallado.

e Se pueden realizar registros de derivaciones unipolares de EEG, bipolares de EEG e incluso

registro de sefial promediada del EEG.

e La posicion de los electrodos debe estar determinada por el sistema Internacional 10-20, con

una derivacion.

e La derivacion recomendada para el EOG es: E;-M, (E1 es colocado 1 cm por abajo del canto

del ojo izquierdo), E>-M, (E2 es colocado 1cm por arriba del canto del ojo derecho).

e La derivacion en el electromiograma puede ser cualquiera de los electrodos por debajo de la

mandibula, que sean referidos al electrodo por encima de la mandibula.

e Se debe puntuar las épocas de suefio en 30 segundos, de manera secuencial comenzando desde

el inicio del estudio.
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e Los filtros que se utilizan en un registro de suefio en forma rutinaria son los que se muestran
en la tabla 1, con estos filtros se disminuye mucho del ruido de la sefial que pudiera estar presente
en el registro de suefio. Esto, es importante para poder estadificar y calificar tanto las fases de

suefio como los eventos clinicos.

Tabla 1.

Filtros utilizados en un registro polisomnografico

Filtro de baja frecuencia Filtro de alta frecuencia

EEG 0.3Hz 35 Hz
EOG 0.3 Hz 35 Hz
EMG 10 Hz 100 Hz
EKG 0.3Hz 70 Hz
Respiracion 0.1 Hz 15 Hz
Ronquido 10 Hz 100 Hz

Nota: Se muestran los filtros de baja y alta frecuencia utilizados en el EEG, EOG, EMG, EKG, respiratorio y

ronquido.

Es necesario realizar el procedimiento de calibracion tanto de la sensibilidad, la polaridad
y los filtros establecidos para las diferentes sefiales. Ademas, es importante realizar la
biocalibracidn, que se refiere a evaluar cada sefial una vez colocados los electrodos en la cabeza

del paciente, esto permite, revisar los valores y la integridad de los cables de control del
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amplificador. Las pruebas que se realizan en este proceso son; actividad de EEG con ojos
cerrados, actividad de EEG con ojos abiertos, integridad de los movimientos oculares, polaridad
y amplitud de los movimientos, a partir de movimientos de los 0jos de un lado a otro y de arriba
hacia abajo, tono muscular evaluado con rechinido de dientes o presion del menton, evaluacion
de las bandas respiratorias mediante inspiraciones y expiraciones profundas, deteccién de apnea
mediante inspiracion y sostenimiento del aire, tono muscular de los miembros inferiores, a partir
de movimiento del tobillo y pies (Geyer, J.D., Talathi, S. & Carney, P.R.,2012).

En resumen, es importante considerar todas estas especificaciones y técnicas, para poder
realizar en buena forma y calidad un registro polisomnografico. Ademas, de cumplir con las

normas necesarias para hacer un diagnostico, basado en criterios clinicos adecuados.
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"...me habl6 de la mariguana, de la heroina, de los hongos, de la llaguasa.
Por medio de las drogas llegaba a Dios, se hacia perfecto, desaparecia.

Pero yo prefiero mis viejos alucinantes: la soledad, el amor, la muerte".

Jaime Sabines, 2008.
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CAPITULO 3.

ETIOLOGIA DEL CONSUMO Y LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

Una vez analizadas las caracteristicas de la arquitectura del suefio, de las fases y
caracteristicas especificas, areas cerebrales implicadas en su regulacion, asi como de los
neurotransmisores asociados y algunas de las funciones del suefio, pasaremos a describir qué es el
consumo de sustancias y como afecta a las personas consumidoras.

Describiremos los efectos fisicos y psicolégicos del consumo de cocaina, tanto a corto
como a largo plazo, los procesos de neurotransmision y neurobiologia de la cocaina y la
epidemiologia del consumo actual en México.

La evolucion del hombre esta ligada al empleo de drogas, como una forma de combatir el
dolor, la enfermedad, de enfrentarse al medio ambiente, en ritos religiosos o con fines ludicos.
Sullivan y Hagen (2002) postulan la hip6tesis de que los humanos han compartido una relacion
coevolutiva con sustancias vegetales psicotropicas a lo largo de millones de afios.

El término “adiccion” se refiere a la pérdida de control sobre la conducta de consumo de
sustancias, se define, segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 1992), como “un patron
de conducta en el que el empleo de un agente psicoactivo determinado, recibe prioridad

notablemente mas elevada sobre las otras conductas que antes tenian valor mucho mas elevado”.

Historia de la Coca

La palabra coca deriva de la lengua aymara y significa simplemente “planta” o “arbol”.

Los incas la usaban para atenuar el cansancio y el “mal de altura” en las subidas al ser un
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atenuante de la hipoxia, como estimulante, ahorrador de energias y protector del hambre, fue
aprovechada por los espafioles para explotar laboralmente a las tribus indigenas (Garcia, 2007).

La verdadera revelacion se produjo con el descubrimiento en el siglo XIX de su alcaloide:
la cocaina. Esta, fue alabada desde el punto de vista médico y social hasta principios del siglo
XX,y se prohibié posteriormente por la aparicion de consecuencias psicoldgicas al comprobarse
su capacidad adictiva, sin embargo, se ha convertido en nuestros dias en una de las drogas mas
consumidas con fines recreativos, originando beneficios en el mercado negro y apareciendo
nuevas formas adictivas mas peligrosas que la propia cocaina (Pascual, 2001).

La cocaina se obtiene de las hojas del arbusto del Coca (erytroxylon coca), planta
originaria de los Andes y del valle de Couca, es cultivada en América del Sur, Indonesia y algln
estado africano. Pertenece a la familia de las eritroxilaceas, con hojas ovaladas, flores
blanquecinas y fruto pequefios en baya roja, crece hasta una altura de un metro y contiene entre
14-17 alcaloides distintos, de los que el mas conocido y estudiado es la cocaina. Existen entre 75
y 250 especies de eritroxilaceas.

El efecto anorexigeno de las hojas de coca viene determinado por su aporte caldrico en
base a proteinas e hidratos de carbono, ademéas del aporte de minerales (Ca—P-Fe) y vitaminas,
sobre todo vitamina A y B. Se calcula que 100 gr. de coca aportan unas 305 calorias. Los incas
masticaban las hojas mezcladas con cenizas vegetales o conchas trituradas, con esto aumentaban
la concentracién de cocaina en el plasma sanguineo, esa combinacién ha sido sustituida en la
actualidad por bicarbonato industrial. EI efecto de una masticacion es comparable a la
estimulacion producida por dos cafés (Bologne, 1991). La hoja mascada con sustancias calcareas
permite una absorcion lenta y progresiva que transforma la cocaina en ecgonina, incrementandose
los efectos benéficos del alcaloide (Pascual, 2001).
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Durante la conquista de Ameérica la iglesia intentd suprimir el consumo al considerarlo
profano, sin embargo, afios después se le dio al clero un diezmo del comercio de la coca,
haciendo posible su legislacion en 1573.

Niemann, en 1859, aisld el alcaloide principal de la coca: la cocaina, utilizando alcohol,
acido sulfarico, bicarbonato sodico y éter. Lo usé como tratamiento para “los nervios”, para curar
la tristeza y como tensor de las cuerdas vocales para los cantantes. Entre 1863 y 1865, Lossen
descubri6 la formula bruta de la cocaina, los elementos del alcaloide son el carbono, el nitrégeno,
el oxigeno y el hidrégeno: C17-Hz1-O4-N (Pascual, 2001).

La primera descripcion clinica fue publicada por Erlenmeyer en 1885, para entonces,
Freud habia publicado en 1884 su trabajo Uber Coca, objeto de criticas por parte de Lewin y de
Erlenmeyer. En 1885, Freud escribié las “Notas sobre el ansia de cocaina y el miedo a la
cocaina», en las que modifica su opinion acerca del caracter inofensivo que habia atribuido a la
cocaina en su primera publicacion (Freud, 1980).

Posteriormente Mariani, embotelld y vendié el “Vin Mariani”, un “bordeaux” rojo
aromatizado con extractos de la planta, como infusién para la malaria, la gripe y otras
enfermedades devastadoras. Un vaso de vino podia contener entre 35-70 mg de cocaina, lo
mismo que una raya actual. La firma Merck comercializé “Cocaine” (clorhidrato de cocaina), que
algunos afios més tarde se conoceria con el sobrenombre de “la insuperable” (Garcia, 2007).

Pemberton, produce un refresco-medicamento, utilizado como estimulante y para tratar la
cefalea. En 1892, el vino fue sustituido por nuez de cola, resultando en Coca-Cola y publicitado
como “bebida intelectual y de templanza”. En 1903, la empresa Coca-Cola deja de afiadir cocaina

en su refresco, por presiones sanitarias debidos a problemas de salud pablica (Herrero, 2006).
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En la lera Guerra Mundial la cocaina fue la droga con mayor demanda para dar energia al
ejército. En 1933, Henry Claude, psiquiatra francés, describid que la intoxicacion aguda
acarreaba trastornos cardiorrespiratorios y muerte subita. Describid sintomas como:
enfriamientos, sincopes, taquicardia, angustia, avidez, ansiedad, nausea y vomitos, trastornos
nerviosos y mentales, colapso, excitacion psicomotriz con sacudidas musculares, locuacidad,
risas o lagrimas inmotivadas, tendencia a la cOlera, agresividad y violencia de todas clases

(Pascual, 2001).

Farmacocinética

La cocaina es un compuesto cristalino de color blanco y sabor amargo; soluble en agua,
reacciona con los 4&cidos formando sales, penetra SNC a través del torrente sanguineo
produciendo una sensacién agradable, anestésica y estimulante. La anestesia se produce al
bloquear la transmision nerviosa y la funcion estimulante al producir interferencia inter sinéptica,
reforzando la norepinefrina y aminoacidos del SNC (Brailowsky, 1999). La cocaina sufre varias
transformaciones desde la hoja de coca, que implican diferentes vias de administracién (Meana &
Barturen, 1993; Lorenzo, Ladero, Leza & Lizasoain, 2003) ver figura 9.

El sulfato de coca, pasta base o también conocido como bazuco, se obtiene por
maceracion de la hoja con acido sulfurico, petroleo y carbonato potasico, durante 1 a 4 dias. Es
fumable y puede ocasionar saturnismo, por el tetra-etilo de plomo de la gasolina con la que
combina.

El clorhidrato de cocaina surge de la combinacion de sulfato de coca con acetona y éter,
al cual se le agrega acido clorhidrico y alcohol para lograr la cristalizacion y precipitacion y
logrando una pureza entre 95-99% (Lizasoain, Moro & Lorenzo, 2002).
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La base libre aparece en California en 1974, es un polvo blanco, poco soluble en
disolventes, que se obtiene del clorhidrato de cocaina, el cual recibe un tratamiento a base de
bicarbonato de sodio y éter, eliminando el hidrocloruro y los restos de otros alcaloides, con esto

se deja solo el principio activo que es la benzoilmetilecgonina.

TIPO DE CONCENTRACION VIA DE PORCENT. | VELOCIDAD | CONC. |DURACION [ DESARROLLO
SUSTANCIA | DECOCAINA  |ADMINISTRACION |EN PLASMA | APARICION | MAXIMA | EFECTOS | DEPENDENCIA
DE EFECTOS | PLASMA

HOJASDE | 0.5-15% Mascado 20-30% | LENTA 60 30- 60 NO

COCA infusion oral Minutos Minutos

CLORHID. ] 12-75% topica; ocular 20-30% [ RELATIV 510 30- 60 3l

COCAINA genital infranasal RAPIDA Minutos Minutos LARGO PLAZO
(esnifar)

CLORHID. ] 12-75% parenteral. 100% RAPIDA 30-45 10-20 3l

COCAINA endovenosa Segundos | Minutos CORTO PLAZO
subcutanea,
inframuscular.

PASTADE | 40-86% Fumada 10-80% [ MUY RAPIDA | 8-10 b-10 3l

COCA (Sulfato de cocaina) Segundos | Minutos CORTO PLAZO

COCAINA ] 30-80% Inhalada-fumada 10-80% [ MUY RAPIDA | 8-10 b-10 Sl

BASE, (alcaloide cocaing) Segundos | Minutos CORTO PLAZO

Figura 9. Formas de consumo y abuso de la cocaina En esta tabla se pueden ver las diferentes presentaciones de la
cocaina, la concentracion de cada una de ellas, su via de administracidn, el tiempo en el que aparecen los efectos y su

duracion asi como el desarrollo de dependencia. Tomado de Lizasoain, Moro y Lorenzo, 2002.

En 1983 surge el crack, que es una forma de presentacion de la base libre, que se obtiene
al mezclarla con bicarbonato de sodio y amoniaco. Su forma de consumo es inhalada después de
haberla calentado, esto provoca crujidos “cracklings” en inglés, los cuales dan origen a su

nombre (Lipp, 1996). La diferencia con la base libre es que al momento de elaborarlo se emplea
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agua en lugar de éter, su aspecto es de porcelana y se asemeja a escamas de jabon. Es muy barato

debido a su impureza logrando efectos mas intensos, breves y que llegan rapidamente al cerebro

(Gold, 1991; Meana & Barturen, 1993).

El uso regular de la cocaina, puede provocar alucinaciones y comportamientos violentos,

episodios paranoides e ideacion suicida. Su uso continuo desencadena efectos sobre el cerebro,

graves alteraciones de las vias respiratorias, paros respiratorios y cardiacos, pudiendo entrafiar en

casos graves, la muerte (Oropeza, 2003) ver figura 10.

1.- Obtencion de pasta base

* hojas de coca

- ‘ carbonato potasico + keroseno
extracto de coca
e | acido sulfurico
pasta base o base de coca
e acido sulfurico + amoniaco
®

pasta lavada

2. Obtencion de clorhidrato de cocaina

sulfato de cocaina
acetona o éter
acido clorhidrico + alcohol

- }

* 2 ; .
clorhidrato de cocaina

+ éter

3. Obtencion de base libre s Basalibie

bicarbonato
. . sédico
clorhidrato de cocaina —_———}+ H20
= Crack

hojas
500 kg = 60.000 pts

'

pasta base
2.5 kg = 90.000 pts
pasta lavada

1 kg = 180.000 pts

'

clorhidrato de cocaina (origen)
1 kg = 480.000 pts

'

Cocaina CIH (EEUU')
2. 160.000 pts

\

cocaina CIH en dosis
24. 000.000 pts

Figura 10. Proceso de obtencion de cocaina. Muestra el proceso de obtencién de la cocaina y de las presentaciones

que se obtienen de ella; la pasta base, el clorhidrato de cocaina y la base libre. Modificado de Meana, 1993.
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La magnitud de los efectos depende de las caracteristicas del usuario, la dosis, la
frecuencia, la via de administracion y el ambiente en el que ocurre el consumo (Brailowsky,
1999; Lorenzo et al., 2003).

El estado de elevacion “high” y euforia que se presenta tras fumar crack dura entre 2-5
minutos, después el animo disminuye y el estado intensamente placentero es sustituido por uno
desagradable de igual intensidad, en el cual se presentan: irritabilidad, depresién, ansiedad y
deseo intenso de consumir (Washton, 1995).

Los fumadores de crack usan 10 veces mas cocaina que otros inhaladores, el cambio
brusco de estado de éxtasis a su anulacion es lo que provoca que el usuario consuma otra dosis
para conseguir nuevamente el estado deseado (Dackis & O’Brien, 2001). La via de
administracion determina el tiempo que dura el efecto, mientras mas rapida sea la absorcion méas
intenso y breve es el efecto estimulante (Oropeza, Loyola & Vazquez, 2007).

Cuando la reserva de cocaina se ha agotado, el usuario busca alivio en otras sustancias
como alcohol, sedantes, heroina etc., como antidoto a los efectos desagradables del rebote de
cocaina. Algunos consumidores mezclan cocaina con heroina para compensar los efectos
estimulantes y alargar la euforia “speedball” (Lipp, 1996).

La biotransformacion de la cocaina se realiza en el higado y el plasma sanguineo, por
medio de las colinesterasas, que dan lugar a hidrosolubles como la benzoilecgonina y el
metilester de ecgonina. Todos los metabolitos de la cocaina tienden a acumularse en el tejido
graso desde el cual se liberan lentamente, pueden detectarse en saliva, cabello, sudor, orina o
mediante las técnicas habituales de radio enzimo-inmunoandlisis (Garcia-Sevilla & Meana,

1993).
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Segun la via de administracion y la actividad colinesterasa, podemos encontrar
metabolitos de cocaina en la orina de los consumidores 24 a 36 hrs. después del consumo, esta es
la razdn por la que se utilizan los metabolitos como marcadores del uso o abstinencia de cocaina
(Ambre, 1989; Zavaleta & Castro de la Mata, 2001).

La cocaina tiene dos acciones farmacoldgicas, anestésica y estimulante del SNC, ejerce su
accion anestésica blogueando la conduccion de impulsos sensoriales en las células nerviosas, de
manera similar a la novocaina y xilocaina. Cuando se inhala se adormecen temporalmente los
conductos nasales y la garganta. Debido a estas acciones, los fabricantes de drogas combinan
otras sustancias anestésicas baratas para aprovechar la cantidad de cocaina usada, entre las mas
utilizadas estan la procaina, lidocaina y tetracaina, a las cuales se les conoce como “cortes
activos” ya que imitan los efectos de la cocaina. También se utilizan los “cortes inactivos” que no
producen ningun efecto psicoactivo, sino que funcionan como relleno para diluir la cocaina,
incrementando el volumen, como el talco, manitol, polvos de lactosa, dextrosa, inositol, harina y

otros (Washton, 1995).

Efectos fisicos y psicoldgicos del consumo de cocaina a corto y largo plazo

Los efectos de la cocaina en dosis bajas (200 mg) a corto plazo son las cefaleas, aumento
del estado de alerta, percepcion de mayor capacidad de atencién y desarrollo intelectual,
disminuciéon de fatiga, de hambre, de suefio, locuacidad, temblores, dilatacion de pupilas,
inquietud, nausea, aumento de la temperatura corporal, del ritmo cardiaco y de la presién arterial,
accion anti-fatigante, aumento de la glucosa circulante en la sangre, redistribucién sanguinea por
vasoconstriccion, incremento de la efectividad de la contraccion cardiaca y mejor ventilacion

pulmonar (Dudish-Poulsen & Hatsukami, 2000). En dosis altas (> 200 mg) a corto plazo el
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“high” es mayor, se observan temblores, vértigo, espasmos musculares, paranoia, irritabilidad,
ansiedad, convulsiones y paralisis del centro respiratorio llegando a producir muerte subita. Entre
los efectos de dosis altas a largo plazo se pueden presentar alucinaciones, cambios en el estado de
animo como depresion, insomnio, somnolencia, conductas estereotipadas e ideas paranoides,
pérdida del apetito, hemorragias nasales, complicaciones respiratorias y cardiovasculares,
neuroldgicas, gastrointestinales, lesiones en la piel que resultan de alucinaciones tactiles y deseo
intenso de consumo (Oropeza et al., 2007).

El consumo crénico produce altas concentraciones de cocaina en el metabolismo celular,
lo cual genera también distorsiones en el pensamiento, el razonamiento, percepciones y
sensaciones.

El Manual Diagnostico de los Trastornos Mentales, DSMIV-TR (2002) clasifica a los
trastornos relacionados con consumo de sustancias en dos grupos: trastornos por consumo de
sustancias (dependencia y abuso) y trastornos inducidos por sustancias (intoxicacion, abstinencia,
delirium inducido por sustancias, demencia persistente inducida por sustancias, trastorno
amnésico inducido por sustancias, trastorno psicotico inducido por sustancias, trastorno del
estado de animo inducido por sustancias, ansiedad inducida por sustancias, disfuncion sexual

inducida por sustancias y trastorno del suefio inducido por sustancias).

Trastornos por consumo de sustancias
La dependencia de sustancias, es un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que
conlleva un deterioro o malestar clinicamente significativos, expresado por tres 0 mas de los
items siguientes en algin momento de un periodo continuado de 12 meses.
e Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes Items:
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o Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para
conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.
o El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente con su
consumo continuado.
o Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:
o Elsindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia
o Setoma la misma sustancia (0 una muy parecida) para aliviar o evitar los sintomas
de abstinencia.
e La sustancia es consumida en cantidades mayores o durante mas tiempo de lo que se
pretendia en un principio.
o Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de interrumpir el consumo o de
controlarlo.
e Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencion de la sustancia,
consumo o recuperacion de sus efectos.
o Se da una importante reduccion de las actividades cotidianas del sujeto debido a la ingesta
de la sustancia.
e Se continda consumiendo la sustancia a pesar de tener conciencia de sus potenciales
riesgos.

El abuso de sustancias, es un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que
conlleva un deterioro o malestar clinicamente significativos, expresado por uno o mas de los
items siguientes en algiin momento de un periodo continuado de 12 meses:

e Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de obligaciones en el
trabajo, la escuela o en casa (p. Ej., ausencias repetidas o rendimiento pobre relacionados
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con el consumo de sustancias; ausencias, suspensiones o expulsiones de la escuela
relacionadas con la sustancia; descuido de los nifios o de las obligaciones de la casa).
Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo es fisicamente
peligroso (p. Ej., conducir un automovil o accionar una maquina bajo los efectos de la
sustancia).

Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia (p. Ej., arrestos por
comportamiento escandaloso debido a la sustancia).

Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas sociales continuos o
recurrentes o problemas interpersonales causados o exacerbados por los efectos de la
sustancia (p. Ej., discusiones con la esposa acerca de las consecuencias de la intoxicacion,
0 violencia fisica).

Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de sustancias de

esta clase de sustancia.

Trastornos inducidos por sustancias

En este apartado revisaremos dos de los trastornos inducidos por sustancias, que son, la

intoxicacion y la abstinencia.

La intoxicacion por sustancias se caracteriza por:

e Presencia de un sindrome reversible especifico de una sustancia debido a su ingestion

reciente (0 a su exposicién). Nota: diferentes sustancias pueden producir sindromes

idénticos o similares.

e Cambios psicoldgicos o comportamentales desadaptativos, clinicamente significativos

debidos al efecto de la sustancia sobre el sistema nervioso central (p. Ej., irritabilidad,
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labilidad emocional, deterioro cognoscitivo, deterioro de la capacidad de juicio, deterioro
de la actividad laboral o social), que se presentan durante el consumo de la sustancia o
poco tiempo después.

e Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la

presencia de otro trastorno mental.

La abstinencia se caracteriza por:

e Presencia de un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o reduccion de su
consumo prolongado y en grandes cantidades.

e El sindrome especifico de la sustancia causa un malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad laboral y social o en otras areas importantes de la actividad del
individuo.

e Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental.

De acuerdo con el DSMIV-TR (2002) en la abstinencia a cocaina, existe un humor
disférico, tristeza o anhedonia, aparecen algunos sintomas pocas horas o dias después del cese o
disminucion del consumo. Entre los sintomas mas comunes estan: letargo y fatiga,
enlentecimiento o agitacion psicomotriz, deseo intenso de cocaina, aumento de apetito, suefios
vividos y desagradables, insomnio o hipersomnia. Los sintomas causan un malestar clinicamente
significativo o un deterioro de la actividad laboral, social o de otras &reas importantes de la
actividad del sujeto. Es importante que los sintomas no se deban a una enfermedad médica o por

la presencia de otro trastorno mental.
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Gawin y Kleber en 1986, fueron los primeros en describir el cuadro de abstinencia en un
sujeto adicto a cocaina sin otras patologias psiquiatricas (Llopis, 2001). Mostraron un cuadro
sintomatico que iniciaba en el momento que se interrumpia el consumo, por agotamiento del
consumidor o porque la droga ya no estaba disponible, integrado por 3 fases: crash (choque),
supresion y extincion; esta ultima fase podia llegar a consolidarse como abstinencia crénica
completa o podia terminar en una recaida (ver figura 11).

En nuestro pais la mayor parte de los adictos a cocaina presentan simultdneamente
criterios de abuso o dependencia de alcohol, haciendo que los cuadros de abstinencia se

superpongan, provocando un cuadro sindromico inespecifico, pero de mayor intensidad.

4.9 horas 1 a 10 dias indefinido

Temprana Temprana animo eutimico
agitacién suefio normal colnnpulsmn e_pl_sodlca Abstinencia
depresion afecto eutimico sefales condicionales

[FASHCRASH ] [ FASE 2 SUPRESION ] [ FASE 3 EXTINCION ]

Cocaina :> anorexia |:> ba!a ansiedad compulsién inducida
alto deseo bajo des_eo
compulsivo compulsivo

ﬂ Wedia Media y tardia
fatiga, depresion anhedonia

Recaida no deseo anergia
compulsivo ansiedad .

A insomnio con alto alto deseo compulsive
B deseo de dormir sefiales condicionadas
deseo exacerbado
Tardia
laxitud
hipersomnolencia
hiperfagia
no deseo

Figura 11. Modelo de sintomatologia de abstinencia a cocaina de Gawin y Kleber. Se muestra el modelo de Gawin y
Kleber en donde se observan las tres fases de abstinencia por las atraviesa un sujeto dependiente a cocaina, fase 1

(crash), fase 2 (supresion) y fase 3 (extincién). Modificado de Llopis, 2001.
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Neurotransmision y adiccion

Lo efectos estimulantes de la cocaina sobre el SNC estan mediados por los efectos sobre
los neurotransmisores cerebrales. Las anfetaminas y la cocaina bloquean la recaptura de
dopamina (DA), ocasionando un incremento de su concentracion en el espacio sinaptico,
induciendo vigilia sostenida y ejerciendo su accion en el tronco encefalico, el area tegmental
ventral, el ndcleo accumbens y el sistema mesolimbico, los cuales conforman la via de
recompensa cerebral.

La cocaina bloquea el transportador de dopamina (DAT), encargado de recapturar al
neurotransmisor del espacio sinaptico hacia las terminales nerviosas desde las que es liberado, al
bloguear DAT, se provoca una potenciacién de la neurotransmision en las vias dopaminérgicas, y
al incrementarse los niveles de dopamina en la hendidura sindptica se inhibe la sintesis a través
de la modulacién ejercida sobre la enzima tirosina-hidroxilasa (Woolverton & Johnson, 1992) ver
figura 12.

Después de periodos largos de sobre-estimulacion, los niveles dopaminérgicos caen
debido a que el bloqueo de la recaptacion por la cocaina no puede compensarse a través de una
nueva sinapsis. Esto provoca una hipersensibilidad de los receptores de dopamina, con el fin de
mantener una situacién de homeostasis (Deutch & Roth, 2003). La cocaina junto con los efectos
en los sistemas dopaminérgicos, también inhibe la recaptacién de otras monoaminas como la
noradrenalina y la serotonina, provocando mayor cantidad de neurotransmisor en el espacio

sinaptico y estimulacion de receptores proximos (Callaway et al, 1992).
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Transportador de
dopamina blogueado
por la cocaina
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transmisora __ 4 1 e Dopamina

MNeurona __ 4
receptora

Figura 12. Neurotransmision dopaminérgica y lugares de accion de la cocaina. Se observa como la cocaina bloquea
el transportador de dopamina provocando una potenciacion de la neurotransmision en las vias dopaminérgicas. Se ha
mencionado que la cocaina es un buen indicador de los lugares de inervacién dopaminérgica, presenta una

localizacién presinaptica e identifica los lugares de recaptacion de dopamina. Tomado de Volkow, 2005.

En el locus coeruleus (LC), tras la administracion aguda de cocaina, desciende su
actividad eléctrica hasta la supresion de la misma, por medio de los adrenoreceptores o?, que
regulan la liberacion desde las terminales y la actividad de la tirosina-hidroxilasa en esas
neuronas (Garcia-Sevilla & Meana, 1993).

Las neuronas dopaminérgicas que constituyen parte el sistema nervioso vegetativo,
participan en los efectos observados despuées del consumo de cocaina como la taquicardia, la
elevacion de la tensidn arterial, la hiperglucemia, la midriasis, la pilo-ereccion, la diaforesis, etc.
(Sharon, William, David & Shen-Nan Lin, 2009).

Mediante estudios con tomografia por emisién de positrones (PET), se sabe que el
consumo agudo de psicoestimulantes como cocaina o anfetamina, induce la activacion de

diversos centros nerviosos como, las vias mesolimbica y mesocortical, los nucleos del rafe y la
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amigdala. Se observa un patron caracterizado por aumento de la expresion de cFos y
neuroaminas, principalmente de DAy SE.

El sistema mesocortical, esta implicado en funciones cognitivas, afectivas y de
recompensa. Los sistemas mesolimbico y mesocortical estan relacionados con los mecanismos de
accion de los estimulantes y los fendmenos de tolerancia y dependencia que se presentan en las
adicciones.

La via mesolimbica dopaminérgica, surge en el area tegmental ventral (ATV), y su
activacion durante el consumo agudo produce un incremento en la tasa de liberacion de DA y un
aumento de los niveles de AMPc en el nlcleo accumbens (NCC) y la amigdala extendida, areas
que estan relacionadas con la recompensa y el aprendizaje del consumo. La via dopaminérgica
mesocortical también nace en el ATV, su activacidn ocasiona hiperactividad dopaminérgica en la
corteza prefrontal, lo cual, se asocia con el proceso de aprendizaje y desarrollo del habito
asociado al consumo (Kalivas & Volkow, 2005). Los nucleos del rafe son la fuente principal de
serotonina en el encéfalo, su liberacion aumenta en la fase aguda de consumo y participa en el
mecanismo de recompensa en el NCC y corteza frontal (Fernandez-Espejo, 2002).

Durante el consumo crénico de drogas, sus efectos dopaminérgicos producen
neuroadaptaciones, se van modificando la estructura y la funcion del cerebro repercutiendo en la
memoria emocional relacionada con el consumo. Los primeros cambios neuroadaptativos, se
detectan en los receptores de la dopamina D1 y D2. EIl receptor D1 es activador, excita la
neurona postsinaptica y permite que la informacién pase de la neurona presinaptica a la
postsinaptica. El receptor D2 es un inhibidor, limita la liberacion de dopamina y la activacion de
la via neuronal correspondiente. Un desequilibrio entre las funciones de D1 y D2 producira
trastornos neuroldgicos y psiquiatricos (Corominas, Roncero & Casas, 2009).
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En la adiccion, se observa una disminucion de la expresion de receptores D2 en las
estructuras cerebrales mencionadas. Tal disminucion, se mantiene estable en el tiempo y se ha
observado que perdura en pacientes adictos incluso después de casi un afio de abstinencia.
Ademas, esta disminucién explica la disminucién de los efectos placenteros de la droga y el
sindrome de falta de energia y anhedonia asociado a la abstinencia. La sobre estimulacion de esos
receptores por el consumo cronico, resulta en el aprendizaje de las conductas desadaptativas de la
adiccion. La activacion de los receptores D1, se transmite hasta el ndcleo celular a través de una
cadena de segundos mensajeros intracelulares, en el nlcleo, se activa el factor de transcripcion
CREB. Esta proteina, promueve la transcripcion de genes de expresion inmediata que determinan
la sintesis de nuevas proteinas y otros procesos. La expresion de estos genes, estd relacionada
con el fendmeno de tolerancia, ademas, la concentracion de algunas proteinas codificadas por los
genes se mantiene elevada durante la abstinencia, y son responsables de las sensaciones de

malestar y disforia relacionadas con las recaidas. (Corominas et al, 2009).

Sistema de recompensa

Una conducta motivada se realiza para obtener una recompensa, para que se active una
conducta motivada, el organismo debe presentar un estado inicial de desequilibrio homeostético,
el cual se refiere a sefiales periféricas del organismo como cambios en la concentracion de
hormonas, péptidos u otras sustancias quimicas que llegan al hipotdlamo y muestran un
desbalance del medio interno. Las conductas motivadas también son reguladas por el sistema de
placer y de castigo. El sistema de placer regula la sensacién subjetiva del mismo, generando la
obtencidn del reforzador (recompensa), esta integrado por varios nucleos cerebrales, entre ellos el
nicleo accumbens (NCC) que se encuentra en los ganglios basales. El sistema de castigo lo
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modula la amigdala, un grupo de nucleos alojados en el interior del I6bulo temporal, encargados
de modular la sensacién subjetiva de miedo (Apesteguia, Cauqui, Luna, Portero & Vilchez,
2007).

El sistema de recompensa funciona con base en dos estructuras, una neuroanatomica
representada por varias areas cerebrales y otra neuroquimica representada por cuatro sistemas
primarios de neurotransmisores: la dopamina, la serotonina, los péptidos opioides y el GABA.
Estos permiten, que el individuo desarrolle conductas aprendidas y respondan a hechos de placer
0 castigo.

El ATV y sus proyecciones dopaminérgicas hacia el NCC son la region principal que
posibilita el desarrollo de estas conductas y se conoce como la via de recompensa cerebral
mesoaccumbens. ElI ATV contiene células que sintetizan dopamina, controladas por
interneuronas inhibitorias que presentan en su superficie receptores de tipo p del grupo de los
opi&ceos, y que al ser estimulados liberan dopamina. Las neuronas del ATV no solamente se
estimulan ante la presencia de dopamina, también responden a proyecciones de tipo
serotoninérgico del rafe y neuronas de tipo glutamatérgicas de la corteza cerebral y el talamo.

El glutamato es fundamental en el control de la conducta de busqueda de la sustancia, este
neurotransmisor interacciona con la dopamina en el SNC, ambos, operan de forma
complementaria. El glutamato interviene en la activacion de mecanismos de plasticidad sinéptica,
potenciacion a largo plazo (PLP) y depresion a largo plazo (DLP) en las estructuras del sistema
de la recompensa (Corominas et al, 2009).

El NCC recibe proyecciones del hipotalamo lateral (HL), la corteza prefrontal (CPF), el
tdlamo dorsomedial (TDM), el hipocampo (HC) y por su puesto del ATV. EI NCC envia
proyecciones al ATV y al HL, mientras que el ATV envia y recibe proyecciones de la CPF y del
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HL. En la figura 13, se muestran los nucleos que integran el sistema de recompensa y la via

dopaminérgica.

corteza septum
prefrontal

nicleo
accumbens

amigdala - "‘\

—

ATV

Figura 13. Nucleos del sistema motivacién recompensa cerebral, las drogas de abuso se caracterizan por activar este
circuito de una forma brutal, induciendo el aprendizaje de conductas de consumo de drogas y reforzando los

estimulos que llevan a dicho consumo.

Si la amigdala sefiala que ese estimulo es dafiino para el organismo, se considerara como
un reforzador negativo y se generard una estrategia de evitacion del mismo. Si la actividad es
placentera, los sistemas de recompensa la agregaran a los mecanismos o repertorios conductuales
(Apesteguia et al, 2007). Los efectos obtenidos por el uso de drogas, pueden estimular
intensamente estos centros de placer y desarrollar una dependencia. Con el paso del tiempo y el
uso continuo se produce la habituacién y la dependencia fisica del individuo. Los fendmenos de
condicionamiento pueden tener refuerzos positivos o negativos; en el refuerzo positivo, la

busqueda de la sustancia se hace para obtener placer e incrementar la euforia. Mientras que el
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refuerzo negativo se hace para aliviar el dolor, la depresion, el aislamiento social. Los procesos
de recompensa pueden intensificarse por el consumo de dos 0 més sustancias adictivas a la vez.

Los fendmenos resultantes de la estimulacion del sistema mesolimbico y de otras partes
del cerebro, conduce a un estado denominado de neuroadaptacion. Esto se refiere a cambios
producidos en el SNC, desde la regulacién de los receptores, cambios en los canales de calcio
dependientes del voltaje, segundos mensajeros, expresion génica que culminan en una nueva
adaptacion (Apesteguia et al., 2007).

La neuroplasticidad se desarrolla sobre un fondo de estimulacion dopaminérgica, y esta
mediada por el aumento en la actividad de los receptores D1 provocado por el consumo. El tipo
de droga va a determinar los cambios neuroplasticos que se produciran sobre las sinapsis de los
circuitos de los sistemas dopaminérgicos.

Los cambios neuroplasticos que modifican la estructura de los circuitos de la recompensa,
almacenan informacién relacionada con el consumo. Este proceso de aprendizaje por
condicionamiento se da, porque el NCC esta conectado con la amigdala en el nlcleo basolateral
(BLA), a través de proyecciones neuronales que aportan informacion de la amigdala al NCC.
Durante el consumo cronico pueden producirse también cambios en la actividad de la corteza
prefrontal (CPF), en estas regiones residen las capacidades ejecutivas, esenciales en nuestra vida.
Interviene en la modificacién de una conducta aprendida, para cambiarla por otra mejor adaptada
a un nuevo entorno, es decir, que estd relacionada con nuestras motivaciones. La
hipofuncionalidad del CPF durante la abstinencia, dificulta la capacidad del adicto para tomar
decisiones que le mantengan apartado de la droga y explica, el sindrome de abstinencia con las

sensaciones de anhedonia y depresion (Corominas et al., 2009).
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Neurobiologia de la cocaina

Las bases neurobioldgicas de la adiccion incluyen cuatro grandes fases: el estado de
consumo agudo, el estado de consumo croénico, la abstinencia aguda y la abstinencia crénica
(Nestler & Aghajanian, 1997). En el consumo agudo se conocen los efectos placenteros y de
aprendizaje, posteriormente en el consumo crénico se da la neuroadaptacion, que es una reaccion
del organismo por retomar la homeostasis o equilibrio organico para la vida, se desarrolla una
sensibilizacién en la liberacion de dopamina mesolimbica importante para que se dé el
establecimiento de la dependencia cronica y la abstinencia tras el cese del consumo. Se observa
una disminucion del numero de receptores celulares que responden a la droga en las neuronas de
la via mesolimbica. La administracién repetida de psicoestimulantes incrementa los efectos
conductuales y de recompensa, esto se conoce como ‘sensibilizaciébn conductual’. La
sensibilizacion inicia por cambios sindpticos permanentes en el ATV, en ellos posiblemente
participan factores neurotroficos liberados en esta area, como el factor neurotréfico derivado de
cerebro (BDNF), la neurotrofina 3 (NT3) y el factor neurotrofico de origen glial (GDNF). Estos
llevan a cabo modificaciones como el tamafio neuronal, desarrollo de filamentos gliales, atrofia
de neurofilamentos, etc. Estos cambios se regulan por el incremento de la actividad de glutamato
en el ATV, sensibiliza los receptores D1 de dopamina y origina una respuesta aumentada de las
neuronas dopaminérgicas de esta region. Asi, el glutamato da lugar a la neuroplasticidad que
ocasionan la sensibilizacion (Ferndndez-Espejo, 2002).

Estudios con PET y SPECT (tomografia computarizada por emision de fotones simples),
han detectado en el consumo crénico, una disminucion de la tasa metabolica en regiones frontales
y subcorticales, una regulacion a la baja de los receptores dopaminérgicos postsinapticos que se
recupera en la abstinencia, una disminucion de la liberacién de dopamina en el tdlamo, una
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hiperfusion cerebral generalizada, principalmente en la corteza frontal y alteraciones en la
perfusidn cerebral del I16bulo frontal en dependientes a cocaina, aungue con menor repercusion en
mujeres que en hombres (Volkow, Gur, Wang, Fowler, Moberg & Ding, 1998).

En abstinencia se ha observado también una hiperactividad en areas mesolimbicas, como
la amigdala y la amigdala extendida, el locus coeruleus, la sustancia gris periacueductual y el
hipotdlamo. Cuando se supera la fase aguda de abstinencia, se inicia la fase asintomatica de
abstinencia a largo plazo, en la cual hay factores que pueden provocar recaidas, como el deseo

intenso o la abstinencia condicionada (Fernandez-Espejo, 2002).

Epidemiologia del consumo de cocaina en México

Desde la perspectiva de la vigilancia epidemioldgica, el identificar las caracteristicas de
las personas con adiccion a sustancias psicoactivas, sus patrones de consumo Yy su vinculacién
con areas geogréaficas bien delimitadas, contribuye a la comprension de éste complejo fendmeno
social.

En México, la mariguana es la droga mas difundida entre la poblacién, seguida por la
cocaina, los inhalables, las metanfetaminas, los alucindgenos y la heroina. En los ultimos catorce
afios la experimentacion con mariguana, inhalables y cocaina ha aumentado considerablemente
(OMS, 2000).

La Organizacion de las Naciones Unidas [ONU], mostré6 que existen en el mundo
aproximadamente 155-250 millones de personas que consumen drogas ilicitas, de las cuales un
15% son dependientes (ONUDC, 2012).

Por cada 2.5 usuarios de drogas en el mundo hay uno en México, pero la tendencia para la
cocaina es opuesta ya que por cada usuario de cocaina en el mundo hay 1.75 en México (Medina-
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Mora, 2003). Una razén de esto, podria ser la localizacion geografica ya que el 98% de la
produccién mundial de cocaina se efectia en Colombia y Peru, por lo que no es raro que sea la
droga con mayor demanda de América (Medina-Mora, 2008).

Alrededor de 15-19.3 millones de personas en el mundo consumen cocaina, siendo las
regiones con mayor indice de prevalencia América del Norte con 2%, Oceania con 1.4-1.7% vy
Europa Occidental con 1.5% (ONUDC, 2012).

Los resultados de la Encuesta Nacional de Adicciones [ENA] (Medina-Mora, 2008),
indican que el consumo de drogas ilegales y médicas en poblacién rural y urbana entre 12 y 65
afios de edad, aument6 de un 5% observado en 2002 a un 5.7% en este periodo. Las drogas
ilegales aumentaron de 4.6 a 5.2%, el indice de crecimiento de consumo de drogas ilegales en
mujeres aumentd de 1% a 1.9% del 2002 al 2008, mientras que en hombres solo se incrementd de
8 a 8.8%, mostrando un despunte en el consumo en las mujeres. El crack y las metanfetaminas,
aumentaron su consumo seis veces (Medina-Mora, 2008)

Los adolescentes progresan mas rapido hacia la dependencia, debido a factores como
impulsividad, falta de madurez y una deficiente toma de decisiones. Las cifras nos muestran que
una vez iniciado el abuso de una sustancia, el 35.8% de los adolescentes, el 24.6% de los adultos
jovenes (18-25 afios) y el 14.5% mayores de 25 afios, progresan a la dependencia (ver figura 14).

La cocaina ocupa el segundo lugar de importancia en ambos sexos, con excepcion de los
individuos de 12-17 afios, quienes mostraron preferencia por los inhalables. El inicio de consumo
de la cocaina es mas tardio que en el caso del alcohol o la marihuana, sin embargo, el problema
es que si el consumo inicia a los 18 afios, para los 25 afios ya cumplen con criterios diagnésticos

para dependencia de cocaina.
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Figura 14. Riesgo de progresion a dependencia de acuerdo con la edad. La probabilidad de progresar hacia el uso y
a la dependencia es mayor cuando la exposicién a drogas ocurre durante la adolescencia. Figura modificada de

Medina-Mora, 2008 (ENA).

En la tabla 2 se muestra la proporcion de mujeres y hombres que reportaron haber

iniciado el consumo antes de los 18 afios, a diferentes sustancias psicoactivas. México, ENA

2008.
Tabla 2.
Otras Otras
Mariguana | Mariguana Cocaina Cocaina Drogas Drogas
Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres
N por subgrupo | 2867 994 2 867994 1602 410 1602 410 498 608 498 608
Cohorte % % % % % %
18-25 67.9 56.7 54.3 54.7 57.7 57.9
26-34 51.2 46.7 26.2 23.9 35.4 23.1
35-65 42.8 35.7 20.4 5.3 35.7 12.5
Subtotal 52.5 51.5 32.1 32.4 414 37.3

Nota. Los porcentajes fueron obtenidos seguiin sexo y edad definidos para cada tipo de droga. Tabla modificada de

Medina-Mora 2008 (ENA).
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Con este panorama, es importante entender y trabajar el abuso de sustancias como una
conducta prevenible y la adiccion como una enfermedad tratable. Si partimos de este principio, es
necesario quitar la estigmatizacion de los enfermos, ya que es un factor que influye en el retraso o
en la falta de busqueda de atencion (Medina Mora, 2008). S6lo una tercera parte de las personas
adictas acude a tratamiento, los grupos de autoayuda son muy importantes y constituyen un
apoyo en el mantenimiento de la abstinencia. Las personas con abuso y dependencia de
sustancias presentan problemas de salud y conflictos sociales que no son atendidos, y rara vez se
da seguimiento a los sintomas y trastornos comorbidos. En el caso de los problemas de suefio y
su asociacion con las adicciones, es casi nulo el tratamiento que se da a los usuarios durante su
rehabilitacion. Se piensa que los trastornos de suefio aparecen como un sintoma secundario a la
abstinencia y que el usuario no necesita mayor atencién, sin embargo, esto podria llevar al

dependiente a presentar un problema mayor o tener una recaida (Brower & Perron, 2010).
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La coca, planta sagrada por excelencia, dadora de vida, de fuerza de aliento,
compariera de hambres y fatigas, de dolores y amarguras,
la mas fiel aliada en la vida de resistencia del indio,

se trasforma para el blanco en toxico mortal.

Cada vez mas, personas que pertenecen a las clases dirigentes de nuestra sociedad,
necesitan los efectos nocivos de la planta para vivir, reir, trabajar o disfrutar y asi,
seguir viviendo en la sociedad que han creado, mientras sus cerebros, sus organismos,

se van resgquebrajando inexorablemente.

El diferente uso que estas dos culturas realizan de la planta de la coca,
es paradigma del uso que hacen del resto de la naturaleza.

Mientras unos, los indios, respetandola obtienen vida y salud:

otros, los blancos, destruyéndola viven una frenética existencia,

que sélo conduce al resquebrajamiento y la extincion.

La naturaleza, por medio de la coca, deja que el hombre se juzgue a si mismo.

Marinete, 2007.
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CAPITULO 4.
DEPENDENCIA A COCAINA, TRASTORNOS DEL SUENO

Y TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO

Como vimos en el capitulo anterior, es cada vez mayor la cantidad de personas que estan
implicadas en el abuso y dependencia de sustancias. La edad de inicio de consumo sigue
reduciéndose cada vez mas, y de manera contraria aumenta la cantidad de policonsumidores de
ambos sexos. Un policonsumidor, se entiende como aquella persona que consume distintas
drogas, y que puede presentar criterios de abuso y dependencia de las mismas. Esto requiere, de
una atencion cada vez mas compleja debido a los diversos factores que estan implicados en la
adiccion. Partiendo, desde brindar una atencion médica y psicoldgica oportuna, que implique
establecer un diagndstico adecuado para posteriormente dar un tratamiento eficaz. Debido a lo
anterior, en este capitulo abordaremos algunos de los problemas comdrbidos de la adiccion, asi

como, la forma de intervenir en los mismos.

Comorbilidad en la adiccién

Existe una alta comorbilidad entre los problemas adictivos y la privacion de suefio, siendo
los adolescentes los que tienen mayor riesgo de padecerla, pudiendo reflejarse en un decremento
de las funciones cognitivas, de sus habilidades y de la coordinacion motora. La privacion de
suefio tiene grandes efectos negativos en el control de la conducta, las emociones, la atencion, el
desarrollo de la competencia social y académica, asi como en la aparicion de desordenes
psiquiatricos (Dahl & Lewin, 2002).

Breslau investigd la relacion entre el insomnio y el uso de sustancias psicoactivas,

encontrando datos significativos en los adultos jovenes con insomnio, quienes presentaban mayor
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riesgo de iniciarse en el uso de tabaco y abuso de drogas ilicitas, en comparacion con aquellos
que no padecian insomnio (Breslau, Roth, Rosenthal & Andreski, 1996).

Currie (2003), encontré que un 50% de adultos dependientes a alcohol con problemas de
suefio, reportaron que el inicio de sus problemas de suefio precedié al inicio de dependencia de
alcohol. Ademas, report6 que los adolescentes que usaron alcohol, tabaco y drogas ilicitas, tenian
mayor prevalencia en el auto reporte de problemas de suefio, aquellos que fumaron reportaron 3.2
veces mas problemas de suefio, los que consumieron alcohol 2.3 y los que consumieron drogas
ilicitas 2.6 veces mas.

La persistencia de problemas de suefio durante la rehabilitacion puede ser el factor méas
significativo para predecir una recaida en la adiccion o dependencia (Teplin, Raz & Daiter,
2006).

Un estudio realizado por la Sociedad Americana de Medicina en Adicciones, investigo el
tratamiento de insomnio en la poblacién consumidora de sustancias. Los resultados mostraron
que arriba del 70% de los centros de tratamiento enfocados en consumo de sustancias no daban
ningan tratamiento para combatir o contrarrestar los problemas del suefio, principalmente
insomnio, aun cuando mas del 60% de sus pacientes reportaban problemas de suefio intensos
(Brower, Aldrich, Robinson, Zucker & Greden, 2001; Friedmann, Herman & Freedman, 2003;
Croissant, Klein & Gehrlein, 2006; Malcolm, Myrick & Veatch, 2007).

El consumo abusivo de cocaina, asi como la abstinencia en dependientes, induce cambios
en los patrones de suefio, lo cual influye de manera negativa en el estado de animo, siendo este
otro factor de riesgo para una recaida (Johanson, Roehrs & Schuh, 1999).

Los farmacos utilizados en el tratamiento para dejar el consumo de cocaina, interfieren
directamente en los mecanismos cerebrales del suefio y la vigilia. Aln cuando los pacientes
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refieran poco o ningun problema de suefio asociado con el consumo de cocaina, la
polisomnografia (PSG) revela un desorden del suefio considerable que contribuye con un
deterioro cognitivo importante (Poling, Kosten & Sofuoglu, 2007).

Los sintomas del sindrome de abstinencia a la cocaina no se presentan de la misma
manera en los consumidores, estudios donde los pacientes estaban hospitalizados o internados
mostraron menor cantidad de sintomas, que en los pacientes de tratamientos ambulatorios. Esto
generd, controversia para precisar la naturaleza del sindrome de abstinencia, de caracterizarlo y
establecer de qué manera puede afectar esto a la presencia de deseo intenso de consumo (craving)
y su influencia con las recaidas, para poder desarrollar tratamientos mas efectivos para esta
poblacién (Johanson et al, 1999; Weddington et al, 1990).

En el estudio de los trastornos psicopatoldgicos asociados con el consumo de drogas es
evidente la dificultad en la descripcion de los sintomas, ya que, en ningun caso estos son
especificos de una afeccion concreta y existen dudas de si son el resultado de la intoxicacién o
corresponden a la manifestacion de un trastorno psiquiatrico subyacente. Actualmente, el modelo
que mas vigencia tiene es el Biopsicosocial, que propone una explicacién multifactorial en donde
juegan un papel importante los elementos de tipo genético, interactuando con factores
psicoldgicos y determinantes socioculturales. Ademas las comorbilidades mas reportadas en los
consumidores de cocaina son: los trastornos del estado de &nimo, psicosis cocainica, trastornos
por déficit de atencidn residual, trastornos del control de impulsos, trastornos de la personalidad,

alteraciones cognitivas y disfunciones sexuales
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Patologia Dual

Desde hace 40 afios, se iniciaron los estudios epidemioldgicos orientados a reportar la
comorbilidad de los trastornos por consumo de sustancias (abuso y dependencia) y desordenes
psiquiatricos (Eje | y/o Eje Il, de acuerdo al DSM-IV-TR) (Rounsaville, 1991; Hasin, Nunes &
Meylan, 2004).

La patologia dual, fue identificada por clinicos a finales de los afios 70, cuando se
presenta junto con la presencia de infeccion por VIH se denomina “Patologia Triple” (Drake &
Wallach, 2000). Los estudios estiman que aproximadamente el 70% de los pacientes con
trastornos por consumo de sustancias sufren comorbilidad con al menos un trastorno
concomitante; esto provoca menor probabilidad de resultados satisfactorios al inicio del
tratamiento, tasas de recaidas mas altas, mayor nimero de hospitalizaciones, menor adherencia a
tratamiento, y riesgo de suicidio incrementado (Hasin et al., 2004).

Ries (1993), desarrolla los cuadrantes de atencién con el fin de ofrecer una panoramica
conceptual que permita categorizar a los pacientes y ayudarlos en el proceso de la recuperacion.
Estos contemplan la severidad de los sintomas de la comorbilidad del trastorno mental y el
trastorno por consumo de sustancias para determinar el nivel y lugar de atencién mas apropiado
para el cuadro nosoldgico (Guisa, 2005).

e Cuadrante o categoria I: incluye a individuos con baja severidad del trastorno mental y baja
severidad de la dependencia a sustancias. Pueden ser atendidos en centros de salud mental o
dentro de dependencia a sustancias en modalidades ambulatorias.

e Cuadrante o categoria Il: incluye individuos con alta severidad del trastorno mental y baja
severidad de la dependencia a sustancias. Son frecuentemente atendidos en centros de salud
mental por la necesidad de brindarles cuidados continuos.
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e Cuadrante o categoria Ill: incluye a individuos con baja severidad del trastorno mental y alta
severidad de la dependencia a sustancias. Son frecuentemente atendidos en centros
residenciales para la dependencia de sustancias en combinacidn con otros tratamientos.

e Cuadrante o categoria IV: incluye a individuos con alta severidad del trastorno mental y alta
severidad de la dependencia a sustancias. Se divide en dos subgrupos, el primero representa
individuos con enfermedad mental seria y persistente (EMSP) y con severo e inestable
consumo de sustancias (SICS). El segundo son sujetos con SICS e inestables problemas de

comportamiento y que no cumplen con criterios de EMSP (ver la figura 15).

mayor
severidad

Categoria IV

consumo de alcohol y drogas

menor

Categoria lll

Trastorno mental menos severo
Trastorno por consumo de sustancias
mas severo

Locus de atencionCentros de atencion
para la dependencia de sustancias

Trastorno mental mas severo
Trastorno por consumo de sustancias
mas severo

Locus de atencion
Hospitales psiquiatricos, carceles,
prisiones, emergencias

Categoria |

Trastorno mental menos severo
Trastorno por consumo de sustancias
menos severo

Locus de atencidn
Centros de atencion primaria

Categoria ll

Trastorno mental mas severo
Trastorno por consumo de
sustancias menos severo

Locus de atencién
Centros de atencion en salud
mental

mayor
severidad

severidad
Enfermedad Mental

Figura 15. Cuadrantes de atencion para manejo de la Patologia Dual (modificado de Guisa et al, 2005).
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Trastornos por uso de sustancias y trastornos afectivos

La relacion del consumo de sustancias con la sintomatologia ansioso-depresiva, asi como
con la presencia de comorbilidad con un trastorno depresivo o ansioso es amplia, el nivel de
comorbilidad oscila entre 21-65%, de los cuales el 44.3% corresponde a trastornos del estado de
animo, ademas comparten sintomas como: estado disforico, fatiga, problemas alimentarios, de
suefio y psicomotores (Rounsville, 1991). Los pacientes presentan enfermedades mas graves,
prondstico de sintomas depresivos mas cronicos (incluyendo suicidio, conductas violentas,
impulsividad y falta de juicio), una menor tasa de remision, aumento de la vulnerabilidad a la
recaida, aumento de las tasas de reingreso a atencién y la necesidad de mas servicios
hospitalarios y ambulatorios (Schmitz, Stotts, Averill, Rothfleisch, Bailley, Sayre & Grabowski,
2000; Ceverino, Lozano, & Ochoa, 2003).

Durante la abstinencia a cocaina, los sintomas y cambios del estado de animo se
exacerban, sin embargo es necesario considerar que no se esté enmascarando un trastorno del
estado de animo ya existente. Helmus, encontré que aquellos consumidores que tenian historia de
depresion concurrente, mostraban sintomas mas severos en el sindrome de abstinencia, ademas
consumian mayores cantidades de sustancia y con una duracion mayor (Helmus et al, 2001). En
la tabla 3, se muestran algunos antecedentes epidemioldgicos de la comorbilidad con los
trastornos depresivo y ansioso.

La prevalencia de los trastornos depresivos en dependientes a cocaina en tratamiento es
del 20-47% vy sin tratamiento del 28-53%. Entre el 27-75% de los dependientes a cocaina

presentan también criterios para dependencia o abuso de alcohol (L6pez & Becofia, 2006).
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Tabla 3.

Antecedentes epidemioldgicos

Dependencia a sustancias Depresion Mayor Ansiedad Generalizada
Sélo alcohol 17.8 55
Sé6lo heroina 7 2
Heroina y alcohol 13.2 3.2
Sélo Cocaina 8.4 2.7
Cocaina y alcohol 13.6 4.7
Cocaina y heroina 10.8 2.2
Cocaina, heroina y alcohol 17.1 6.3

Nota. Se muestra la tasa de comorbilidad en el trastorno depresivo y de ansiedad con dependencia a sustancias (%).

Tomados de Drug and Abuse Treatment Outcome Study [DATOS] (Flynn et al, 1997).

McMahon (1999,) encontré que el 36,3% de los consumidores de cocaina deprimidos
tenian un inicio de depresion antes del consumo de cocaina. La dependencia de cocaina y la
depresion estan cada uno caracterizados por un curso clinico cronico y recidivante y la recaida a
cualquiera de estos trastornos es la posibilidad de recaer precipitando al otro.

La dependencia de cocaina y la depresion se asocian con el trastorno antisocial de la
personalidad, con una incidencia entre el 34.8% vy el 73% de los casos en los cuales se reporta
mayor euforia asociada con la administracion de cocaina en los dependientes con depresion
(Becofa et al., 2011). Entre los trastornos de personalidad mas frecuentes en los consumidores
estan en primer lugar, el limite y el antisocial, en segundo el trastorno por evitacion y obsesivo

compulsivo, y en tercer lugar el esquizoide.
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Las mujeres drogodependientes suelen presentar mas depresion, trastornos de ansiedad y
trastornos de personalidad, mientras que los hombres presentan mas trastorno de personalidad
antisocial, problemas legales en relacion al consumo, y mayor consumo de cocaina y heroina.

La depresion es un factor que diferencia a los consumidores de cocaina y heroina que
solicitan tratamiento respecto de los que no, esto sugiere que los sintomas dolorosos de la
depresion ayudan a motivar a algunos pacientes a buscar tratamiento y mantenerse en él. La
presencia de depresién durante periodos de abstinencia prolongados, predice la recaida en el
consumo y en la dependencia tras el alta hospitalaria, en comparacién con aquellos que no
presentan depresion (Nanni, 2009).

Se ha argumentado que la dependencia a cocaina y la depresibn mayor comparten
similitudes neurobioldgicas como la desregulacion de serotonina, dopamina y el aumento del
liberador de corticotropina (Markou et al, 1998). La sobrestimulacion cronica del SNC y del
circuito de recompensa, resulta en apatia o disforia, en donde las recompensas ordinarias pierden
valor y placer (Satel et al, 1993). Los dependientes depresivos muestran mayor euforia con el
consumo de cocaina que los no depresivos. Otro trastorno que esta muy relacionado con el abuso
de sustancias es el trastorno antisocial de la personalidad, y en ocasiones se presentan los tres al
mismo tiempo (Newton et al, 2003).

El inicio de uso de la cocaina esta relacionado con el inicio del trastorno de panico, la
disforia lleva a los dependientes a tomar sedantes, alcohol y heroina con el fin de contrarrestar los
efectos (Satel & Edell, 1991).

En relacion al sindrome de abstinencia a estimulantes, se ha comprobado que se asocia
con disminucién del funcionamiento serotoninérgico y dopaminérgico del NCC, acompafiado de
incremento de la transmision de factor liberador de corticotropina (CRF) en estructuras
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mesolimbica y en la amigdala, asi como un descenso en el funcionamiento del neuropeptido Y
(NPY) en el NCC y en la corteza cerebral. EI CRF es un péptido hipotalamico que se distribuye
en areas limbicas y en nucleos del tronco cerebral encargado de liberar hormona corticotropina.
Este péptido, ademas de sus acciones endocrinoldgicas, tiene un importante papel en las
respuestas a diferentes situaciones de estrés implicadas en el trastorno ansioso y depresivo.
Durante el sindrome de abstinencia a opiaceos, estimulantes, benzodiacepinas o etanol, se
observa un incremento de la neurotransmisién de CRF, hecho que indica la existencia de una
alteracién neurobioldgica comun en la depresion y la dependencia a sustancias (Nanni, 2009).

En pacientes deprimidos, se ha observado una disminucion de las concentraciones de
NPY en el liquido cefalorraquideo, existiendo tasas opuestas entre este neuropéptido y el CRF,
por lo que un desequilibrio en ambos puede llevar a un trastorno psiquiatrico. En la abstinencia a
cocaina se produce una disminucion de la neurotransmision medida por NPY (Nanni, 2009).

La relacién entre el uso de sustancias y los trastornos depresivos es similar a la observada
con los trastornos de ansiedad, en sentido, que el trastorno depresivo puede predisponer el
consumo de drogas, puede ser el resultado de dificultades psicosociales de la adiccién y puede
coexistir con el consumo de drogas en sujetos con un trastorno adyacente como los trastornos de
la personalidad.

La relacion entre el consumo de sustancias y la ansiedad es controvertida, existen tres
hipdtesis de la relacion entre ambos, la primera que los trastornos de ansiedad promueven el uso
cronico de alcohol u otras sustancias. La segunda, que el uso de alcohol y sustancias induce los
trastornos de ansiedad y la tercera, que los trastornos de ansiedad y el consumo de sustancias son

causados por un tercer factor, como podria ser un componente genético (Nanni, 2009).
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Los trastornos de ansiedad son trastornos psiquiatricos cuyas caracteristicas principales
son la ansiedad persistente, inadaptada y de intensidad suficiente para interrumpir alguna funcién
(Mellman, 2008). La relacion entre el uso de sustancias y los trastornos de ansiedad, puede variar
de acuerdo del trastorno de ansiedad especifico. Ademas, es importante evaluar factores de riesgo
como: rasgos antisociales, historia familiar de alcoholismo o dependencia a otras sustancias.
Cuando los sintomas de ansiedad son inducidos por el consumo de sustancias, suelen disminuir
progresivamente, respondiendo a la abstinencia y al tratamiento. La dependencia a varias
sustancias produce sintomas mas agudos y graves, ademas de ensombrecer el pronéstico del
paciente.

En sujetos con trastorno de ansiedad, se han descrito funciones noradrenérgicas,
serotoninérgicas y dopaminérgicas en los sistemas de inhibicion conductual, localizados en el
area septohipocampica y en la amigdala. Estos cambios, podrian reducir la capacidad de control
de impulsos y de percepcién de los fendmenos de recompensa, incrementando la vulnerabilidad
para el desarrollo de trastornos por uso de sustancias (Nanni, 2009).

El tratamiento para la dependencia de cocaina es a menudo ineficaz y las tasas de recaida
son altas, alrededor del 60%. El curso longitudinal de la dependencia a la cocaina se caracteriza
por la alternancia de periodos de abstinencia y recaidas adictivas (Sanchez-Hérvas & Llorente del
Pozo, 2012). Estas recaidas podrian estar relacionadas con el solapamiento de sintomas como
estado de &nimo disforico, fatiga, trastornos del suefio, trastornos del apetito, alteracion
psicomotora, sintomas de abstinencia y presencia en algunos casos de TDM (Morton, 1999;
Siqueland et al, 1999; Helmus et al, 2001).

El uso de cocaina de manera recurrente causa estimulacion excesiva de los circuitos de
recompensa cerebrales, conduciendo a la depresion, neuroadaptacion y anhedonia, cuando el uso
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se interrumpe (Markou et al, 1998; Rounsaville, 2004). La causalidad también puede fluir en la
direccion opuesta, es decir, que el uso de cocaina puede ser una "auto-medicacion”, para manejar
la depresion (Conner, Pinquart & Holbrook, 2008).

El aumento de dopamina en las estructuras limbicas y prefrontales esta vinculado con los
efectos placenteros de refuerzo, y en exceso produce ira, rabia, agresividad, alucinaciones y
delirios. EI aumento de noradrenalina se relaciona con el estado simpatico de alerta, taquicardias
e hipertension arterial (HTA) y el de serotonina con las variaciones del &nimo, temperatura,
apetito y suefio (Toro & Rudelir, 2003).

Varias lineas de evidencia sugieren que el eje hipotaldamico-pituitario-adrenal (HPA)
juega un papel en el curso de la dependencia de la cocaina. El trastorno depresivo mayor se

correlaciona con los cambios del eje HPA (Elman et al., 1999).

Trastorno por uso de sustancias y trastornos del suefio

Como ya habiamos mencionado, el suefio es otro proceso que se ve afectado por el
consumo de sustancias y que también es blanco de los problemas de comorbilidad. Se encuentra
afectado en los consumidores de cocaina y esta relacionado con el tiempo, la frecuencia, la
cantidad y la duracion del consumo.

Se han descrito patrones de suefio en dependientes crénicos a cocaina en fase temprana de
abstinencia por medio de medidas subjetivas al evaluar la percepcion de diferentes aspectos de
suefio, y objetivas por medio de estudios polisomnograficos (Meana & Barturen, 1993). Se ha
encontrado que el avance progresivo de la abstinencia tiene efectos negativos sobre las medidas

evaluadas.
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Weddington y cols. (1990), intentaron retomar el estudio de Gawin y Kleber de 1986,
evaluaron cambios en el estado de animo, el nivel de deseo y la calidad subjetiva de suefio en
dependientes a cocaina en un periodo corto de abstinencia (28 dias). Encontraron un elevado
namero de sintomas psiquiatricos asociados con el consumo, los sintomas de distrés y de
depresion se mantuvieron elevados durante todo el estudio en comparacion con el grupo control.
Reportaron que el nivel de deseo de consumo (craving) disminuyé gradualmente durante los 28
dias del estudio. En cuanto a los problemas de suefio, se reportd dificultad para conciliar el suefio
y multiples despertares, sin embargo, no encontraron la abstinencia trifasica reportada por Gawin
y Kleber (Llopis, 2001).

Satel (1991) evalud sintomas de abstinencia a cocaina durante los primeros 21 dias en
dependientes a cocaina, encontro resultados similares a Weddington (1990), como la presencia de
sintomas ansioso-depresivos relacionados con el nivel de craving. En los estudios de Weddington
y Satel, los pacientes estaban hospitalizados y no presentaron sintomas que si aparecieron en
estudios con pacientes ambulatorios, como el de Gawin (En: Johanson et al, 1999), lo que ha
dado a pensar que el ambiente puede ser un factor que influye en la sintomatologia presentada.
Tanto en pacientes hospitalizados como ambulatorios se ha visto que el estado animico y la
cognicidon mejoran gradualmente (Coffey et al, 2000).

Alper (1990), evallo la actividad electroencefalografica (EEG), en siete dependientes a
cocaina, encontrando elevacién significativa en la actividad alfa en comparacion con el grupo
control, ademéas de sintomas depresivos. Los dependientes reportaron un consumo mayor de
alcohol y mostraron menor puntaje en el area verbal de la prueba de inteligencia de Weschler

(WAIS).
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Cottler y cols. (1993) examinaron la sintomatologia seguida del cese del consumo en 2
muestras ambulatorias, formadas por hombres y mujeres consumidores de cocaina, y de heroina
+ cocaina. En el grupo de s6lo consumo de cocaina se encontré que los sintomas dominantes
fueron: depresion, ansiedad, irritabilidad, cansancio, somnolencia, dificultad de dormir,
problemas de concentracion, de alimentacion y pulso cardiaco elevado. La intensidad de los
sintomas disminuia después de las primeras semanas de abstinencia.

Bauer y Kranzler (1994), evaluaron el EEG y reacciones subjetivas de sefiales de cocaina
en 18 dependientes con 14 dias de abstinencia, comparados con una muestra control. La actividad
EEG vy el deseo de consumo fueron registrados mientras observaban 3 filmes con diferentes
estimulos: cocaina, erético, y neutral. El andlisis de potencias revelé que no hay anormalidades
en el EEG en los diferentes estimulos en el grupo de los dependientes, a diferencia de los
controles evaluados.

Johanson (1999), mencionoé que durante la abstinencia aguda de cocaina el tiempo total de
SMOR se reduce, aproximéandose a un problema de insomnio cronico no tratado. La latencia a
suefio es prolongada y la eficiencia del suefio decrece, observandose un incremento en el
porcentaje de SMOR y en la latencia del mismo (Kowatch, 1992; Morgan et al., 2006).

Coffey (2000), encontré una disminucion en la sintomatologia a medida que avanza el
periodo de abstinencia, evalud los sintomas presentes en los primeros 28 dias de abstinencia,
divididos en 3 bloques de acuerdo al tiempo de la misma. En sus resultados se observd menor
grado de confusién, disminucién de sintomas depresivos y ansiosos, menor grado de
somatizacion y menor sensibilidad, con el paso de los dias. En relacion a la evaluacién subjetiva

del suefio, no hubo cambios en los tres bloques. Aplicd la escala de distrés psicoldgico y reporto
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un nivel mayor de sintomas de somatizacion en hombres comparados con las mujeres, sin llegar a
ser significativo.

Raghunandan (2006) realizd un reporte de caso de un consumidor de cocaina con
hipersomnolencia, apneas y movimientos periddicos de las extremidades. Tenia 49 afios y
padecia VIH en tratamiento antirretroviral desde 1998, Ilamo la atencion debido a que el paciente
presentaba los sintomas contrarios al cuadro normal caracterizado por estimulacion e insomnio.
Reportaba somnolencia excesiva y ataques de suefio durante las jornadas laborales, al realizarle el
estudio de suefio se encontraron niveles altos de apneas centrales y obstructivas, asi como indice
de movimientos periodicos de las extremidades alto, mostrando 56 despertares asociados a los
mismos. Al realizar SPECT se encontr6 heterogeneidad difusa en la distribucion del marcador a
lo largo de la corteza sugiriendo vasculitis o inflamacion. Se encontrd cocaina en su sistema adn
durante la somnolencia, proponiendo que, cuando la inhibicion de la cocaina es menor al de la
regulacion, el efecto es una deplecion dopaminérgica, causando una disminucidn en la activacion
y provocando somnolencia. El sujeto mejor6 cuando se le recetd carbidopa, sugiriendo un posible
agotamiento dopaminérgico en la sinapsis, se le prescribi6 modafinil y se le sugirié el uso de
CPAP intermitente.

Matuskey (2011), mostr6 datos de tres estudios polisomnogréaficos relativamente
homogéneos durante la abstinencia temprana de cocaina. Evalu6 aspectos subjetivos y objetivos
de suefio; se observé una disminucion de tiempo total de suefio, disminucién de suefio MOR,
disminucién de fase 1 y 2 asi como menor eficiencia de suefio, aumento en la latencia de suefio y
latencia de SMOR e incremento ligero en el suefio de ondas lentas en dependientes a cocaina.
Menciono que los cambios en el SOL estaban asociados negativamente con los afios de consumo,
mientras que los cambios en el tiempo total de suefio (TTS) estaban asociados positivamente con
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la cantidad de consumo. Las medidas subjetivas mejoraron con el incremento del tiempo de
abstinencia, los dependientes mostraron un deterioro general en las medidas objetivas de suefio
sobre todo en las primeras 3 semanas, a pesar del incremento en la calidad subjetiva del suefio,
dando lugar a la evidencia del “insomnio oculto” durante la abstinencia temprana.

Las alteraciones en el suefio por consumo de cocaina en fase de abstinencia temprana,
persisten durante al menos 2 o 3 semanas (Morgan et al, 2006; Pace-Schott et al, 2005) y no hay
pruebas suficientes que indiguen el tiempo que tarden en normalizarse. Incluso se ha reportado
que las alteraciones del suefio pueden persistir meses o afios, a partir del inicio de la abstinencia
(Brower, K., & Perron, B., 2011). Es posible que sus consecuencias funcionales puedan tener un
efecto significativo sobre el intento de recuperacion de la dependencia de cocaina (Teichner et al,
2001).

Morgan y Malison (2007) hicieron una revision de 6 estudios polisomnogréficos en
dependientes a cocaina. Los resultados de las revisiones mostraron que las alteraciones mas
severas se presentaban después de los 11 dias de abstinencia y que no mostraban mejoria en la
tercera semana. Hubo un aumento de la latencia al suefio, disminucién del tiempo total de suefio
y de la eficiencia al mismo. En la tercera semana se observé disminucién de SMOR y aumento de
SOL (Kowatch, 1992).

El consumo de cocaina se presenta muchas veces a la par del consumo de alcohol, lo cual
genera en el dependiente un cuadro mas grave. En el consumo de alcohol también se observan
graves alteraciones del suefio, durante el periodo de consumo y de abstinencia los pacientes
experimentan insomnio de inicio y disminucién del tiempo total de suefio. El alcoholismo
produce disminucion de la eficiencia del suefio y de la duracion y proporcion de SOL, ademas,
provoca fragmentacion del suefio e interrumpe el curso temporal de la actividad delta. Se asocia

102


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

con incremento del SMOR y de las ensofiaciones de caracter vivido durante la abstinencia, asi
como del namero de despertares (Jiménez, 2003).

Los déficits cognoscitivos asociados con la dependencia de cocaina son bien reconocidos
y pueden ser importantes en el apego al tratamiento (Bauer, 1996; Pace-Schott et al, 2005). Se ha
sugerido que un suefio pobre asociado con la abstinencia a cocaina en usuarios crénicos puede ser
responsable de algunas de estas consecuencias cognoscitivas y podria ser un factor a considerarse
dentro del tratamiento (Teichner et al, 2002; Aharonovich et al, 2003).

Con todo esto, el problema de los dependientes a la cocaina sigue siendo un reto para la
medicina y la psicologia, hace 20 afios se iniciaron los estudios sobre la comorbilidad existente y
hasta el momento la Food and Drug Administration (FDA), no ha aprobado ningin medicamento
para tratar la dependencia de cocaina. En cuanto a los tratamientos psicoldgicos, la terapia que ha
mostrado mejores resultados es la Terapia Cognitivo conductual (TCC), presentando mejor

evolucion de sintomas depresivos en pacientes ambulatorios (Caroll et al, 1993).
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Planteamiento del problema

La presencia cada vez mayor de la farmacodependencia en poblacion joven, constituye un
riesgo emergente de salud pablica. EI consumo de sustancias acarrea graves problemas para la
persona consumidora, para la sociedad, la familia y gente que convive con ella. En los Gltimos
catorce afos, a pesar de que las cifras de prevalencia siguen siendo inferiores a las reportadas en
otros paises, en México ha aumentado la experimentacion con mariguana, inhalables y cocaina
(ONUDC, 2012).

En México, la cocaina ocupa el segundo lugar de preferencia, con una incidencia de 2.4%
(de la cual una cuarta parte consumen crack) (Brady, 1998). Los adolescentes progresan en
mayor proporcion hacia la dependencia, debido posiblemente a factores como la impulsividad, la
falta de madurez y la deficiente toma de decisiones (Medina-Mora, 2002).

Existen enfermedades o trastornos asociados al problema de consumo de sustancias, los
trastornos psiquiatricos pueden surgir como una consecuencia del uso de sustancias y persistir
incluso después de la remision del consumo (Hasin, Nunes & Meylan, 2004). En el caso de los
problemas de suefio y su asociacién con las adicciones, no hay una atencion adecuada, los
problemas de suefio son considerados sintomas secundarios al consumo y que desapareceran con
el tiempo de abstinencia, sin embargo, esto puede llevar al paciente a presentar un problema
mayor o una posible recaida en el consumo crénico.

Las alteraciones del suefio en los pacientes adictos pueden persistir después del cese del
consumo, aunque se desconoce el tiempo exacto y la duracién de los mismos; ahora bien, las
alteraciones del suefio y el abuso o dependencia de sustancias, estan relacionados con

alteraciones en el estado de animo como la depresion y la ansiedad, las cuales son factores de
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riesgo importantes para recaer en el consumo, para tener un mal apego al tratamiento y en

ocasiones un mal prondstico.

Pregunta de Investigacion

1. ¢Existen alteraciones en la polisomnografia y sintomas ansioso-depresivos a los 3 meses de
abstinencia cronica en el grupo de observacion (conformado por 10 dependientes a cocaina)
pareado con el grupo referencial (conformado por 10 participantes no consumidores)?

2. ¢Existen diferencias en el grupo de observacion al evaluar la polisomnografia y los sintomas

ansioso-depresivos a los 3, 4.5 y 6 meses de abstinencia cronica?

Objetivos Generales

1. Analizar diferencias en la polisomnografia y sintomas ansioso-depresivos entre el grupo de
observacion (dependientes a cocaina con 3 meses de abstinencia crdnica) y el grupo referencial
(no consumidores).

2. Observar los cambios en el grupo de observacion, al evaluar la polisomnografia y sintomas

ansioso-depresivos a los 3, 4.5y 6 meses.

Obijetivos Especificos

1. Evaluar si existen diferencias en los registros polisomnograficos entre el grupo de
observacion a los 3 meses de abstinencia crénica comparado con el grupo referencial.

2. Analizar si hay cambios en los registros polisomnogréaficos del grupo de observacion a los 3,

4.5y 6 meses de abstinencia cronica (medidas repetidas).
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3. Describir mediante la polisomnografia, la arquitectura de suefio en ambos grupos,
considerando: duracion de fases de suefio, tiempos de latencia a SOL y SMOR, eficiencia al
suefio, tiempo total de suefio y tiempo total de fases.

4. Describir mediante la polisomnografia los indices de eventos clinicos de suefio en ambos
grupos, considerando: indice de apneas, indice de hipopneas, indice de desaturacion de oxigeno,
indice de movimientos de la piernas, indice de ronquido e indice de arousals.

5. Valorar si existen diferencias en los sintomas ansioso-depresivos, entre el grupo de

observacion a los 3 meses de abstinencia crénica comparado con el grupo referencial.

6. Evaluar si hay cambios en los sintomas ansioso-depresivos en el grupo de observacién a los

3, 4.5 y 6 meses de abstinencia cronica.

Hipotesis

1. Hay diferencias en los registros polisomnograficos en el grupo de observacion a los 3 meses
comparado con el grupo referencial.

2. Hay diferencia en los sintomas ansioso-depresivos en el grupo de observacion a los 3 meses
comparado con el grupo referencial.

3. Hay diferencias en los registros polisomnogréaficos en el grupo de observacion a los 3, 4.5y
6 meses.

4. Hay diferencia en los sintomas ansioso-depresivos en el grupo de observacion a los 3, 4.5 y

6 meses
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Hipotesis estadisticas

1. Ha: Hay diferencias estadisticamente significativas en la polisomnografia a los 3 meses entre
el grupo de observacion y el grupo referencial (p<é = 0.05).

Ho: No hay diferencias estadisticamente significativas en la polisomnografia a los 3 meses entre
el grupo de observacion y el grupo referencial (p>6 = 0.05).

2. Ha: Hay diferencias estadisticamente significativas en los sintomas ansioso-depresivos a los 3
meses de abstinencia entre el grupo de observacion y el grupo referencial (p<6 = 0.05).

Ho: No hay diferencias estadisticamente significativas en los sintomas ansioso-depresivos a los 3
meses de abstinencia entre el grupo de observacion y el grupo referencial (p<6 = 0.05).

3. Ha: Hay diferencias estadisticamente significativas en los registros polisomnogréficos en el
grupo de observacion a los 3, 4.5 y 6 meses (p<6 = 0.05).

Ho: No hay diferencias estadisticamente significativas en los registros polisomnograficos en el
grupo de observacion a los 3, 4.5y 6 meses (p<6 = 0.05).

4. Ha: Hay diferencias estadisticamente significativas en los sintomas ansioso-depresivos en el
grupo de observacion a los 3, 4.5 y 6 meses (p<6 = 0.05).

Ho: No hay diferencias estadisticamente significativas en los sintomas ansioso-depresivos en el

grupo de observacion a los 3, 4.5y 6 meses (p<6 = 0.05).

Variables Dependientes
1. Polisomnografia-arquitectura de suefio

Definicion Conceptual: La polisomnografia es un estudio electrofisiolégico durante el
suefio que registra el patron respiratorio y la arquitectura del suefio. La arquitectura del suefio es
la organizacion de las fases vigilia, SOL y SMOR dentro de un periodo de tiempo (Thorpy,
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1990). Existen 4 niveles de polisomnografia de acuerdo a los pardmetros que evalla. El nivel
utilizado en esta investigacion fue el nivel 1, que evalla minimo 7 parametros que son:
electroencefalografia (EEG), electromiografia (EMG), electrooculografia (EOG), flujo
respiratorio, movimientos toracicos abdominales, saturacion de oxigeno (oximetria) y
electrocardiograma. Este estudio brinda informacion completa no solo de los trastornos
respiratorios del suefio, sino de sus diagnosticos diferenciales como de otras patologias
cualitativas del suefio; tiene como limitante los costos y el efecto de primera noche al dormir en
una cama ajena. El nivel 2 son estudios de polisomnograma portatil muy similares excepto
porque el monitor de la frecuencia cardiaca puede remplazar el electrocardiograma, algunos son
sin electromiografia, ni video, ni sonido. Puede realizarse en un laboratorio de suefio o de forma
ambulatoria con dispositivo portétil. EI nivel 3 es un estudio portatil de apnea del suefio
modificado, en este se evaluan minimo 4 parametros; ventilacion, movimientos respiratorios,
frecuencia cardiaca, electrocardiograma y saturacion de oxigeno. No requiere mayor
entrenamiento y es facil de usar. El nivel 4 es continuo Unico o dual, evalla dos pardmetros o
minimo uno que generalmente es la saturacion de oxigeno y el otro el pulso, da informacion de
oxigenacién correlacionada a eventos de taqui y bradiarritmia, se usa siempre como seguimiento
en arritmias inducidas por hipoxia, e hipoxia en el suefio para evaluar tratamiento (Galeano &
Velosa, 2011).

Definicién Operacional: Se evaluaron como parte de la arquitectura de suefio los
siguientes parametros:

e Tiempo total en cama en minutos (TTC)
e Tiempo total de suefio menos despertares (TTS)

e Indice de eficiencia al suefio (TTS/TC x 100)
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e Latencia al suefio en minutos
e Latencia a SMOR en minutos
e Porcentaje de la fase (N1)
e Porcentaje de la fase (N2)
e Porcentaje de la fase (N3)
e Porcentaje de la fase (SMOR)
Y como parte de los eventos clinicos:
e indice de movimientos periddicos de las extremidades (# de movimientos periodicos de
las extremidades/TTS)
e Indice de movimientos de las extremidades
e Indice de apneas centrales, mixtas, obstructivas e hipopneas
e indice de ronquido
e indice de desaturacion de oxigeno

e indice de arousals durante la noche

2. Sintomas ansioso-depresivos

Definicion Conceptual: El término ansiedad se incorpord al léxico médico de las
enfermedades mentales en los inicios del siglo XVIII; y su uso significaba que se establecia una
distincién entre las reacciones “normales” de la gente tras un fracaso sentimental, problemas
econdmicos u otros factores similares y el caracter excesivo de la reaccién de otras personas que
atravesaban situaciones vitales parecidas. Actualmente, la ansiedad se caracteriza clinicamente
por sintomas como miedo o malestar intenso, palpitaciones, elevacion de la frecuencia cardiaca,

sudoracién, temblores, sensacioén de ahogo, malestar toracico, miedo a perder el control, miedo a
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morir, parestesias y escalofrios, inquietud o impaciencia, fatigabilidad facil, dificultad para
concentrarse o tener la mente en blanco, irritabilidad, tension muscular y alteraciones del suefio
(dificultad para conciliar o mantener el suefio, o sensacion al despertarse de suefio no reparador).
Los trastornos de ansiedad se clasifican en el Manual Diagndstico y Estadistico de las
Enfermedades Mentales (DSM-IVTR), encontrando12 categorias que son: trastorno de angustia,
con o sin agorafobia, agorafobia sin historia de trastorno de angustia, fobia social, fobia
especifica, trastorno de ansiedad generalizada, trastorno obsesivo-compulsivo, trastorno por
stress postraumatico, trastorno pos stress agudo, trastorno de ansiedad debido a una enfermedad
médica, trastorno de ansiedad no especificado y trastorno de ansiedad inducido por sustancias. En
los trastornos de ansiedad inducidos por sustancias, se establece que los sintomas de ansiedad
aparecen durante la intoxicacion o abstinencia o en el primer mes siguiente al consumo.

Los sintomas mediante los cuales se definen los desordenes depresivos son: energia
reducida, pérdida del interés o del disfrute, baja concentracion, reducida autoestima,
pensamientos de culpabilidad, pesimismo, ideas de suicidio, disturbios del suefio y alteraciones
del apetito (Guadarrama, Escobar & Zhang, 2006). Los sintomas depresivos inducidos por
sustancias, se caracterizan por estados de melancolia en la que el paciente pierde la motivacion
para realizar actividades que antes le causaban placer, también presentan animo elevado o
irritable, que aparece durante o al mes siguiente de una intoxicacion o en periodos de abstinencia.
Estos sintomas provocan malestar clinico significativo, deterioro social, laboral y de otras areas
importantes de la actividad del individuo (DSMIV-TR, 2002).

Definicion Operacional: Los sintomas ansioso-depresivos se evaluaron obteniendo el

indice de severidad de los mismos, mediante la aplicacion de los inventarios de depresion y
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ansiedad de Beck. Con esto, se identifico el nivel la severidad en rangos de minima, leve,

moderada y severa.

Variable Independiente
Abstinencia cronica

Definicién Conceptual: Se considera aproximadamente a partir de la semana 10 de no
consumo Yy puede durar afios. De acuerdo con Gawin y Kleber la abstinencia cronica se presenta a
partir de la tercera fase llamada extincion (Llopis, 2001). En esta fase, el deseo intenso de
consumo a cocaina se vuelve fluctuante, desencadenado por estimulos particulares para cada
persona.

Definicion Operacional: La abstinencia cronica a cocaina se considerd a partir de 3 meses
de no consumo, y se defini6 como ausencia de benzoilecgonina (principal metabolito de la
cocaina) en orina. Se utilizd la prueba antidopaje Humadrug Cocaine de manera semanal para
verificar la abstinencia, esta prueba es una prueba inmunocromatografica de un paso para la
deteccion cualitativa de cocaina en orina humana.

Justificacion del Estudio

El suefio es primordial en la salud, por tal motivo, es necesario prestar mayor atencion al
suefio en la problematica de las adicciones (Medina-Mora [ENA], 2008). El consumo de
sustancias es un problema de salud publica que requiere actualmente de un manejo
interdisciplinario (Brady, 1998). El conocer las alteraciones electroencefalogréaficas de la
arquitectura de suefio en consumidores crénicos podria ayudar a adecuar nuevas intervenciones
para esta poblacion (Hyde et al., 2006). EI niamero de recaidas en los dependientes en
rehabilitacion es mayor en aquellos que presentan problemas de suefio o trastornos duales
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vigentes (Drake & Wallach, 2000; Mird et al., 2006). Por lo tanto, atender alteraciones de suefio
durante el proceso de abstinencia en sujetos dependientes a sustancias podria ser un factor de

proteccion para evitar futuras recaidas (Brady, 1998).

METODO
Participantes
Grupo de Observacion

El grupo de observacion (GO), se conformd de 10 dependientes a cocaina con promedio
de edad de 28+ 5 afios, diagnosticados con criterios de dependencia a cocaina, de acuerdo al
DSMIV-TR (2002). Fueron evaluados por el psiquiatra adictélogo de la casa de recuperacion
donde estuvieron internados los primeros 3 meses de abstinencia, quien descartd cualquier
comorbilidad psiquiatrica presente por medio de una entrevista clinica para realizar su la historia
clinica y de la aplicacion de la entrevista psiquiatrica estructurada MINI plus.

Criterios de inclusion GO: saber leer, cumplir con diagndstico segin el DSMIV-TR para
dependencia a cocaina, cumplir con el rango de edad (20-40 afios) y tener 3 meses de abstinencia
minimo.

Durante la investigacién, tuvimos una muestra total del GO de 16 dependientes, de los
cuales 6 salieron del estudio por haber presentado recaida al consumo antes de los seis meses de
abstinencia crénica. Cuatro de los participantes que recayeron, fueron internados nuevamente en
la casa de recuperacion, mientras que dos mas siguieron con su consumo cronico. Al final, sélo

concluyeron 10 dependientes.
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Grupo Referencial

El grupo referencial (GR) se conform6 de 10 participantes con promedio de edad de 27+ 6
afios, sin problemas aparentes de suefio de acuerdo a la entrevista clinica, y sin consumo de
sustancias, fueron pareados con el GO de acuerdo a edad, sexo e indice de masa corporal (IMC).

Criterios de inclusién GR: saber leer y cumplir con el rango de edad.

Criterios de exclusion para ambos grupos: presencia de algin padecimiento médico,
incluidos los trastornos psiquiatricos; trastorno depresivo mayor (TDM), trastorno de ansiedad
generalizada (TAG), trastorno bipolar (TBP) y esquizofrenia. Que hubieran consumido cualquier
medicamento que alterara el suefio o el estado de animo 72 horas previas a la polisomnografia, 6

que se detectara interrupcion de la abstinencia por medio la prueba antidopaje.

Muestreo

Se realiz6 muestreo intencional en una casa de recuperacion de alcoholismo y
drogadiccidn, seleccionando consumidores dependientes a cocaina que se encontraban en fase de
abstinencia cronica y cumplian con los criterios de inclusion para integrar el GO. Asi mismo, se
buscaron intencionalmente los participantes del GR, para que cumplieran con el pareamiento

establecido.

Instrumentos
e Instrumentos preseleccion:

Historia clinica

Realizada por el psiquiatra adictélogo, al momento en que los dependientes ingresaron a
la casa de recuperacién. Mediante una entrevista cuestiond caracteristicas del consumo cémo: la
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edad de inicio del mismo, las sustancias consumidas a lo largo de su vida, cuales fueron las
sustancias de abuso y cual es la sustancia problema, el tiempo de consumo, la frecuencia y

cantidad. Ademas, evalud aspectos familiares, sociales, laborales, y antecedentes médicos.

Entrevista clinica MINI Plus

Fue realizada por el psiquiatra para descartar que el paciente presentara comorbilidad con
algun trastorno psiquiatrico. La MINI Plus es una entrevista estructurada diagnostica de breve
duracion, que explora los principales trastornos psiquiatricos del Eje | del DSM-IV y el CIE-10.
Estudios de validez y de confiabilidad se han realizado en EUA, comparando la MINI con el
SCID-P (una entrevista estructurada desarrollada por la Organizacion Mundial de Salud para
entrevistadores no clinicos para el ICD-10). Los resultados de estos estudios demuestran que la
MINI tiene un puntaje de validez y confiabilidad aceptablemente alto, pero puede ser
administrado en un periodo de tiempo mucho mas breve (promedio de 18.7 + 11.6 minutos,
media 15 minutos) que los instrumentos mencionados. La MINI Plus es una edicion més
detallada de la MINI, brinda una mejor explicacion de los sintomas por causa médica o por el uso
de alcohol o drogas sin marcar como positivos (Ferrando, Bobes-Garcia, Soto & Gilbert, 1998).

Ver apéndice.

Instrumentos durante la Investigacion

Entrevista clinica de suefio

Se aplic6 una entrevista clinica para evaluar la calidad de suefio, los habitos e higiene de
suefio, asi como aspectos y caracteristicas especificas de los trastornos de suefio mas comunes.
Esta conformada de 38 preguntas de tipos dicotomicas y abiertas. Ver apéndice.
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Inventario de depresion de Beck (BDI)

Elaborado por el psiquiatra Aaron Beck en 1961, es el instrumento de autoinforme mas
utilizado internacionalmente para cuantificar los sintomas depresivos en poblaciones normales y
clinicas, tanto en la practica profesional como en la investigacion. En el &mbito profesional, basta
sefialar que los estudios llevados a cabo en los Gltimos diez afios sobre el uso de los tests entre los
profesionales clinicos de los Estados Unidos, indican de forma consistente que el BDI se
encuentra entre los 12 tests mas usados (Piotrowski, 1996). Consta de 21 items que evaltuan
fundamentalmente los sintomas clinicos de melancolia y pensamientos intrusivos en la depresion.
Es dentro de las escalas de depresién la que mayor porcentaje de items cognitivos presenta
(Garcia-Portilla, Bascaran, Saiz, Bousofio & Bobes, 2006). Los items estan expuestos en grupos
de 4 aseveraciones que fluctian de menor a mayor indice de depresion. Cada una de las
afirmaciones presentadas posee un puntaje que va de 0 a 3, el sujeto subraya la afirmacion con la
cual se identifica, y al final se suman las puntuaciones de las respuestas dadas y se obtiene el total

para ubicar el resultado en una de las siguientes categorias (Beck, 1996):
e De 0 a9 puntos como depresién minima.

e De 10 a 16 puntos como depresion leve.

e De 17 a 29 puntos como depresion moderada.

e De 30 a 63 puntos como depresion severa.

La estandarizacion del instrumento en poblacion mexicana fue realizada por Jurado y
cols., en 1998; implico la obtencion de confiabilidad por consistencia interna en una muestra de
1508 adultos de entre 15 y 65 afios, obteniéndose un alfa de Cronbach de .87, con una
probabilidad de .000, el analisis factorial arrojé igual que en la version original tres factores:

actitudes negativas hacia si mismo, deterioro del rendimiento y alteracién somatica. El puntaje
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final se convirtid a porcentual mediante una conversion en la que 63 puntos corresponden al
100% vy el puntaje obtenido se multiplicO por 100 y se dividi6 entre 63 (Jurado, Villegas,

Méndez, Rodriguez, Loperena & Varela, 1998). Ver apéndice.

Inventario de Ansiedad de Beck (BAI)

Es un cuestionario de 21 reactivos elaborado por Beck en 1988, es autoaplicable,
permitiendo evaluar sintomas de ansiedad. El tiempo de aplicacion varia entre 5 a 10 minutos.
Las respuestas se clasifican en: 0 puntos como poco 0 nada, 1 punto como mas 0 menos, 2 puntos
como moderadamente, y 3 puntos como severamente. Posteriormente se hace la sumatoria total y

se obtienen el puntaje que indica el nivel de ansiedad; este nivel corresponde a:
e De 0 a5 puntos ansiedad minima

e De 6 a 15 puntos ansiedad leve

e De 16 a 30 puntos ansiedad moderada

e De 31 a 63 puntos ansiedad severa

El instrumento fue estandarizado a poblacion mexicana por Robles y cols. 2001, en una
muestra de 1000 sujetos obteniéndose la puntuacion promedio, desviacién estandar y las normas
para la poblacion mexicana; mostrd una alta consistencia interna con un alfa de Cronbach de .83
y una validez de constructo que arrojé cuatro factores principales congruentes con los referidos
por los autores de la versidn original: subjetivo, neurofisioldgico, autonémico y panico. En una
muestra de 188 sujetos, se obtuvo una alta confiabilidad test-retest de r =.75, y en una muestra de
192 sujetos, una validez convergente adecuada entre el Inventario de Beck de ansiedad y el
Inventario de ansiedad rasgo estado (IDARE), ya que los indices de correlacion fueron

moderados y positivos con una p<.05, y una validez discriminante que permite detectar pacientes
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con trastornos de ansiedad y normales (t = -19.11, p<.05) (Robles, Varela, Jurado, & Péez, 2001).

Ver apéndice.

Diario de suefio

Es un recurso Util que brinda evidencia sobre la periodicidad que acompafia a los
trastornos del ritmo circadiano, eventos estresantes relacionados con el suefio deficiente y
situaciones similares. Comprende la percepcion del paciente en relacion al tiempo total de suefio,
presencia de despertares durante la noche, presencia de pesadillas y percepcion de la calidad del
suefio. Estos calculos pueden servir para valorar la intensidad subjetiva y la mejoria sintomatica
(Reite; Ruddy & Nagel, 2003). El diario de suefio estd conformado por 8 preguntas, 6 de las
cuales son de respuesta abierta y dos estan conformadas por medio de escalas analogas visuales,
en una de ellas O=descansado 10=cansado, y en la otra 0= mala calidad y 10= buena calidad.
Como instruccion, se le pide al participante que conteste el diario de suefio de forma diaria al

despertar. Ver apéndice.

Prueba antidopaje (Humadrug Cocaine)

Humadrug Cocaine es una prueba competitiva de inmuno-ensayo en un paso para la
deteccion cualitativa de cocaina (benzoilecgonina). Un conjugado de la droga, inmovilizado en la
linea de prueba en la membrana, compite con la droga (metabolitos) de la muestra de orina para
una cantidad limitada de anticuerpos anti-droga especificos marcados con un colorante magenta.
Durante la migracién de muestras negativas a lo largo de la membrana, el conjugado anticuerpo-
colorante es capturado por el conjugado inmovilizado de la droga resultando en la formacion de
una linea magenta del test. Con las muestras positivas, el conjugado anticuerpo-colorante se
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satura con la droga (metabolitos) libre previniendo la union en la linea de test. En ambos casos, el
exceso de conjugado es capturado por anticuerpos anti-lgG de conejo especificos en la linea de
control.

Las muestras con concentraciones analitos debajo del limite de deteccién (300 ng/ml)
muestran dos lineas (negativo), las muestras con concentraciones por encima del limite de
deteccion marcan una linea (positivo). La intensidad de las lineas no tiene ningln significado
para la interpretacion. El test ha sido evaluado en comparacion con el método establecido GC/MS
utilizando 300 muestras. Se mostro sensibilidad >98% y una especificidad de >90% en referencia
a los valores de la prueba GC/MS (300 ng/ml). La correccion total entre las pruebas es de >93%

(www.human.de/data/gb/vr/1d-coc.pdf; Zavaleta & Castro de la Mata, 2001).

Registros Polisomnograficos (PSG)

Se utiliz6 un poligrafo digital marca Cadwell de 32 canales con software Easy Il. Se
revisaron las especificaciones técnicas y digitales para la realizacion del estudio en el equipo
(Iber, Ancoli-lsrael, Chesson & Quan, 2007), y se definié el montaje utilizado, EEG: Fpy, Fp2, Fs,
Fa, F7, Fg, Cs, C4, O1, Oy, el cual se establecié de acuerdo con el sistema internacional 10-20
(Martinez et al., 1998). Se realizaron también: electrooculograma (EOG), electromiograma de
mentdn y tibiales (EMG); electrocardiograma (EKG), se evalu6 el esfuerzo respiratorio toracico y
abdominal (bandas Pro-Tech modelo 1460), el ronquido (sensor de ronquido Cadwell), el flujo
nasal (termo pares Sleepmate modelo 1401) y la desaturacion de oxigeno (sensores de oximetro
Nonin, 8000JFW FlexiWrap) (Reite; Ruddy & Nagel, 2003).

El material utilizado en los registros polisomnogréaficos fue:

o Electrodos bafiados en chapa de oro
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. Pasta conductora Ten20

. Gel abrasivo de preparacion Nuprep
. Colodion eléstico

. Cotonetes y algodon

o Cinta micropore (hypafix)

o Gasa para curacion

) Alcohol y acetona

. Tijeras metalicas

o Aire comprimido

Los registros de suefio fueron realizados siguiendo las especificaciones clinicas y
técnicas: medicion y limpieza del area a colocar, evaluacion de la impedancia, ajuste de filtros,
realizacion de pruebas de ensayo para detectar los diferentes eventos clinicos en vigilia en cada
canal del registro e identificacion de actividad alfa. La calificacion e interpretacion de los
registros se hizo siguiendo los criterios del Manual de Calificacion de Suefio y Eventos
Asociados de la Academia Americana de Medicina del Suefio (Iber, Ancoli-Israel, Chesson &
Quan, 2007), para cada fase y cada evento clinico encontrado, ademas de contar con la asesoria

de un especialista en medicina del dormir.

Escenario
Los registros polisomnograficos de ambos grupos, se realizaron en el laboratorio de suefio
localizado dentro del Laboratorio de Neurociencias en la Facultad de Psicologia de la

Universidad Nacional Autonoma de México, UNAM. La evaluacion de los sintomas ansioso-
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depresivos en el GO y el GR, asi como la medicion de los antidopajes y la evaluacion del diario

de suefio en el GO se realizaron en el mismo lugar.

Procedimiento

Para seleccionar a los participantes del GO, se reviso su historia clinica evaluando los
antecedentes familiares y del consumo, y la aplicacion de la entrevista psiquiatrita MINI Plus.
Una vez seleccionados los participantes del GO, se establecid la realizacion de la primer
polisomnografia para cada participante, la cual, se evaluo a partir de los 3 meses de abstinencia.
El procedimiento fue el siguiente: se cit6 a los participantes en el laboratorio de suefio dos dias
seguidos a las 8:00 pm, el primer dia, se realizaron las aplicaciones de los inventarios de Beck
para ansiedad y depresion, se dieron las instrucciones del diario de suefio, estableciendo que a
partir de ese momento se evaluaria de forma semanal y se les aplico el cuestionario clinico de
suefio. Una vez realizadas las evaluaciones psicométricas, se inicié el protocolo de colocacion de
los electrodos, considerando las especificaciones clinicas y técnicas. Cada registro inici6 de
acuerdo al horario habitual de cada participante, con el fin, de ajustar el registro lo mas posible a
las condiciones normales de suefio de los mismos. La primera noche fue de habituacién, siendo la
segunda noche la que se considerd para la evaluacion de los datos. Tanto en la habituacién como
en la segunda noche, se colocd el mismo montaje de EEG y de eventos clinicos. Los registros
terminaron a las 8:00 am (x1hr.) del dia siguiente, registrandose un total de 7 horas (1 hr.) de
suefio aproximadamente.

Una vez seleccionados los participantes del GR que cumplian con los criterios de
pareamiento, se aplicaron las pruebas psicométricas y se establecid la fecha para realizar la
polisomnografia de cada participante. Fueron evaluados de la misma manera que los participantes

del GO, tanto para la aplicacion de las pruebas psicométricas, como para la evaluacion del suefio.
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A partir de ese momento, los participantes del GO entraron a la fase de seguimiento.
Durante esta fase, se cité semanalmente a los participantes en el laboratorio para realizarles las
pruebas antidopajes y verificar su abstinencia. Se analiz6 el diario de suefio en relacion a su
percepcion del suefio, la presencia de pesadillas, de despertares durante la noche y eventos
estresantes relacionados con el suefio deficiente. Se dio seguimiento cualitativo del estado de
animo desde la primera evaluacion polisomnografica, hasta que los participantes concluyeron la
investigacion.

Durante el seguimiento de los pacientes dependientes, establecimos un estrecho contacto
con sus familias (principalmente aquellas personas que vivian o pasaban mas tiempo con ellos),
con el psiquiatra, la psicéloga y los padrinos encargados de la casa de recuperacion. Ellos
mantenian contacto directo, aproximadamente 4 dias a la semana con los dependientes, debido a
que estos seguian acudiendo a sus sesiones terapéuticas y de AA en la casa de recuperacion. Esto
nos sirvid de apoyo para corroborar la abstinencia cronica, sobretodo del consumo de alcohol, el
cual no medimos cuantitativamente por medio de una prueba antidopaje. Les solicitamos a los
familiares y a los especialistas de la casa de recuperacion, que nos avisaran si notaban algin
cambio en el comportamiento de los pacientes, o si percibian olor a alcohol o algin indicador que
pudiera reflejar un consumo de alcohol.

A los 4.5 y 6 meses, se realizaron las posteriores polisomnografias, siguiendo el mismo
proceso que la primera a los 3 meses; al mismo tiempo, se realizaron las evaluaciones
psicométricas. Aquellos participantes que presentaron alteraciones de suefio importantes o
presencia de eventos clinicos cronicos en cualquiera de los dos grupos, se les dieron técnicas de

higiene de suefio y se les canalizo6 al servicio requerido.
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Una vez obtenidos todos los registros polisomnograficos de los dos grupos, se calificaron
y cuantificaron cada uno, realizando un andlisis comparativo de la eficiencia, del tiempo total, de

la duracion de cada fase, la duracion promedio de la fase SMOR, asi como del nimero de fases.

Andlisis estadistico

Se realizé un analisis estadistico por medio del paquete estadistico SPSS para Windows
(SPSS, 2010), con el proposito de detectar diferencias estadisticamente significativas entre las
diferentes variables analizadas. EI primer analisis fue descriptivo para evaluar las medidas de
tendencia central (media y desviacion estandar) y la distribucion normal. Posteriormente el
analisis se dividio en dos partes, primero se analizaron las diferencias entre grupos en la medicion
a los 3 meses de abstinencia crénica del GO (dependientes), comparandolo con el GR. Se
utilizaron pruebas estadisticas no paramétricas por el tamafio de la muestra y porque algunas
variables no cumplian con una distribucién normal. Se compar6 la estimacion a los 3 meses de
abstinencia cronica del GO con las calificaciones del GR, con el fin de evaluar si existian
diferencias en la arquitectura del suefio entre grupos. Para este analisis se utilizé la prueba U de
Mann Whitney para la comparacion de dos muestras independientes. El segundo analisis fue para
realizar comparaciones dentro del GO en sus diferentes mediciones longitudinales, con el fin de
describir si existen cambios en la arquitectura de suefio a lo largo del tiempo, en funcion del

tiempo de abstinencia; se utiliz6 la prueba de Friedman para comparar muestras relacionadas.
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RESULTADOS
Se evaluaron 10 dependientes a cocaina con 3 meses de abstinencia cronica, con el fin de
detectar si presentaban alteraciones en la arquitectura de suefio. Las caracteristicas de los

participantes se muestran en la tabla 4.

Tabla 4.

Caracteristicas de la muestra

Grupo observacion Grupo referencial
N=10 N=10
(x) (x)

Edad [x (DE)] 28(5) 27(6)
Sexo masculino masculino
Sustancias consumidas policonsumo alcohol (ocasional)
Sustancia problema crack ninguna
Afios de consumo 59 0
Frecuencia (semanal) 6.1 0
Con pareja 0.6 0.5
Sin pareja 0.4 0.5

Nota: sustancias consumidas: alcohol, tabaco, marihuana, anfetaminas, cocaina en polvo, crack. Sustancia problema:
aquella a la que son dependientes, crack. Afios de consumo: tiempo de consumo de crack. Frecuencia: nimero de

veces que habia consumo en una semana.

Los participantes del GO eran policonsumidores, cumplian con ser dependientes a
cocaina en su forma de crack (piedra), que es su sustancia de impacto. Como se mostré en la

tabla 4, la media de edad fue de x=28 afios, la media de consumo fue de x=5.9 afos, tenian una
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dependencia crénica con multiples recaidas y varios internamientos en su historial. Ninguno de
los participantes presentd comorbilidad psiquiatrica de acuerdo con la historia clinica realizada
por el psiquiatra y la Entrevista Estructurada MINI plus, ni tampoco se encontraban bajo
prescripcion farmacoldgica. La frecuencia de consumo semanal de cocaina fue de x=6.1 dias. De
los 10 participantes, 6 vivian con su pareja, mientras que 4 vivian solos.

Al momento de iniciar la investigacion, cumplian con 3 meses de abstinencia crénica, y
estaban recién egresados de una casa de recuperacion para alcoholismo y drogadiccidn exclusiva
para varones, en el que estuvieron durante los meses agudos de abstinencia. Los participantes
siguieron asistiendo a sus platicas de Alcohdlicos Andnimos (AA) y a sus sesiones terapéuticas
dentro del mismo centro a lo largo de la investigacion. Se mantuvo contacto personal con los
padrinos de la casa de recuperacion, con la psicdloga y el psiquiatra, con el fin de tener un mayor

control de su abstinencia.

Analisis de U de Mann Whitney para la comparacion de muestras independientes

En el analisis se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) en
valores de la arquitectura de suefio entre los grupos. En la tabla 5 se muestran los resultados del
analisis.

En la comparacion transversal con el GR a los 3 meses de abstinencia crénica se evaluo la
arquitectura de suefio entre los dos grupos, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en las siguientes variables: en la eficiencia al suefio se encontrd un valor de Z=-
2.171, p<0.05 entre el GO x=0.96 y GR x=0.94, los tiempos de latencias fueron distintos en la
N1, teniendo una Z =-2.015, p<0.05 entre GO con una x=5.00 y el GR de x=8.70, y en el SMOR
Z=-2.042, p<0.05, GO x¥=87.40 y GR x=111.60.
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Tabla 5.

Analisis de U de Mann Whitney entre grupos.

Referencial (n=10) Observacién (n=10)
PSGC PSG1

X DE X DE

Eficiencia 0.94 0.04 0.96 0.03
Lat N1 8.70 5.40 5.0* 2.70
Lat N2 18.20 9.40 11.00 5.80
Lat N3 26.80 12.30 22.50 8.20
Lat SMOR 111.60 31.70 87.4* 30.10
Promedio de SMOR 17.10 3.30 16.80 6.00
TT N1 49.30 23.00 49.00 25.90
TT N2 189.10 34.90 194.80 36.00
TT N3 120.40 26.70 99.60 31.60
TT SMOR 81.70 20.80 87.90 19.40

Nota: X : media. DE: desviacion estandar. * U de Mann Whitney (p<.05). Lat N1: Latencia a fase 1 de suefio. Lat N2:
Latencia a fase 2 de suefio. Lat N3: Latencia a fase 3 de suefio. Lat SMOR: Latencia a fase SMOR. TT N1: tiempo
total de la fase 1. TT N2: tiempo total de la fase 2. TT N3: Tiempo total de la fase 3. TT SMOR: tiempo total de la
fase MOR. Prom. SMOR: Duracién promedio de MOR expresada en minutos. La significancia utilizada fue sig.

exacta [2* (Sig. unilateral)] debido al tamafio de la muestra.

Andlisis de Friedman para muestras relacionadas

Longitudinalmente se compararon los diferentes tiempos de abstinencia crénica en el GO,
comparando las muestras relacionadas (ver tabla 6), es importante mencionar que en este paso no
se hizo comparacién con el GR, sino que se compard la arquitectura a los 3 meses a los 4.5 meses
y a los 6 meses de abstinencia crénica en los dependientes. Los resultados mostraron que no hubo

diferencias estadisticamente significativas en las variables de la arquitectura de suefio en los
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dependientes (p>0.05). Con esto, no hay evidencia de que las distribuciones de la arquitectura de

suefio en el tiempo entre los dependientes tengan una diferencia significativa.

Tabla 6.

Anadlisis de Friedman en el GO.

PSG1 PSG2 PSG3
X DE X DE X DE P

Eficiencia 0.96 0.03 0.96 0.03 0.96 0.03 >.05
Lat N1 5.0 2.70 6.00 4.70 5.40 4.80 >.05
Lat N2 11.00 5.80 13.50 7.60 10.2 5.20 >.05
Lat N3 22.50 8.20 25.40 12.10 20.80 6.70 >.05
Lat MOR 87.4 30.10 94.10 45.10 80.1* 40.10 >.05
Promedio de MOR  16.80 6.00 16.50 6.10 16.50 4.50 >.05
TT N1 49.00 25.90 55.20 19.50 48.40 23.30 >.05
TT N2 194.80 36.00 184.90 29.30 179.60 38.40 >.05
TT N3 99.60 31.60 89.2 19.00 92.00 36.90 >.05
TT MOR 87.90 19.40 88.80 25.80 80.30 26.70 >.05

Nota: Friedman: resultados en el valor de significancia de la prueba Friedman. Lat N1: Latencia a fase 1 de suefio.
Lat N2: Latencia a fase 2 de suefio. Lat N3: Latencia a fase 3 de suefio. Lat MOR: Latencia a fase MOR. TT N1:
tiempo total de la fase 1. TT N2: tiempo total de la fase 2. TT N3: Tiempo total de la fase 3. TT MOR: tiempo total
de la fase MOR. Prom. MOR: Duracion promedio de MOR expresada en minutos. La significancia utilizada fue sig.

exacta [2* (Sig. unilateral)] debido al tamafio de la muestra.

En las medias de las latencias en los tres registros de suefio del GO, se vieron datos muy
similares en los diferentes momentos de abstinencia. Al comparar los datos del GR con las
mediciones de los 3 meses del GO, se encontraron diferencias entre los dos grupos, en la latencia

a N1 el GR tuvo una x=8.70 contra x=5.00 del GO. La latencia a N2, el GR tuvo una x=18.20
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contra x=11.00 del GO. En la latencia a SMOR se vio una x=111.60 del GR contra x=87.4 del

GO (ver tabla 5).

Analisis de comparacién de casos

Para tener una mayor claridad de los cambios en la arquitectura del suefio, analizaremos
dos casos de pacientes del GO en comparacidn con sus participantes pareados, es importante
mencionar que todos los participantes del GO presentaron una tendencia similar a los aqui
mostrados. Por medio del hipnograma, podemos observar de una forma clara estos cambios, en el
primer caso se observa como en el hipnograma del dependiente hay un incremento en el namero
de despertares, de arousals, en el nUmero de cambios de fases y en la cantidad de N1 y N2; y

mostrd una disminucién de la cantidad de N3 en comparacion con su referencial, véase figura 16.

1PSG-GO

vigilia _| | I

MOR

N1

N3

W Ww oD m

horas

Figura 16. Hipnograma de la PSG del dependiente a los 3 meses de abstinencia. MOR: Suefio de movimientos

oculares rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase 2. N3: Fase 3.
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En el hipnograma del participante pareado, se observo una distribucion mas estable de las
fases, menor cantidad de despertares y de cambios de fase, asi como una cantidad de N3 y SMOR

dentro de lo normal, véase figura 17.

PSG-GR
vigilia
F MOR
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s N1
e |
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N2 |
N3
1 2 3 4 5 6 7
horas

Figura 17. Hipnograma del participante pareado. MOR: Suefio de movimientos oculares rapidos. N1: Fase 1. N2:

Fase 2. N3: Fase 3. Los nimeros que aparecen en el eje(x) son las horas del registro.

En el segundo caso, observamos en el participante dependiente una reduccion de SMOR y
encontramos que el namero de despertares disminuyd, aumentando el nimero de cambios de
fase, presentando principalmente suefio superficial (N1y N2), véase figura 18. Mientras que en el
participante pareado encontramos una buena distribucion de fases, pocos despertares durante la
noche y pocos cambios de fase. La cantidad de N3 y SMOR son adecuados de acuerdo con los

tiempos establecidos para cada fase de suefio. Ver figura 19.
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Figura 18. Hipnograma de participante del GO. MOR: Suefio de movimientos oculares rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase

2. N3: Fase 3. Los numeros que aparecen en el eje(x) son las horas del registro.
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Figura 19. Hipnograma de participante pareado. MOR: Suefio de movimientos oculares rapidos. N1: Fase 1. N2:

Fase 2. N3: Fase 3. Los nimeros que aparecen en el eje(x) son las horas del registro.
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Evaluamos también, los porcentajes totales de cada fase tanto del GO como del GR. Los
resultados se muestran en la tabla 7.

Se observd como el GO tuvo mayor cantidad de N1 que el GR en sus tres mediciones,
siendo mayor en la PSG2 a los 4.5 meses de abstinencia cronica. En las otras fases, el porcentaje
estuvo dentro del promedio y se pudo observar que en las tres mediciones a lo largo del tiempo
del GO, los porcentajes totales de N1 no disminuyeron, lo cual indica que la presencia de latencia

corta a suefio continGia después de 3 meses de abstinencia y posiblemente dure hasta los 6 meses.

Tabla 7.

Porcentajes de fases en los grupos evaluados

G. Observacion G. Referencial
PSG1 PSG2 PSG3 PSG
FASES % G % G % G % G
N1 10.5 12.4 11.8 9.70
N2 43.5 41.9 43.4 40.2
N3 22.4 20.6 22.6 25.3
MOR 19.5 20.1 19.5 20.3

Nota: FASES: diferentes fases de suefio. N1: fase 1 de suefio. N2: fase 2 de suefio. N3: fase 3 de suefio. MOR: fase
de movimientos oculares rapidos de suefio. PSG1-PSG2-PSG3: Polisomnografias en diferentes momentos de

abstinencia. PSG: Polisomnografia del grupo referencial. % G: Porcentajes del grupo por cada fase de suefio.
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En el diario de suefio se evaluaron datos subjetivos como: la percepcion de los
participantes del GO con relacion a su calidad de suefio y nimero de horas de suefio. Ademas, se
valor6 como se sentian al despertar, en relacion a cansados o descansados y si tuvieron
despertares durante la noche. Los resultados mostraron diferencias importantes entre los datos de
las polisomnografias y la percepcion de los participantes, como se muestra en la tabla 8.

Al evaluar el diario de suefio, se encontraron los siguientes datos en el GO: el promedio
de horas de suefio por noche fue x= 7.4 horas, lo cual nos indica un tiempo dentro de lo
adecuado y que no deberia ser la causa de la presencia de privacion de suefio. EI promedio de
latencia a suefio fue de x = 12.57 minutos, es decir los dependientes tardan aproximadamente 12
minutos en quedarse dormidos, esto es diferente a los datos polisomnograficos que indican una
media de latencia a suefio de x= 5.4 minutos.

El promedio de la percepcidn a sentirse cansado o descansado por la mafiana fue de
x=4.97, ubicandose a la mitad de la escala visual analoga, lo cual, coincide con lo reportado por
los pacientes al decir que no presentan un suefio reparador, que tienen dificultad para despertar y
ponerse activos en el dia, y que presentan cansancio y somnolencia. La media de la calidad de
suefio reportada fue de x= 6.73, evaluada con base en una escala analoga visual, encontrandose
un resultado positivo en su percepcién de calidad de suefio. Al comparar la percepcion de calidad
de suefio con los datos polisomnogréaficos de la eficiencia, observamos que la eficiencia del suefio
también es positiva. Otra manifestacion reportada fue tener pesadillas de contenido relacionado

con consumo, por lo menos durante el primer mes de seguimiento.
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Tabla 8.

Percepcion de los dependientes en el diario de suefio en diferentes variables.

Promedios (x)

Lat N1 Despertares D/C Horas  Calidad T/semanas

pl 12.02 0.38 1.36 1.7 8.3 13.0
p2 8.2 0.0 6.4 7.5 6.3 12.0
p3 4.0 0.0 6.2 6.3 5.5 11.0
p4 9.1 0.3 5.8 6.7 5.9 12.0
p5 19.0 0.0 4.1 8.0 7.0 8.0
p6 7.8 0.9 15 7.6 8.2 8.0
p7 18.0 0.4 4.8 7.2 3.6 11.0
p8 6.2 0.0 7.2 7.05 7.44 11.0
P9 24.0 0.4 7.3 8.7 7.3 10.0
p10 17.4 1.3 5.1 7.4 7.8 10.0
Total 125.72 3.68 49.76  74.15 67.34 106
Promedios 12.572 0.368 4976  7.415 6.734 10.6

Nota: pl-p2-p3-p...pl0: paciente 1, 2, 3, 4...10. LatN1: latencia a fase 1 de suefio. Despertares: nimero de

despertares por noche. D/C: descansado/ cansado, de una escala analoga visual donde O es descansado y 10 es

cansado. Horas: nimero de horas de suefio. Calidad: percepcién de la calidad de suefio en una escala analoga visual

donde 0 es mala calidad y 10 buena calidad. T/semanas: tiempo en semanas de cada participante en que se realizd el

diario de suefio.
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En relacién a los eventos clinicos evaluados, encontramos diferencias estadisticamente
significativas en algunas variables al hacer la comparacion entre grupos a los 3 meses de
abstinencia cronica. Estos resultados se muestran en la tabla 9.

Tabla 9.

Resultados de eventos clinicos y de sintomas ansioso-depresivos en el analisis de U de Mann

Whitney.
Referencial (n=10) Observacion (n=8)
indices PSG PSG1

X DE X DE

IH 5.1 3.3 6.9 4.8
IAC 0.4 0.3 0.2 0.2
IAO 1.2 1.3 0.9 0.6
1AM 0.1 0.1 0.2 0.3
IR 21.7 14.3 32.3 19
ID 0 0 12 2.5
IMPE 3.4 3.6 6.1 5.7
1A 8.2 2.5 13.8* 5.4
D 5 13.0* 6

A 4 5 8 8

Nota: x = media. DE= desviacion estandar. * U de Mann Whitney (p<.05). IH: indice de hipopneas. IAC: indice de
apneas centrales. 1AQ: indice de apneas obstructivas. IAM: indice de apneas mixtas. IR: indice de ronquido. ID:
indice de desaturacion de oxigeno. IMPE: indice de movimiento periodico de las extremidades. 1A: indice de
arousals. D: puntaje del nivel de depresion de acuerdo al Inventario de Beck. A: puntaje del nivel de ansiedad de
acuerdo al Inventario de Beck. La significancia utilizada fue sig. exacta [2* (Sig. unilateral)] debido al tamafio de la

muestra.
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En la comparacion transversal del GO con el GR a los 3 meses de abstinencia crénica por
medio del andlisis de U de Mann Whitney, se evaluaron los eventos clinicos de la
polisomnografia y los sintomas ansioso-depresivos. Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en el indice de arousals con un puntaje Z=-2.686 p<0.05 entre el GO que tuvo una
x=13.8 y el GR con x=8.2, en los sintomas depresivos se obtuvo un valor de Z=-2.122 p<0.05
mostrando diferencias entre el GO con x=13.0 y el GR con x=7.0.

En el analisis longitudinal, se compararon los diferentes tiempos de abstinencia cronica
en el GO, utilizando la prueba de Friedman (ver tabla 10). Se compararon los indices de los
eventos clinicos a los 3 meses a los 4.5 meses y a los 6 meses del GO. Los resultados mostraron
que hubo diferencias estadisticamente significativas en el indice de apneas obstructivas
encontrando un valor de X?= 6.467, gl=2 con una p<0.05. Las demés variables de eventos
clinicos no fueron significativas estadisticamente (p>0.05). Con esto, no hay evidencia de que los
cambios en los eventos clinicos del suefio a través del tiempo de abstinencia crénica en los
dependientes, se modifiquen de forma significativa.

Hubo diferencias en otras variables de eventos clinicos, al ser comparadas con el GR, sin
embargo, no alcanzaron diferencia estadisticamente significativas probablemente por el tamafio
de la muestra. El indice de hipopneas a los 3 meses de abstinencia mostré una media de x=6.9
comparada con el GR de x=5.1, el indice de ronquido en el GO fue de x=32.3yenel GR de x=
21.7, la desaturacion de oxigeno en el GO tuvo una x=1.2 y en el GR x=0.0 y en el IMPE un

valor de x=6.1enel GOy x=3.4 enel GR.
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Tabla 10.

Resultados del analisis de Friedman en los eventos clinicos y sintomas ansioso-depresivos.

GO
indices PSG1 PSG2 PSG3 Friedman
- DE - DE - DE

IH 6.9 4.8 6 4.1 5.6 2.4 >.05
IAC 0.2 0.2 0.1 0.2 0.1 0.2 >.05
IAO 0.9* 0.6 0.5* 0.5 0.5* 0.5 0.03
IAM 0.2 0.3 0.3 0.3 0.4 0.4 >.05
IR 32.3 19 40.3 24.2 36.3 16.4 >.05
ID 1.2 2.5 0.8 1.5 0.9 2.2 >.05
IMPE 6.1 5.7 3.9 4.3 3.9 4 >.05
1A 13.8 5.4 13.2 4.9 14.8 8.8 >.05
D 13.0 6 11 9 15 18 >.05
A 8 8 6 4 15.0 15 >.05

Nota: X : media. DE: desviacion estandar. Friedman: resultados en el valor de significancia de la prueba Friedman,
(p<.05). IH: indice de hipopneas. IAC: indice de apneas centrales. IAO: indice de apneas obstructivas. IAM: indice
de apneas mixtas. IR: indice de ronquido. ID: indice de desaturacion de oxigeno. IMPE: indice de movimiento
periddico de las extremidades. 1A: indice de arousals. D: puntaje del nivel de depresién de acuerdo al Inventario de
Beck. A: puntaje del nivel de ansiedad de acuerdo al Inventario de Beck. La significancia utilizada fue sig. exacta

[2* (Sig. unilateral)] debido al tamarfio de la muestra.
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Comparacion de casos

Con el fin de apreciar los cambios en los indices de eventos clinicos de suefio, y las
diferencias entre los mismos, analizaremos el caso de uno de los dependientes comparado con su
pareado respectivo. Un indice de eventos clinicos, se obtiene del nimero de eventos por hora
dividido entre las horas del registro polisomnografico.

En los eventos respiratorios del dependiente, encontramos a los 3 meses un indice de
apnea/hipopneas de 1AH=14.3. En el caso del participante pareado, mostr6 menor cantidad de
eventos respiratorios, con un indice 1AH= 6.4, ademas de que muchos de ellos estuvieron

asociados a la posicion corporal (ver figura 20).

indice apnea-hipopnea

N I.I.I.I.I.I.I.I.I.":

&= PAREADO = ------ll__:' 6.4

= DEPENDIENTE ' 14.3

indices

Figura 20. Indices de los eventos respiratorios de un dependiente a los 3 meses de abstinencia comparado con el

participante pareado.
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En el ronquido, el dependiente mostré un ronquido constante y estridente con indice de
52.8. Por el contrario, el paciente pareado presenté un ronquido menos constante y estridente con

un indice de 31.7 (ver figura 21).

indice de ronquido
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Figura 21. indices de ronquido del dependiente en comparacion con el participante pareado.
En los movimientos periddicos de las extremidades, el dependiente tuvo un indice de 2.1,

mientras que el pareado tuvo un indice de 1.3 (ver figura 22).

indice de movimiento de piernas

pareado 13

21
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dependiente
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indices

Figura 22. Movimientos periddicos de las extremidades del dependiente comparado con su pareado.
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En el indice de arousals hubo diferencias a los 3 meses de abstinencia cronica, el indice

del dependiente fue de 18.8 y en el pareado fue de 11.7 (ver figura 23).

indice de arousals

_l _

pareado &

dependiente

Participantes

indices

Figura 23. Arousals del dependiente en comparacién con el participante pareado

No obstante al disefio de investigacidn utilizada, decidimos realizar un analisis estadistico
adicional para comparar la arquitectura de suefio, los eventos clinicos y los sintomas ansiosos-
depresivos entre el GO, a los 4.5y 6 meses de abstinencia crénica con el GR. Resolvimos realizar
este analisis, basdndonos en un articulo publicado en el 2007 por la revista SLEEP, el cuél
describe la variacion dia a dia y afio con afio sobre las caracteristicas del suefio en adultos con
condiciones de suefio “normal’. Evaluaron cuatro caracteristicas del suefio: tiempo total en cama,
tiempo total de suefio, latencia al suefio y eficiencia al suefio. Los resultados indicaron, que para
cada una de las 4 caracteristicas del suefio, la variabilidad nocturna (diaria) era mucho mayor que
la variabilidad anual, es decir, que los cambios de comportamiento del suefio en un afio, son
pocos en esta poblacion de adultos, a pesar de presentar fluctuaciones diarias en el mismo. Estos

resultados tienen implicaciones metodoldgicas importantes, entre ellas que las medidas de un
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solo dia de suefio no pueden reflejar con precisién el comportamiento habitual de una persona. La
mayor estabilidad se observo para la latencia del suefio, que tuvo una relacion de afio a afio de
0.93 y una desviacion estandar intrasujeto anual de aproximadamente 6 minutos. Se observo la
mayor variacién en afio con afio, en el tiempo total en cama, que tuvo una desviacion estandar de
31 minutos y una correlacion de afio con afio de 0.67 (Knutson, Rathouz, Yan, Liu & Lauderdale,
2007).

Nuestro GR, fue seleccionado de acuerdo con los criterios del pareamiento, sin embargo,
también buscamos que cumpliera de la mejor manera criterios de suefio normal. De esta forma,
considerando que el suefio en la poblacion adulta no presenta diferencias estadisticamente
significativas a lo largo de un afio (Knutson et al., 2007), estimamos que nuestro GR no mostraria
cambios drasticos en las medidas objetivas del suefio durante los 3 meses de la investigacion,
concluyendo que es valido utilizar los datos del GR, para compararlos con las medidas
transversales del GO, a los 4.5 y 6 meses de abstinencia crénica.

Utilizamos para el andlisis, las mismas pruebas estadisticas mencionadas anteriormente,
encontrando los siguientes resultados, en la prueba U de Mann Whitney, se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en las siguientes variables: a los 4.5 meses de
abstinencia se encontraron diferencias en el tiempo total de duracion de la N3 con un puntaje Z=-
2.533, p<0.05 entre GO x=89.20 y el GR x=120.40.

En la Gltima comparacion a los 6 meses de abstinencia se vieron diferencias en los
tiempos de latencias de N2 con un puntaje de Z=-2.093, p<0.05, GO x=10.20 y GR x=18.20, y

de SMOR de Z=-2.046, p<0.05, GO X=80.10 y GR x=111.60 (ver tabla 11).
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Tabla 11.

Resultados de la prueba U de Mann Whitney en las comparaciones a los 4.5 y 6 meses con el GR.

GR (n=10) GO (4.5 meses) GO (6 meses)
PSGC PSG2 PSG3

X DE X DE X DE

Eficiencia 0.94 0.04 0.96 0.03 0.96 0.03
Lat N1 8.70 5.40 6.00 4.70 5.40 4.80
Lat N2 18.20 9.40 13.50 7.60 10.2* 5.20
Lat N3 26.80 12.30 25.40 12.10 20.80 6.70
Lat SMOR 111.60 31.70 94.10 45.10 80.1* 40.10
Promedio de SMOR 17.10 3.30 16.50 6.10 16.50 4.50
TT N1 49.30 23.00 55.20 19.50 48.40 23.30
TT N2 189.10 34.90 184.90 29.30 179.60 38.40
TT N3 120.40 26.70 89.2* 19.00 92.0 36.90
TT SMOR 81.70 20.80 88.80 25.80 80.30 26.70

Nota: x : media. DE: desviacion estandar. * U de Mann Whitney (p<.05). Lat N1: Latencia a fase 1 de suefio. Lat N2:
Latencia a fase 2 de suefio. Lat N3: Latencia a fase 3 de suefio. Lat MOR: Latencia a fase MOR. TT N1: tiempo total
de la fase 1. TT N2: tiempo total de la fase 2. TT N3: Tiempo total de la fase 3. TT Mor: tiempo total de la fase
MOR. Prom. MOR: Duracion promedio de MOR expresada en minutos. La significancia utilizada fue sig. exacta [2*

(Sig. unilateral)] debido al tamafio de la muestra.

En los hipnogramas también pudimos ver cambios importantes entre el participante
dependiente y su pareado. Daremos seguimiento a los dos casos analizados anteriormente. Para el
primer caso, el hipnograma del participante pareado corresponde a la figura 17, y en el segundo

caso, la figura 19.
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En el dependiente a los 4.5 meses se observo que disminuyd el niUmero de despertares,

pero se incremento el nimero de cambios de fase (ver figura 24).

2PS5G-GO
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Figura 24. Hipnograma del segundo PSG del dependiente a los 4.5 meses de abstinencia. MOR: Suefio de

movimientos oculares rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase 2. N3: Fase 3.

A los 6 meses de abstinencia cronica, encontramos que se mantuvieron los cambios de

fase principalmente en N1 y N2, y disminuyeron los despertares en el dependiente (ver figura

25).
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Figura 25. Hipnograma del tercer PSG del dependiente a los 6 meses. MOR: Suefio de movimientos oculares
rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase 2. N3: Fase 3.
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En el segundo caso, el dependiente a los 4.5 meses mostro un rebote de SMOR, aumento

en el nimero de arousals y mantenimiento de cambios de fase (ver figura 26).
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Figura 26. Hipnograma del segundo PSG del dependiente a los 4.5 meses. MOR: Suefio de movimientos oculares
rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase 2. N3: Fase 3.
A los 6 meses se vio una buena distribucion de fases en la primera mitad de la noche,

mientras que en la segunda mitad se observaron muchos despertares, arousals, cambios de fase y

disminucion de SMOR (ver figura 27).

IPSG-GO

vigilia "l' - |
F MOR -
a !
L] MT e
e
s N2 | 1 I

N3

1 2 3 4 5 6
horas

Figura 27. Hipnograma del tercer PSG del dependiente a los 6 meses de abstinencia. MOR: suefio de movimientos

oculares rapidos. N1: Fase 1. N2: Fase 2. N3: Fase 3.
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Al evaluar los eventos clinicos y los sintomas ansioso-depresivos, encontramos
diferencias estadisticamente significativas a los 4.5 meses en el indice de arousals con un puntaje
Z=-2.117 p <0.05 entre GO x=13.2 y el GR x=8.2, y en el indice de ronquido de Z=-2.117
p<0.05 con un valor de x=40.3 en el GO y x=21.7 en el GR. En la comparacion a los 6 meses,
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en ansiedad con un puntaje Z=-2.235

p< 0.05 entre GO x=15.0y el GR x=4.0 (ver tabla 12).
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Tabla 12.
Analisis de la prueba U de Mann Whitney de los eventos clinicos y sintomas ansioso-depresivos

entre los grupos, a los 4.5 y 6 meses de abstinencia.

GR (n=10) GO (n=10) GO(n=8)

indices PSG PSG(4.5 meses) PSG(6 meses)
X DE X DE X DE

IH 5.1 3.3 6 4.1 5.6 2.4
IAC 0.4 0.3 0.1 0.2 0.1 0.2
IAO 1.2 1.3 0.5* 0.5 0.5 0.5
1AM 0.1 0.1 0.3 0.3 0.4 0.4
IR 21.7 14.3 40.3* 24.2 36.3 16.4
ID 0 0 0.8 15 0.9 2.2

IMPE 3.4 3.6 3.9 4.3 3.9 4
1A 8.2 2.5 13.2* 4.9 14.8 8.8
D 5 11 9 15 18
A 4 5 6 4 15.0* 15

Nota: X : media. DE: desviacion estandar. * U de Mann Whitney (p<.05). IH: indice de hipopneas. IAC: indice de
apneas centrales. 1AQ: indice de apneas obstructivas. IAM: indice de apneas mixtas. IR: indice de ronquido. ID:
indice de desaturacion de oxigeno. IMPE: indice de movimiento periodico de las extremidades. 1A: indice de
arousals. D: puntaje del nivel de depresion de acuerdo al Inventario de Beck. A: puntaje del nivel de ansiedad de
acuerdo al Inventario de Beck. La significancia utilizada fue sig. exacta [2* (Sig. unilateral)] debido al tamafio de la

muestra.

144


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

Obtuvimos un promedio de los eventos clinicos tanto del GO como del GR, y evaluamos
las diferencias entre los grupos, comparadndolos en los tres diferentes momentos de abstinencia
crénica (véanse las figuras 28-31).

En el indice de apneas-hipopneas, el GO mostrd una disminucion de la primera
evaluacion a los 3 meses de abstinencia cronica hasta la Gltima a los 6 meses, llegando a

presentar un valor similar al GR (ver figura 28).

Apneas hipopneas
|AH-3 6.6
S IAH-2 6.9
[
©
S IAHL 8.2
()]
= 6.8
IAH-C
0 2 4 6 8 10 ¥ indice GR
Indices 2 indice GO

Figura 27. indice de apneas-hipopneas en el GO en comparacion con el GR. IAH-1: indice de apnea-hipopneas de la
primer PSG. I1AH-2: indice de apnea-hipopneas segunda PSG. IAH-3: indice de apnea- hipopneas tercera PSG. I1AH-

C: Indice de apnea-hipopneas del GR.
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En el indice de movimientos de piernas, encontramos que el GO tuvo una disminucion en

el indice a lo largo del tiempo, desde los 3 meses hasta el Ultimo registro a los 6 meses (ver figura

29).
movimiento de piernas
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Figura 29. Indices de movimientos de las piernas en el GO en comparacion con el GR. IMP-1: Indice de
movimientos periddicos de las extremidades primera PSG. IMP-2: indice de movimientos periédicos de las
extremidades segunda PSG. IMP-3: indice de movimientos periddicos de las extremidades tercera PSG. IMP-C:

indice de movimientos periddicos de las extremidades del GR.

En el ronquido, el indice en el GO se elevo a los 4.5 meses disminuyendo posteriormente,
pero sin llegar al puntaje mostrado a los 3 meses (ver figura 30), y en el indice de arousals, el GO
mostré un incremento en el nimero de eventos a través del tiempo, el indice mayor fue a los 6

meses de abstinencia cronica (ver figura 31).
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Figura 30. Indices del ronquido en el GO en comparacion con el GR. IR-1: indice de ronquido de la primera PSG.
IR-2: indice de ronquido de la segunda PSG. IR-3: indice de ronquido de la tercera PSG. IR-C: indice de ronquido

del GR.
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Figura 31. Indice de arousals en el GO en comparacion con el GR. Al: indice de arousals de la primera PSG. A2:

indice de arousals de la segunda PSG. A3: indice de arousals de la tercera PSG. AC: indice de arousals del GR.
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En el analisis estadistico, resultaron estadisticamente significativos los indices de arousals

a los 3 y 4.5 meses en el GO, en comparacion con el GR (p< 0.05). El indice general de arousals

de los tres registros polisomnograficos en el GO fue de x = 13.9, comparado con x= 8.2 del GR.

Los arousals se presentaron en combinacidén con otros eventos clinicos, tanto en el GO como en

el GR. Ver tablas 13 y 14.

Tabla 13.

Seguimiento de la presencia de arousals en combinacién con otros eventos clinicos, en las tres

evaluaciones a lo largo del tiempo del GO.

Arousals 3 meses 4.5 meses 6 meses
Con Eventos Respiratorios 84 (x=8.4) 70(x=7.0) 50(x=5.0)
Con Eventos MPE 41(x=4.1) 27(x=2.7) 28(x=2.8)
Con Ronquido 362(x=36.2) 350(x=35.0) 283(x=28.3)
Microdespertar No Especifico 314(x=31.4) 344(x=34.4) 343(x=34.3)
Total Ocurrencias 836 824 717
indice 11.82 12.1 11.19

Nota: Tabla 9. IMP: Movimiento de las piernas. x = media de los eventos clinicos.

La asociacién mas frecuente fue con ronquido y arousals no especificos, seguido de

eventos respiratorios y por ultimo movimientos periodicos.
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Tabla 14.
Seguimiento de la presencia de arousals en combinacién con otros eventos clinicos, en la

evaluacion del GR.

Arousals PSG
Con Eventos Respiratorios 76(x=4.1)
Con Eventos MPE 26 (x=8.4)
Con Ronquido 244(x=26.7)
Arousal No Especifico 454 (x=14.3)
Total Ocurrencias 800
indice 10.4

Tabla 10. IMP: Movimiento de las piernas. x = media de los eventos clinicos.
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DISCUSION
Arquitectura de suefio

En las investigaciones realizadas en abstinencia aguda a cocaina, se han reportado valores
de eficiencia al suefio bajos (Gillin, Pulvirenti, Withers, Golshan & Koob, 1994; Thompson,
Gillin, Irwin & Golshan, 1995; Morgan & Malison, 2007; Bracken, Penetar, Rodolico, Ryan &
Scott, 2011). Sin embargo, Andersen y cols. (2012) en estudios recientes realizados en animales y
en humanos, mencionaron que la diferencia en la eficiencia al suefio entre consumidores y no
consumidores era leve, la eficiencia del suefio disminuyd un 12% en los consumidores. Esta
disminucidn en la eficiencia esta asociada con presencia de insomnio, como respuesta al consumo
reciente de cocaina.

Los resultados en nuestra investigacion mostraron que los dependientes a la cocaina
tuvieron un nivel de eficiencia mejor que los participantes del GR. Esto se puede explicar como
un efecto compensatorio, ya que invirtieron menos tiempo durmiendo, ademas, su latencia para
empezar a dormir fue mas corta y su suefio fue practicamente continuo sin interrupciones
significativas. Ademas, en el periodo evaluado en nuestra investigacion, de los 3 a los 6 meses de
abstinencia cronica, los dependientes no mostraron signos de insomnio, pero si reportaron
somnolencia excesiva. Estos hallazgos sugieren que los adictos usualmente no duermen el tiempo
suficiente, mostrando un sindrome de suefio insuficiente.

El sindrome de suefio insuficiente se produce en personas que no duermen el tiempo
necesario para obtener un nivel de vigilia 6ptimo durante el dia. Hay privacién crénica de suefio,
y se presenta cominmente en trabajadores con cambios de turnos o en personas que atraviesan
con frecuencia varios husos horarios. El sintoma principal es la excesiva somnolencia diurna
principalmente al mediodia, al atardecer o después de las comidas. Duermen 5-6 horas los dias
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laborales y unas 9 horas en fines de semana. El despertar matutino es muy dificultoso y con
sensacion de confusion o de “borrachera de suefio”. Les cuesta trabajo realizar tareas diurnas que
requieren atencion y vigilancia sostenida. En estudios polisomnogréaficos se ha observado una
eficiencia del suefio muy elevada >90% y una latencia de suefio corta <10 minutos (American
Academy of Sleep Medicine [AASM], 2005; De la Calzada, 2007).

Se ha descrito que personas privadas de suefio presentan una mejor eficiencia del suefio,
es decir, se convierten en durmientes con un suefio mas eficiente (De la Calzada, 2007). Esto se
explica, por el hecho de que el suefio se presenta con una proporcion mas alta de ondas delta (fase
3), que han sido relacionadas con la funcién de recuperacién (Esqueda & Velazquez, 2011).

Otra explicacion podria ser que los consumidores cronicos de cocaina simplemente
necesitan dormir menos ya que presentan un suefio mas reparador (Morgan et al., 2006; Pace-
Schott et al., 2005b). Estos hallazgos sugieren que las alteraciones en el suefio en los
consumidores crénicos de cocaina, pueden original consecuencias funcionales que pueden afectar
el apego al tratamiento y la propension a la recaida (Teichner, Horner, Roitzsch, Herron &
Thevos, 2002).

Al evaluar los porcentajes de tiempo ocupados por cada fase, se observé que a los 3 meses
de abstinencia el grupo de dependientes presentd mayor cantidad de N1, en comparacion con el
GR, indicando la presencia de mayor cantidad de suefio superficial, interrumpido por frecuentes y
breves activaciones cerebrales, generando suefio fragmentado, lo cual altera la calidad de vida,
originando somnolencia diurna excesiva (SED), fatiga y sensacion de malestar personal, asi como
deterioro del comportamiento social, laboral, problemas de atencién, entre otros (Castro-

Manglano & Sarrais, 2011).
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Conforme transcurrié el tiempo de abstinencia la cantidad de N1 aument6 en los sujetos
adictos, lo cual indica que el suefio superficial aumenta afectando la calidad del suefio. Aunque,
el GR manifestd al inicio y al final de los registros mayor cantidad de vigilia, el resto del registro
fue ocupado por suefio practicamente continuo, estando mejor consolidado, y con menos
interrupciones. Contrariamente, el GO a pesar de que presentd latencias cortas, mostré numerosos
cambios de fase, asi como suefio fragmentado y activacion electroencefalogréfica sin producir un
despertar conductual. Esto indica, que a pesar de que en los porcentajes comparados en cada fase
de suefio no hubo diferencias estadisticamente significativas, si las hubo en cuanto a la calidad
del suefio.

A los 3 meses el GO mostro una latencia a la N1 estadisticamente significativa mas corta
que GR, esto podria deberse a que los dependientes acababan de egresar del Centro de
Rehabilitacién donde estaban sometidos a privacion parcial de suefio, no permitiéndoles tener
siestas diurnas a pesar de tener la necesidad de dormir, puesto que el periodo que utilizaban era
relativamente reducido acostandose regularmente a las 23:00 hrs. y levantandose a las 5:00 hrs.
Esto coincide con lo reportado por Puente-Mufioz y cols. (2002), quienes mencionan que en sus
resultados la latencia al suefio presentd una tendencia al acortamiento como consecuencia de la
privacién cronica de suefio, sus pacientes presentaron una necesidad de suefio superior a los
controles y en consecuencia, fueron capaces de conciliar el suefio en menor tiempo. Ademas,
refieren que en un paciente con privacion crénica, cuando las circunstancias sociolaborales lo
permiten, se incrementa el nimero de horas de suefio.

A los 4.5y a los 6 meses ya no presentaron diferencias significativas en la latencia a N1
entre los dos grupos, esto debido probablemente a que en ese periodo de tiempo el suefio empieza
a recuperarse del efecto previo ocasionado por el consumo crénico de cocaina y por la condicion
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de privacion de suefio en la que estuvieron en recuperacién. Andersen y cols (2012) en su estudio
con monos, encontraron que la latencia al suefio y la fragmentacién del suefio se incrementaron
durante la investigacion, sin embargo, el incremento en la latencia en comparacion con los monos
que no habian consumido cocaina fue de 34 minutos, concluyendo que el cambio observado no
fue estadisticamente significativo.

La latencia a la N2 fue menor en las 3 polisomnografias de los dependientes, sin embargo,
solamente la reduccién fue estadisticamente significativa en la tercera evaluacion realizada a los
6 meses, coincidiendo con la reduccion de las latencias de todas las fase de suefio y con menos
interrupciones del suefio por activacion electroencefalogréfica. Sin embargo, este dato no ha sido
suficientemente estudiado en la literatura hasta el momento.

En la latencia a la N3 se presentd una reduccion gradual a partir del primer al tercer
estudio polisomnografico, sin embargo, las cifras obtenidas no tuvieron significancia estadistica.
Finalmente las latencias al SMOR presentaron reducciones estadisticamente significativas a los 3
y a los 6 meses. Esta reduccion de la latencia a SMOR pudiera estar relacionada con el estado
emocional de los dependientes, ya que, de acuerdo con Cano, Espinosa, Mir0 y Buela-Casal,
(2003), se han encontrado tres de cuatro alteraciones del suefio en depresivos entre 20 y 44 afos:
reduccion de la N3 y anormalidades del SMOR: latencia reducida y aumento en la cantidad de
SMOR.

Se ha descrito que la latencia al SMOR durante la fase de abstinencia aguda se reduce en
comparacion con la latencia normal de 90 minutos observada en voluntarios sanos (Pollak,
Thorpy & Yager, 1999). Se ha mencionado que a medida que el tiempo de abstinencia es mayor
la latencia a SMOR aumenta, sin llegar al rango normal dentro del tiempo evaluado, pero
prediciendo que continuard con la tendencia en esa direccion (Morgan et al., 2009; Bolla et al.,
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2008). Estos estudios sugieren que este fendmeno podria deberse a un repunte inicial de la
supresién de SMOR inducida por cocaina. Otros autores también encontraron disminucion
significativa de SMOR en un periodo de 2 a 3 semanas de abstinencia (Morgan, Paliwal, Malison
& Sinha, 2009).

En nuestros resultados obtenidos a los 6 meses de abstinencia cronica, encontramos que la
latencia a SMOR todavia es menor en comparacion con el GR, lo cual indica, que aln después de
6 meses la latencia a SMOR no se ha recuperado. En los dependientes a cocaina, la reduccion en
la latencia al SMOR esta relacionada con la presencia de depresion y por el efecto farmacoldgico
de esta droga, la cual actia sobre las monoaminas cerebrales que desempefian un papel
importante tanto en la regulacion de los estados de &nimo como del suefio (Hauri, 1979; Cano et
al., 2003).

Buysse y cols. (1997), tras analizar los datos de 78 pacientes depresivos no medicados,
encontrd que ciertos aspectos de las alteraciones del suefio como; reduccién de latencia SMOR y
reduccion de la cantidad de N3, se mantenian estables a través del tiempo, mientras que otras
alteraciones como la eficiencia del suefio y la densidad de SMOR, eran reversibles con la
remision del trastorno.

En los tiempos totales invertidos por el GO en las diferentes fases de suefio solamente se
encontraron reducciones significativas en la fase N3 en el segundo registro, es decir, a los 4.5
meses incrementandose posteriormente en el registro obtenido a los 6 meses. Esta tendencia ha
sido descrita por otros autores en dependientes de alcohol (Matuskey et al, 2011). Ademas en
estudios con analisis de frecuencia del EEG del suefio, se ha confirmado una reduccion en la
produccién de N3 en diversos trastornos psicopatologicos como: ansiedad, trastorno obsesivo-
compulsivo, esquizofrenia y alcoholismo.
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El suefio de ondas delta (SOL), esta asociado con un descenso del tono vascular periférico
y de otras funciones vegetativas del cuerpo. También se acompafia de una disminucion entre el
10 al 30% de la presion sanguinea, el ritmo respiratorio y el metabolismo basal. Es un suefio
profundo, de descanso donde el cuerpo se repone de su desgaste diario, por lo tanto si este tipo de
suefio disminuye, se ven afectadas todas estas funciones (Kovalzon, 1990).

La duracién promedio del SMOR tuvo una ligera reduccion, sin embargo no alcanzé
niveles estadisticamente significativos probablemente por el tamafio de la muestra. La duracién
promedio de SMOR en el GO fue similar en los 2 primeros registros, mostrando un ligero
incremento en el tercero realizado a los 6 meses. Esto coincide con la tendencia seguida por el
SOL, indicando que en este periodo de tiempo, el suefio tiende a recuperar los niveles normales,
como han mencionado otros autores con el consumo de alcohol (Matuskey et al., 2011).

Existen otros factores que se han relacionado con presentar un perfil alterado del suefio,
entre los cuales estan: presentar una enfermedad cronica, tener un menor apoyo social y la
existencia de estrés agudo previo al comienzo del episodio depresivo. Esto pone en evidencia el
papel patogénico de ciertos factores ambientales en el perfil electroencefalografico del suefio, lo
cual coincide con caracteristicas y aspectos basicos de los dependientes a sustancias (Cano et al.,

2003)

Percepcion subjetiva del suefio
Se ha descrito que durante la fase de abstinencia aguda en los dependientes a cocaina se
altera la percepcion subjetiva del suefio y que los sintomas mas reportados son: dificultad para

conciliar el suefio y confusion al despertar (Weddington et al., 1990).
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Existen hallazgos paraddjicos, ya que se ha reportado que las variables subjetivas de
suefio mejoran de acuerdo a la percepcion del dependiente, mientras que los datos objetivos
obtenidos por medio de registros polisomnograficos muestran que el suefio empeora. Esto ha
dado lugar a la idea de un "insomnio oculto”, una anormalidad funcional del suefio que no es
reconocido como tal por la persona que lo experimenta (Morgan et al., 2006).

En un estudio Matuskey (2011) compard valores subjetivos y objetivos obtenidos a las 3
semanas de abstinencia, observando diferencias significativas solo en la eficiencia y en latencia al
suefio.

Los resultados de la percepcion subjetiva del suefio que obtuvimos en los dependientes
por medio del diario de suefio, coincide con los resultados de esos estudios. El tiempo promedio
subjetivo de la latencia a N1 fue de 12 minutos, mientras que el promedio objetivo fue de 5.4
minutos lo cual se parece a lo establecido con el insomnio oculto.

En nuestro estudio, el tiempo subjetivo empleado durante el suefio no mostréd diferencias
significativas con el tiempo real, sin embargo, se observd que el tiempo de suefio en los
dependientes era mayor los fines de semana (11.5 horas) en comparacion al promedio obtenido
entre semana (7.4 horas). Este patron es similar al observado en el sindrome de suefio insuficiente
previamente descrito, donde los horarios de suefio varian y se observa un rebote de suefio los dias
de descanso.

De acuerdo con Teran (2010), el tiempo de suefio recomendado es entre 7-8 horas diarias,
sin embargo, esto depende de dos factores principales; la necesidad de dormir de acuerdo a
nuestras actividades como parte de la homeostasis y sentirse con suficiente energia para realizar

las actividades diarias, de no ser asi, podria existir una alteracion en nuestra calidad de suefio. La

156


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

percepcion reportada en relaciébn con la calidad de suefio tampoco mostré diferencias
significativas entre valores subjetivos y objetivos.

Existen pruebas consistentes de que no hay una disminucion en la calidad del suefio, vista
desde la percepcion de los dependientes a medida que avanza su abstinencia, la calidad percibida
del suefio y las medidas subjetivas como la fatiga, el estado de alerta y la concentracién, mejoran
durante las primeras 2-4 semanas de abstinencia (Morgan & Malison, 2007). Los usuarios
cronicos de cocaina no reportan problemas con el suefio: la calidad del suefio en general y la
satisfaccion con el suefio son comparables con los sujetos control. Se mantienen estables durante
la abstinencia debido a la desregulacion de la unidad homeostética del suefio (Weddington et al.,
1990).

En los hipnogramas se puede observar que aungue hubo variables que no tuvieron
significancia estadistica debido al tamafio de la muestra, si se observaron cambios importantes
entre el GO y el GR. Estos cambios fueron: incremento de arousals, de despertares, mayor
nimero de cambios de fases, menor cantidad de N3, de SMOR y predominio de N1 y N2. Es
decir que los dependientes mostraron reduccion del suefio profundo e incremento del superficial.
Las diferencias entre los dos grupos se encontraron en los tres registros polisomnograficos, sin
embargo, aunque el GO tuvo disminucidn en todas las variables a través del tiempo, siempre
fueron mas elevados que en el GR.

En investigaciones en adictos, se han encontrado anormalidades especificas en el EEG en
comparacion con datos normativos, por ejemplo en dependientes a cocaina, se observé aumento
en la actividad beta y en alfa frontal. Esta elevacion de la actividad beta y alfa parecen estar

correlacionados con la recaida en el abuso de cocaina (Sideroff, 2010).
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En un cerebro con funcionamiento sano, la cantidad de ondas theta es dos veces mayor
que beta. Sin embargo, se encontrdé que en los EEG de personas que presentan trastorno por
déficit de atencion (TDAH), muestran una proporcion de 3 a 1 o mayor, esto indica, que el
cerebro esta produciendo demasiadas ondas lentas en relacion con las ondas beta, las cuales
representan un cerebro mas centrado y comprometido, en cambio, en patrones de EEG de
personas con ansiedad, preocupacion o estrés, hay demasiada actividad con frecuencias altas
entre 24 y 35 Hz. Esto es interesante ya que, los EEG de personas con problemas de abuso de
sustancias presentan estos dos modelos combinados (Sideroff, 2010).

Estos patrones de EEG se encuentran en trastornos mentales comorbidos con el abuso de
sustancias, por ejemplo, el incremento de alfa frontal también se encuentra presente en personas
con deterioro de las funciones ejecutivas como la toma de decisiones. El exceso de actividad beta
rapida puede dar lugar a un exceso de tension emocional y fisica, asi como, caracteristicas
obsesivas (Raschke, 2004).

En los adictos, es comin observar la dificultad para controlar sus emociones, un
incremento en la impulsividad y compulsién a la hora del consumo, y en ocasiones, debido al
consumo crénico suelen presentar cierto deterioro en las funciones ejecutivas.

En el caso de los dependientes, de forma cualitativa observamos una mayor cantidad de
alfa frontal a la hora de calificar los registros polisomnograficos en comparacion con el GR.
Ademas, de acuerdo con la entrevista inicial y lo que ellos mismos referian en las sesiones
semanales, asi como, los comentarios de familiares, mostraban dificultades para controlarse

emocionalmente, eran impulsivos, violentos y les costaba trabajo tomar decisiones.
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Eventos clinicos

En nuestros resultados encontramos que los dependientes mostraron fragmentacion de
suefio, cuantificada por el nimero de despertares y arousals, mayor nimero de cambios de fases,
incremento de N1, y otros eventos clinicos presentes (Stepanski, 2002; Paruthi & Chervin, 2011).

El evento clinico que destaco por su incrementd en los dependientes de nuestro estudio
fue el indice de arousals. Las combinaciones de los arousals que presentaron los dependientes y
los participantes del GR han sido descritos como arousals vegetativos e indicadores de
fragmentacion de suefio. La fragmentacion del suefio es causada por reacciones intrinsecas como
las excitaciones respiratorias, los movimientos de piernas inquietas 0 movimientos periddicos de
las extremidades, que originan la presencia de somnolencia diurna. Estos indicadores pueden ser
transitorios y la persona puede no ser consciente de ellos. Los arousals conocidos como
vegetativos son la apnea obstructiva, la deficiencia de oxigeno, tener un mayor esfuerzo en la
actividad del térax/diafragma o en la presion del es6fago, movimiento ocular lento, parpadeo,
incidentes cardiovasculares, tales como, la aceleracion de la frecuencia cardiaca o variaciones de
la presion arterial y la activacion simpatica (Thomas, 2003; Raschke, 2004).

Normalmente, todas las personas presentan cierto nimero de arousals espontaneos, que
son un componente intrinseco del suefio fisioldgico, incluso, en ciertas porciones del suefio, los
arousals aparecen agrupados en el tiempo, como ocurre en la proximidad de SMOR donde se
alcanzan tasas de uno o mas arousals por minuto. En el caso de los participantes del GR, se
observo la presencia de eventos clinicos y arousals combinados, los cuales se consideran
normales de acuerdo al indice (Lecea et al., 2012). En el GO el nimero de arousals disminuyo a
través del tiempo, llegando a ser casi igual al del GR a los 6 meses. El ronquido fue el evento
clinico mas predominante en el GO, seguido de arousals no especificos.
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Desde el punto de vista neurobioldgico, los arousals se rigen por distintas poblaciones
neuronales en el cerebro, como: el hipotalamo lateral (Ox), el locus coeruleus, neuropéptido S,
rafe dorsal, nacleo tuberomamilar, PPT, LTD y cerebro basal anterior. La actividad en estos
nucleos se correlaciona con la generacion de arousals, y se afectan por el consumo de sustancias
y la presencia de trastornos psiquiatricos. Las drogas pueden intervenir en el sistema y cambiar el
nivel de arousal (Harris & Aston-Jones, 2006).

Se han descrito hiperactivaciones e hipoactivaciones, las primeros estan asociados con la
presencia de esquizofrenia, ansiedad generalizada, trastorno de estrés postraumatico y trastornos
adictivos, y se asocian con la presencia de irritabilidad o ataques de ira, dificultades de relaciones
con la familia y con sus pares; dificultades en la concentracion y respuestas exageradas de
sobresalto. Las hipoactivaciones se correlacionan con la depresion, la agresividad, y el trastorno
por déficit de atencidn e hiperactividad. Las hipocretinas, asi como los sistemas de alertamiento,
participan en el ajuste del umbral de excitacion de ambos (Lecea et al., 2012).

Kim y Samet (2012), mencionaron que las investigaciones sobre los usuarios de drogas y
las enfermedades respiratorias se han centrado en las complicaciones infecciosas del consumo de
drogas como: la neumonia bacteriana, la embolia pulmonar séptica, la tuberculosis, enfermedades
pulmonares intersticiales, dafio en los tejidos pulmonares y pérdida progresiva de la funcion
pulmonar. Las enfermedades crénicas no infecciosas como el asma, la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), deterioro de la membrana alveolo capilar, hemorragia difusa
alveolar, neumonia, pulmén de crack y hemorragia pulmonar, no han sido bien caracterizadas
(Drent, Wijnen & Bast, 2012). Ademas, los consumidores de drogas principalmente tabaco,

cocaina y marihuana, muestran mas probabilidades de presentar un diagnéstico de enfermedades

160


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

respiratorias cronicas y de ser mas propensos a utilizar medicamentos respiratorios, como
broncodilatadores y corticosteroides inhalados (Kim & Samet, 2012).

En relacién con los trastornos respiratorios, encontramos que los dependientes mostraron
mayor cantidad de hipopneas y apneas obstructivas que los participantes del GR. Las hipopneas
estuvieron relacionadas con desaturacién de oxigeno y con arousals. Por otro lado, los
participantes del GR mostraron eventos de RERAS, pero menor cantidad de hipoapneas y apneas.

Se ha visto que las apneas y las hipopneas se asocian con los arousals, lo cual, apoya el
concepto de una relacion jerarquica de las respuestas de suefio a las influencias potencialmente
perturbadoras (Thomas R.J, 2003).

Debido a la relajacion muscular durante el SMOR, los eventos respiratorios hipopneas,
apnea obstructiva y la desaturacion son favorecidos ante la reduccion del tono muscular a nivel
faringeo, con esto se opone al paso del aire hacia el pulmén promoviendo la aceleracion del ritmo
EEG de fondo, provocando un arousal (Saltos, Labra & Ldpez, 2009). Lo anterior coincide con
nuestros resultados, donde los dependientes mostraron un incremento de hipopneas y apneas en el
SMOR.

Existe una estrecha relacion entre el indice de masa corporal (IMC), la presencia de
ronquidos y presentar un diagnostico de apnea obstructiva, sin embargo, hay un porcentaje
significativo (40%) de pacientes que tienen un IMC menor de 30 kg/m2 y presentan ronquidos
(Parekh, Green, & Majeed, 2012). En relacién con lo descrito por Parekh y cols., la mayoria de
los dependientes de nuestro estudio tenian un IMC menor de 30 kg/m2 y presentaron ronquido
constante y estridente, lo cual, podria significar que los dependientes presentan esta relacion del
ronquido posiblemente originado por la cocaina, incrementado a su vez por los eventos de apneas
reportados, y generando somnolencia diurna (Shneerson, 2012).
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La presencia del ronquido y de trastornos respiratorios durante el suefio es mayor en los
obesos, en los grupos de edad avanzada y en los hombres (Boselli, Parrino, Smerieri & Terzano,
1998). En los roncadores fuertes, las apneas obstructivas estan presentes y son particularmente
abundantes durante el SOL y el SMOR.

En las investigaciones con sujetos roncadores que no muestran apneas obstructivas
graves, se ha demostrado que hay un aumento en la resistencia supraglética durante el ronquido,
asi como, limitacién del flujo probablemente asociado a un estrechamiento adicional de la faringe
lo cual precede a los ronquidos, sin necesidad de que el sujeto presente desaturacion de oxigeno o
apneas obstructivas (Guilleminault, C., Stoohs, R., & Duncan, S, 1991; Guilleminault, C., Stoohs,
R., Clerk, A., Cetel, M. &Maistro, I., 1993.).

La fragmentacion del suefio causada por despertares frecuentes como respuesta a la
presencia de apneas e hipopneas, son la causa de la somnolencia excesiva en pacientes con
SAHS. Ahora bien, el mecanismo subyacente a la relacion entre los ronquidos y el exceso de
somnolencia es incierto, sin embargo, la excitacién relacionada con los ronquidos causada por el
aumento de la resistencia de la via aérea superior, asi como, la estimulacién acustica pueden ser
un mecanismo probable. Ademas es posible que el ronquido sea una de las causas de la
somnolencia subjetiva, como consecuencia de la fatiga causada por el aumento del esfuerzo de la
respiracion que acompafa a la resistencia de la via aérea superior en roncadores en comparacion
con los no roncadores. Otra causa podria ser la privacién de suefio, ya que, es una causa de la
somnolencia diurna excesiva, y también se ha demostrado que empeora la gravedad de los
ronquidos (Gottlieb, D.J., Yao, Q., Redline, S., Ali, T., & Mahowald, M., 2000)

Los pacientes con resistencia de la via aérea superior, tienen un bajo indice de eventos
respiratorios, mas bien, la gravedad esta relacionada con el nimero de las interrupciones del
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suefio relacionados con elevaciones en el esfuerzo inspiratorio por hora de suefio (Kornstein &
Clayton, 2002).

Rojas y cols. (2000), evaluaron pacientes roncadores y su relacion con el consumo de
sustancias, encontrando que el 56% de los roncadores eran fumadores y de ellos el 26% fumaba
mas de 20 cigarrillos al dia. De los roncadores diarios, el 54,2% fumaba regularmente. En cuanto
al consumo de alcohol, el 74% tenia algun grado de consumo, y entre los que roncaban a diario,
el 48% tenia una ingesta moderada.

Ying-ni y cols. (2012), coinciden en que el fumar esta asociado con problemas
respiratorios, principalmente el ronquido que aparece en edades tempranas, sumado a un
incremento en la oclusion nasal y presencia de apneas obstructivas. El riesgo de presentar estos
problemas es 2.5 veces mas grande que en los no fumadores. Encontraron también, que hay una
relacion entre fumar y presentar hipoxemia nocturna, y sugirieron que existe un efecto sinérgico
entre el fumar, la presencia de apneas obstructivas y un mayor riesgo de problemas
cardiovasculares.

Casasola y cols. (2002) demostraron que el indice de duracion y magnitud de la
desaturacion de oxihemoglobina durante el suefio es mayor en fumadores que en no fumadores, y
presentaron un incremento en el indice de arousals en comparacion con los no fumadores.

Los datos anteriores nos podrian ayudar a entender la presencia del ronquido constante y
estridente en los dependientes a cocaina en nuestro estudio. Aunque, las investigaciones
realizadas estudiaron el ronquido en fumadores de tabaco (Rojas et al., 2000; Ying-ni et al., 2012;
Casasola et al., 2002), la via de consumo es similar y la combustion se da de igual manera;

ademas, la cocaina produce efectos mas adversos a nivel respiratorio y nasal, pudiendo generar
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un mayor dafio en las vias aéreas superiores que estan ligadas de manera directa con la presencia
del ronquido, hipoxemia, y desaturacion de oxigeno (Kim y Samet, 2012).

La inhalacién de cocaina provoca complicaciones naso-sinusales como la rinitis cronica,
dafio tisular, epistaxis, sinusitis, perforacion septal, destruccién del tabique con pérdida de la
funcién olfatoria y del gusto. La incidencia de complicaciones nasales y sinusales en
dependientes a cocaina se estima en 4.8%. La disminucion en el olfato es un sintoma subjetivo
frecuente en los usuarios de cocaina inhalada, llegando a presentar disfuncion olfatoria
permanente.

La fisiopatologia de perforacion del tabique es el flujo turbulento de aire, la interrupcion
del flujo laminar normal produce costras en los bordes de la perforacion, provocando resequedad,
drenaje fétido y oclusion nasal (Bertin, 2008). La oclusion nasal produce suefio fragmentado,
aumento del porcentaje de N1, incremento del indice de arousals y disminucién de saturacion de
oxigeno nasal, esta relacionada con apneas obstructivas y con la inflamacién de la mucosa nasal
(Millman, 1996; Paruthi & Chervin, 2011; Ying-ni et al., 2012).

La somnolencia reportada, aunada a los eventos clinicos de suefio presentados por los
dependientes, pudo generar la fragmentacién del suefio, lo cual se asocia con la privacién que se
observo en los mismos (Thomas, 2003).

En otros estudios se ha reportado que en dependientes a cocaina es comun la presencia de
movimientos periddicos de las extremidades (MPE), en lo hallazgos describen que esto impacta
en el suefio afectando; la capacidad para conciliar el suefio, aumentando los despertares, la
latencia a suefio, los cambios de fases y la fase N1, ademas el indice de arousals incrementa, asi
como el insomnio y la somnolencia excesiva, y disminuye SOL (Hornyak, Feige, VVoderholzer &
Riemann, 2005).

164


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

Los arousals pueden estar asociados con los MPE, los cuales se presentan en un 6% de la
poblacién, y se ha encontrado una relacién entre los MPE y la prevalencia de eventos
respiratorios, y con la depresién, particularmente con el uso de antidepresivos (Al-Alawi,
Mulgrew, Tench & Ryan, 2006). El incremento de MPE en esos estudios se relaciona con el
envejecimiento, por la pérdida de la funcion dopaminérgica, infiriendo que la cocaina al actuar a
nivel dopaminérgico establece una estrecha relacion con la presencia de MPE (Hornyak, Kopasz,
Feige, Riemann, & VVoderholzer, 2005).

En nuestros resultados no observamos cambios estadisticamente significativos en los
MPE en comparacion con el GR, de hecho, los cambios observados mostraron que el indice de
MPE disminuy0 de la primera evaluacion (3 meses) a la tercera (6 meses). Esto podria deberse a
que la presencia de MPE reportada en los dependientes a cocaina es mayor en la abstinencia
aguda, y que posiblemente conforme pasa mas tiempo de abstinencia, estas alteraciones tienden a
disminuir. Algo interesante en nuestros resultados fue que los eventos de MPE que presentaron
los dependientes, estuvieron relacionados con arousals, despertares o cambio de fase, sumado a
que en los hipnogramas observamos que el indice mayor de MPE fue a los 3 meses de

abstinencia cronica, coincidiendo con la presencia de suefio superficial (N1) elevado.

Sintomas ansioso-depresivos

En el seguimiento de los sintomas depresivos encontramos que los dependientes
mostraron diferencias estadisticamente significativas a los 3 meses de abstinencia cronica en
comparacion con el GR. La asociacion entre los sintomas depresivos, ansiosos y el deseo intenso

(craving), son comunes en los problemas de consumo de sustancias (Elman et al., 2002).
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El consumo de alcohol contribuye a la elevacién inicial de los sintomas depresivos y hace
dificil el diagnéstico de la depresion y del consumo de sustancias (Brown, Monti, Myers, Martin
et al, 1998: McMahon, Malow & Loewinger, 1999), ademas, produce mayores efectos subjetivos,
fisioldégicos y mayores niveles de ansiedad. Los pacientes adictos al alcohol y a la cocaina, o los
policonsumidores, tienen mas problemas biopsicosociales, mayor desgaste con los tratamientos y
un pronostico mas pobre comparado con los pacientes adictos s6lo a la cocaina o al alcohol
(Kampman, K.M., Pettinati, H., Volpicelli, J., Kaempf, G., Turk, E., Insua, A...& O Brien, C.P,
2003).

En los resultados observamos que todos los dependientes mostraron sintomas depresivos
presentes a lo largo del estudio, pero la intensidad de los mismos fue disminuyendo con el paso
de tiempo. Esta disminucion fue més notable a partir de los 4.5 meses hasta los 6 meses de
abstinencia crénica. Es importante recordar que los dependientes eran policonsumidores, lo cual,
pudo influir en la cronicidad de los sintomas depresivos.

Los niveles altos de sintomatologia depresiva hacen dificil establecer un diagnostico, los
sintomas pueden ser transitorios por intoxicacion o abstinencia a cocaina, pero también, pueden
ser sintomas persistentes de un sindrome de depresion concurrente. Esta distincion se basa en la
relacion temporal entre la aparicion de la depresion y el curso de abuso de sustancias (McMahon,
Malow & Loewinger, 1999).

De acuerdo con esto, establecimos como criterio de inclusion que los dependientes no
presentaran trastornos psiquidtricos comérbidos, con el fin de descartar la influencia de estos
sobre el consumo de cocaina. Por lo tanto, la sintomatologia depresiva que evaluamos fue

resultado del consumo crénico de la cocaina y de la fase de abstinencia. Encontramos una
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disminucién de los sintomas depresivos al incrementarse el tiempo de abstinencia, lo cual, no
ocurriria si fueran producto de un trastorno primario.

Se ha visto que los sintomas depresivos disminuyen después de unas semanas de
tratamiento y pueden llegar a estabilizarse después de 4 semanas de abstinencia, siempre y
cuando no se trate de un trastorno depresivo mayor (TDM) o trastorno psiquiatrico primario.
Ademas durante el tratamiento, los sintomas depresivos estan asociados con la presencia de
craving y de urgencia del consumo de cocaina o alcohol, y la intensidad en que estos se presenten
puede llevar al dependiente a sufrir una recaida, incrementando el reforzamiento positivo del
efecto de la droga (Brown et al, 1998).

El bajo nivel educativo y los problemas familiares estan directamente relacionados con
menores tasas de retencion en el tratamiento y mayores probabilidades de recaida. Los
dependientes también muestran una baja autoeficacia para el logro de la abstinencia y problemas
de apoyo social resultando en relaciones interpersonales cadticas (Sanchez-Hérvas & Llorente del
Pozo, 2012).

Al analizar estos aspectos, observamos que los niveles altos de sintomas depresivos a los
3 meses pudieron estar relacionados con el craving y la urgencia de consumo. La primera
evaluacion a los 3 meses coincidio con la salida de los dependientes de la casa de recuperacion en
la que estuvieron por 3 meses, durante los cuales no hubo consumo. Posteriormente, los
dependientes regresaron a sus ambientes habituales, aceptando participar en nuestro protocolo ya
en una forma ambulatoria. El simple hecho de regresar al ambiente que origind el problema,
genera factores de riesgo, entre los cuales estan los lugares de consumo, amigos de consumo,
familia consumidora, entre otros, y esto pudo influir en la elevacion de los sintomas depresivos,
del craving y la urgencia de consumo.
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Otro manifestacion que mostraron fue un nivel bajo de autoeficacia, refirieron tener
relaciones familiares y de pareja cadticas, lo cual, de acuerdo a su propio discurso en las sesiones
semanales les generaba gran ansiedad, impotencia, frustracion y tristeza. En ocasiones
comentaron que sintieron el impulso y el deseo de consumir cocaina, debido a sus problemas
personales y con la finalidad de olvidarse de sus problemas. Es importante mencionar que los dos
dependientes que no terminaron el ultimo registro polisomnogréafico, fue por la presencia de
consumo de cocaina dias antes de la realizacion del mismo, y el motivo fue conflictos familiares.

La depresion y los trastornos del suefio tienen una correlacion estrecha con el insomnio,
aproximadamente del 14-20 %, hay dificultad para iniciar el dormir, despertares tempranos,
percepcion de suefio no reparador y disminucion del tiempo total de suefio. Durante la depresion,
la arquitectura de suefio se altera presentando cambios en la latencia al SMOR y en la
distribucion de SOL (Ruiz, 2011).

Algunas investigaciones han mostrado que la persistencia del insomnio genera mas riesgo
de desarrollar ansiedad y abuso de sustancias (Breslau, 1996). Como ya vimos en nuestros
resultados, la cocaina no solo afecta al estado de &nimo provocando sintomatologia depresiva,
sino que afecta la arquitectura de suefio, asi como la percepcidn subjetiva de los dependientes.

En los sintomas ansiosos vimos una tendencia inversamente proporcional a los sintomas
depresivos, observamos una elevacién estadisticamente significativa a los 6 meses de abstinencia
en el GO a diferencia del GR. Los sintomas ansiosos se incrementaron considerablemente en la
tercera evaluacion a los 6 meses, coincidiendo con la ansiedad referida verbalmente por los
pacientes y por la presencia de recaidas durante ese tiempo.

El abuso y dependencia de la cocaina, asi como, la abstinencia de la misma estan
asociados con incrementos en la ansiedad y la depresion (Perrine, Sheikh, Nwaneshiudu,
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Schroeder & Unterwald, 2008). La agresividad es una respuesta comin en los dependientes a
cocaina y esta relacionada con la presencia de sintomas ansiosos e impulsivos (Lépez y Becofia,
2006).

Los principales sintomas de la abstinencia a cocaina y la ansiedad severa experimentada
durante la misma, han sido sefialados como factores precipitantes de una recaida (Rudoy & Van
Bockstaele, 2005). Existe cierta sensibilidad a presentar sintomas ansiosos y dificultad en la
regulacion emocional en el trastorno de estrés postraumatico en pacientes dependientes a
crack/cocaina, lo cual explica también lo encontrado en nuestros resultados (McDermott, Tull ,
Gratz, Daughters & Lejuez, 2009).

Hage y cols (2012) mencionaron que durante la abstinencia de cocaina hay un efecto
duradero en los sintomas de ansiedad, sobretodo en situaciones estresantes, encontraron
disfunciones dentro de un conjunto limitado de regiones neuroanatémicas, incluyendo el cértex
prefrontal medial dorsal y las regiones subcorticales como el nucleo paraventricular talamico y
regiones especificas del hipotalamo. Sugirieron que las neuroadaptaciones inducidas por la
cocaina contribuian al deterioro de la capacidad para hacer frente a situaciones estresantes o
después de la exposicion y abstinencia de drogas y que los niveles elevados de ansiedad se
expresan después de periodos prolongados de abstinencia, incrementando asi el deseo y el riesgo
de consumo. Esto explica porqué después de 6 meses de abstinencia los dependientes mostraron
niveles elevados de ansiedad asi como presencia de pensamientos asociados al consumo (factores
de riesgo) incrementando en gran parte las recaidas.

Los trastornos de suefio en la ansiedad inician cuando lo hace este ultimo, con una
frecuencia hasta de 38% (Ruiz, 2011). Las alteraciones mas comunes son: dificultad para
conciliar el suefio y el mantenimiento del mismo, presencia de pesadillas con contenido
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estresante, incremento de despertares y pobre calidad del suefio, lo que favorece la aparicion de
pensamientos intrusivos referentes a las consecuencias que conlleva una deficiente calidad o
cantidad del suefio (Choliz, 1999). El insomnio crénico es un marcador de la posible presencia de
un trastorno de ansiedad o depresion, en los dependientes las quejas sobre una mala calidad de
suefio pueden generar ansiedad e interferir con el tratamiento (Spoormaker & Van Den Bout,
2005; Salzman, 2006).

Ahora bien, desde el punto de vista de la neurobiologia de las adicciones, podriamos
decir, que las alteraciones del suefio en los dependientes a cocaina surgen como respuesta a
efectos prolongados de la auto-administracién de cocaina. Estos efectos se obtienen de medir los
niveles extracelulares de neurotransmisores durante un comportamiento en curso, como lo es la
abstinencia presentada después de un periodo de consumo crénico. Varios estudios, han
demostrado que los niveles de DA y 5HT extracelular en el nlcleo accumbens disminuyen
durante la abstinencia aguda de la cocaina y del alcohol, lo cual es opuesto a lo observado en la
administracién aguda (Koob, G.F. & Le Moal, M., 2001).

No solo la actividad funcional de los neurotransmisores aumenta debido al incremento de
la actividad presindptica del uso crdénico de cocaina, sino que este aumento, puede ser traducido a
la transduccion de sefial postsinaptica. Estos cambios, tienen lugar a nivel de la union del receptor
o en el impacto que tiene la droga y el receptor con la célula postsinaptica, y ocurren por el
aumento de la actividad de adenilato ciclasa y de la expresion del gen intermediario. Algunos
ocurren postsinapticamente a la liberacion de DA, pero otros, se encuentran en las neuronas DA.
Esto, genera la expresion de nuevas proteinas, y cambios en la funcion neuronal que podrian
explicar los fendmenos clinicos de la abstinencia prolongada y la vulnerabilidad a la recaida
(Koob, G.F. & Le Moal, M., 2001).
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La persistencia de los cambios en los mecanismos reforzantes de la cocaina, sugiere que
los mecanismos moleculares subyacentes son de larga duracion. Las investigaciones actuales se
han centrado en estudiar varios tipos de factores de transcripcion, incluyendo la respuesta de la
AMPc como elemento vinculante de la proteina CREB, y nuevas proteinas Fos-like denominadas
antigenos FRAs. El FosB se dimeriza con un miembro de la familia Jun para formar activador de
proteina-1, el cual se ha implicado en la adaptacion a la exposicién cronica de drogas. Una
hipdtesis del FosB es, que funciona como un interruptor molecular sostenido y que contribuye a
la vulnerabilidad de recaer después de periodos prolongados de abstinencia (Koob, G.F. &
Simon, E.J., 2009).

Existe una base neuroquimica del estrés asociado con la abstinencia posterior al consumo
cronico de drogas, la cual esta asociada con el factor liberador de corticotropina (CRF). Los
cambios neuroquimicos en DA, 5HT y CRF, representan cambios en el nivel del sistema, al
disminuir la recompensa del neurotransmisor y aumentar los neurotransmisores cerebrales de
estrés. Esto, es lo que se observa cuando el dependiente sigue consumiendo a pesar de los efectos
negativos del consumo, con la finalidad de disminuir un poco la sintomatologia presentada.
Ademads, la administracion repetida de estimulantes resulta en efectos de activacion motora, la
cual contribuye al desarrollo de neuroadaptaciones asociadas con la adiccion.

La teoria de la sensibilizacion, invoca un cambio que se define como un estado de
hipersensibilidad neuronal, que se produce por la sensibilizacién inducida al sistema DA
mesolimbico por las drogas. La sensibilizacion involucra el desarrollo de un sistema DA
hipersensible y la activacién de mecanismos de estrés del cerebro. Los sistemas cerebrales de
estrés en la amigdala extendida estan implicados directamente en la recaida inducida por el estrés
(Koob, G.F. & Simon, E.J., 2009). Con lo anterior, podemos establecer que los dependientes a
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cocaina, estan mas expuestos a responder negativamente ante el estrés y por lo tanto, corren
mayor riesgo de presentar una recaida. Otro factor es que el suefio se puede alterar por
situaciones estresantes, 0 estados ansiosos.

Algunos tedricos han argumentado que la presencia de un estado afectivo negativo es la
caracteristica definitoria de la adiccion y que la desregulacién del sistema de recompensa
residual, representa un estado de alostasis, es decir, el proceso de obtencion de la estabilidad a
través del cambio. EIl estudio de los cambios del sistema nervioso central asociado con la
desregulacion alostatica, puede proporcionar la clave de la adiccion a las drogas y la etiologia de
la psicopatologia asociada con trastornos del estado de animo y la ansiedad (Koob, G.F. &
Simon, E.J., 2009).

El uso compulsivo que caracteriza a la dependencia de sustancias produce una
neuroadaptacion, lo que resulta en un sistema de recompensa comprometida. La abstinencia
prolongada y la propensidn a la recaida son probablemente las claves para el mantenimiento de la

adiccion, sin embargo es poco lo estudiado en esta area.

Conclusiones y sugerencias

Como conclusion, consideramos necesario enfrentar los problemas de adiccion a las
drogas desde el abordaje de la patologia dual, es decir, considerando la posible comorbilidad
asociada al consumo de sustancias, dandole tratamiento y seguimiento a cada patologia. Cada vez
mas, se hace evidente, que la patologia dual es una situacion clinica recurrente y cada trastorno
debe ser valorado y diagnosticado para desarrollar un tratamiento especifico a cada caso. Ningin
trastorno debe minimizarse, aln tratandose de un trastorno inducido o un efecto esperable por el
consumo de la droga. Asi mismo, es importante establecer estrategias para abordar a pacientes
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con diferentes niveles de motivacion y diferentes tipologias de patologia dual, y que cuando
coexista un trastorno adictivo con otra psicopatologia, se aborde a largo plazo (Alameda et al.,
2002).

Como recomendaciones para futuras investigaciones y considerando que gran parte de los
adictos a la cocaina también consumen alcohol, es necesario evaluar cuantitativamente el
consumo de este ultimo, ya que, es una variable extrafia que puede llevar a un sesgo en la
investigacion. Por ejemplo, aunque todas las pruebas antidopajes que aplicamos para evaluar la
abstinencia a cocaina fueron negativas de consumo, no podemos garantizar la abstinencia total de
alcohol, a pesar de las medidas tomadas.

Otro aspecto importante es aumentar la muestra de estudio de dependientes a cocaina,
para poder detectar significancia estadistica en las variables analizadas.

En este tipo de investigaciones en las que la muestra poblacional es dificil de conseguir,
por sus caracteristicas especificas, y donde el seguimiento se da en diferentes mediciones y a
largo plazo, es conveniente integrar un grupo de trabajo amplio, para poder cumplir de manera
eficiente con cada uno de los procesos del estudio.

Resulta imprescindible, continuar realizando investigacion en esta area de suefio y
adicciones para poder dar respuesta a maltiples preguntas que en la actualidad carecen de

respuesta debido a la poca informacion que existe en la literatura hasta este momento.
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Entrevista psiquiatrica MINI Plus

Nombre del paciente:
Fecha de nacimiento:

Nombre del entrevistador:
Fecha de la entrevista:

=T em

—

M

MODULOS
EPISODIO DEPRESIVO MAYOR

TRASTORMO DEL ESTADO DEL ANIMO DERIDO

A UNA ENFERMEDAD MEDICA

TRASTORMO DEL ESTADO DEL ANIMO
INDUCIDO POR SUSTANCIAS

EDM CON SINTOMAS MELANCOLICOS

TRASTORNO DISTIMICO

RIESGO DE SUICIDIO

EPISODIO MANIACO

EPISODIO HIPOMANIACO

BIPOLAR Il DISORDER

EPISODIO MANIACO DEBIDO A TNA ENFERMEDAD MEINCA
EFISODIC HIFOMANLACO DEBIDG A UNA ENFERMEDAD MEDIC A
EFIRODIO MANIACO INDUCIDG POR SUSTANCIAS

EFISODIO HIFOMA NLACO INDUCTDO POR SUSTANCLAS
TRASTORNO DE ANGUSTIA

TRASTORNO DE ANSIEDAD CON CRISIS DE ANGUSTIA
DEBIDG A UNA ENFERMEDAD MEDICA

TRASTORNG DE ANSIEDAD CON CRISES DE ANGUSTIA
INDUCIDO POR SUSTANCLAS

AGORAFOBIA

FOBIA SOCIAL (Trastomo de Ansiedad Social)
FOBIA ESPECIFICA

TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO (TOC)
TOC DERIDO A UNA ENFERMEDAD MEDICA

TOWC INDUCTDG POR SUSTANCIAS

ESTADO POR ESTRES POSTRAUMATICO
DEPENDENCIA DE ALCOHOL

DEPENDENCIA DE ALCOHOL

ABUSO DE ALCOHOL

ABLISO DE ALCOHOL

DEPENDENCIA DE SUSTANCLAS (No-alcoholicas)
DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS {No-alcohalicas)
ABUSO DE SUSTANCIAS (No-alcoholicas)
TRASTORNOS PSICOTICOS

TRASTORNO DEL ESTADQ DEL ANIMO CON
SINTOMAS PSICOTICOS

ESOQUZOFRENLA

TRASTORNO ESQUIZOAFECTIVO
TRASTORNO ESQOUIZOFRENIFORME

TRASTORNO PSICOTICO BREVE

PERIODO

EXPLORADO

Actual (2 semanas)
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual (2 semanas)

Actual (Ultimos 2 afios)

Pasado
Actwal (Ultimo mes)

Ricsgo: U Leve U Moderado O

Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual
Pasado
Actual (Ultimo mes)
De por Vida
Actual

Actual

Actual

Actual (Ultimo mes)
Actual

Actual (Ultimo mes)
Actual

Actual

Actual (Ultimo mes)
Ultimos 12 Meses
De por Vida
Ultimos 12 Meses
De por Vida
Ultimos 12 Meses
De por Vida
Ultimos 12 Meses
De por Vida

Actual

Actual

Actual
De por Vida
Actual
De por Vida
Actual
De por Vida
Actual
De por Vida
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Numero de protocolo:

Hora en gue inicio la entrevisia;

Hora en gue termind la entrevista:

Duracidn total:
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i

TRASTORNO DELIRANTE Actual a 4971 F22.0
De por Vida a w71 F22.0
TRASTORNG PRICOTICO DEBIDO A UNA ENFERMEDAD MEDICA  Actual a 203 xx Fla 0-Fug. 2
De por Vida a 293 xx F06.0-F06.2
TRASTORNG PSICOTICO INDUCIDO POR SUSTANCIAS Actual a 291.5-292.12 nong
De por Vida a 291 5-292.12 nong
TRASTORNO PSICOTICO NO ESPECIFICADO Actual J 2989 F24
De por Vida a 2989 F29
TRASTORNO DEL ESTADO DEL ANIMO CON De por Vida N F31.X3T31 X2P31.X3
SINTOMAS PSICOTICOS
TRASTORNO DEL ESTADO DEL ANIMO De por Vida a 296,90 F34
NO ESPECIFIC ADO
EFISODIO DEPRESIVO MAYOR CON SINTOMAS FSICOTICOS Actual d 296,24 F33X3
Pasado a 296,24 F33.X3
TRASTORNO BIPOLAR 1 CON SINTOMAS PSICOTICOS Actual a 206,04-296.64 F31.X2T31.%5
Pasado a 296.04-296.64 F31X2F31X5
ANOREXIA NERVIOSA Actual (Uliimos 3 Meses) N 3071 F30,0
BULIMIA NERVIOSA Actual (Ultimos 3 Meses) a 30751 F50.2
BULIMIA NERVIOSA TIPO PURGATIVO Actual a 30751 F40.2
BULIMIA NERVIOSA TIPO NO-PURGATIVO Actual a 30751 F50.2
ANOREXIA NERVIOSA, TIPO COMPULSIVO/PURGATIVO  Actual N 3071 F50.0
ANOREXIA NERVIOSA, TIPO RESTRICTIVO Actual a 3071 Fi30,0
TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA Actual {Ultimos & Meses) a 300,02 F41.1
TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA DEBIDO  Actual a 20389 FoG 4
A UNA ENFERMEDAD MEDICA
TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA Actual a 201 8-292 89 nong
INDUCIDO POR SUSTANCIAS
TRASTORNO ANTISOCIAL de la PERSONALIDAD  De por Vida a 3017 Fai.2
TRASTORNO DE SOMATIZACION De por Vida J 330,81 F45.0
Actual a
HIPOCONDRIA Actual N 3007 F452
TRASTORNO DISMORFICO CORPORAL Actual a 3007 F452
TRASTORNO POR DOLOR Actual N 3008973078 F45 4
TRASTORNO DE LA CONDUCTA (DISOCIAL) Ultimos 12 Meses a 3128 Fol 8
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION Ultimos & Meses N 314.00/314.01 FaiL0Fo 9/
CON HIPERACTIVIDAD {Nifios/ Adolescentes) Actual Fo% 8
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION De por Vida a 31400731400 F90.0/F98.3
CON HIPERACTIVIDAD { Adultos) Actual a
TRASTORNOS ADAPTATIVOS Actual N S8 F43 xx
TRASTORNQ DISFORICO PREMENSTRUAL Actual a
TRASTORNO MIXTO DE ANSIEDAD y DEPRESION  Actual a

ADVERTENCIA

AUNQUE EL PACIENTE TENGA UN CLARO ESTRESOR QUE PUEDA AGRAVAR SUS SINTOMAS,
PRIMERO EXPLORE TODOS LOS OTROS DIAGNOSTICOS. NUNCA USE EL DIAGNOSTICO DE
TRASTORNO ADAPTATIVO SI LOS SINTOMAS DEL PACIENTE CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE
CUALQUIERA OTRO DE LOS TRASTORNOS.
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ENTREVISTA CLINICA

DE SUENO
FECHA:
INFORMACION GENERAL
Nombre Completo:
Fecha De Nacimiento: Edad: Sexo:
Estado Civil: Numero De Hijos:
Ocupacion:
Domicilio:
Tel Oficina: Tel Casa:
HISTORIA CLINICA
1. ¢Cual es su estatura? ¢ccual es su peso?
2. ¢cuél es su talla de cuello?
3. ¢Lacircunferencia de su cuello ha cambiado recientemente? Si() no()
4. ¢Se ha practicado algin examen médico en los Gltimos 6 meses? Si() no()

Resultados:
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5. ¢Hatenido problemas de salud?, en caso afirmativo, marque con una cruz detallando la

fecha, el diagndstico y el tratamiento que recibid.

SISTEMA

FECHA

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

Problemas emocionales o psicolégicos

Cabeza y sistema nervioso

Ojos, oido, nariz, boca y garganta.

Corazon, sistema circulatorio, presion
arterial

Bronquios, pulmones, sistema respiratorio

Estomago (aparato digestivo)

Rifiones (aparato uroldgico)

Organos genitales

Huesos o articulaciones

Sobrepeso (cambios de peso)

Cirugias

Otros

6. Indique la cantidad que ingiere diariamente de cada una de las siguientes bebidas:

Café Natural Tazas  Café Descafeinado

Refresco Gaseoso Si( ) No( ) ¢Cuél?
Cantidad

Tazas Té

7. En Promedio ;/Qué cantidad de bebidas alcohdlicas ingiere?

A) Entre Semana Bebidas/Dia

¢Desde hace cuanto tiempo?

B) Fin De Semana

Tazas

Bebidas/Dia
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8. ¢Bebe paradormir? Si( ) No( ) Cantidad

¢Desde hace cuanto tiempo?

9. ¢En promedio cuantos cigarros, puros o pipas fuma diariamente?

¢Desde hace cuanto tiempo?

10. ¢ Toma medicamentos no prescritos? Si( ) No ( )
¢Desde hace cuanto tiempo?

11. ;Cuadl es su horario de trabajo? De Am/Pm A Am/Pm

Sus turnos de trabajo cambian: Regularmente () Frecuentemente ( )

12. Describa su horario de suefio entre semana:

Se Duerme Am /Pm Se Despierta Am /Pm

13. Describa su horario de suefio en fin de semana:

14. ;Duerme acompafado regularmente? Si( ) No( )

15. ¢Qué hace usualmente antes de apagar la luz e intentar dormir?

16. ¢Cuanto tiempo tarda en dormir después de apagar las luces de su habitacion?

17. ¢Cuéntas veces despierta durante la noche? NUmero De Veces

18. ¢Despierta muy temprano en la mafiana y le resulta imposible volver a conciliar el suefio?
Si () No ( )

19. En Promedio, ¢Cudantas horas duerme durante la noche?

20. Despierta: Espontaneamente () Despertador () Otros
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21. ;Qué tan dificil le resulta despertar y salir de la cama después de una noche habitual?
Muy Dificil ( ) Dificil( ) Algunas Veces Dificil ()

22. ¢Cuanto tiempo le toma despertar por completo y estar completamente funcional?

23. ;Toma siesta o regresa a la cama después de despertar? Si( ) No( )
En caso afirmativo:

¢Cudntas veces por dia? ¢Duracion de la siesta?

24. ;Se siente usted somnoliento durante el dia? Si( ) No( )
25. ¢Siente usted que duerme mucho? Si( ) No( )
26. ¢Se siente cansado durante el dia? Si( ) No ()

En caso afirmativo ¢A que lo atribuye?

27. (Se queda dormido o ha cabeceado mientras maneja? Si( ) No( )

En caso afirmativo ¢Cuanto duran estos episodios?

28. ;Se siente descansado o fresco después de lasiesta? Si( ) No( )
29. ;Tiene problemas para respirar durante lanoche? Si( ) No( )
30. ¢Ha despertado con la sensacién de ahogo mientras duerme? Si( ) No( )

31. ;con que frecuencia?

32. ¢ Tiene ronquidos interrumpidos por periodos de silencio? Si () No( )

33. ¢Desde cuando ronca?

34. (El que usted ronque molesta a alguna persona? Si () No( )

Describa:
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35. (Amanece con la bocaseca? Si ( ) No( )
36. ;Amanece con dolor de cabeza? Si( ) No( )

37. ;Cuantas veces orina durante la noche?

38. ¢Presenta alguno de estos sintomas cuando esta dormido?

Sintoma Veces/ Semana Edad Fecha Tratamiento

Habla

Camina

Hace fuerza con su mandibula

Rechina los dientes

Despierta gritando o asustado

Tiene pesadillas

Ejecuta movimientos extrafios

Se orina u orinaba mientras dormia

iGRACIAS POR SU COOLABORACION!
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Usuario:
Fecha:

En este cuestionario se encuentran grupos de oraciones. Por favor lea cada una cuidadosamente.
Posteriormente escoja una oracion de cada grupo que mejor describa la manera en que se SINTIO
LA SEMANA PASADA INCLUSIVE EL DIA DE HOY. Encierre en un circulo el nimero que
se encuentra al lado de la oracidn que usted escogi6. Si varias oraciones de un grupo se aplican a
su caso circule cada una. Asegurese de leer todas las oraciones en cada grupo antes de hacer su

eleccion.
1.
0.
1.
2.
3.
2.
0.
1.
2.
3.
3.
0.
1.
2.
3.
4,
0.
1.
2.
3.
5.
0.
1.
2.
3.

INVENTARIO DE DEPRESION DE BECK (BDI)

Y0 no me siento triste

Me siento triste

Me siento triste todo el tiempo y no puedo evitarlo
Estoy tan triste o infeliz que no puedo soportarlo

En general no me siento descorazonado por el futuro
Me siento descorazonado por mi futuro
Siento que no tengo nada que esperar del futuro

Siento que el futuro no tiene esperanza y que las cosas no pueden mejorar

Y0 no me siento como un fracasado
Siento que he fracasado mas que las personas en general.

Al repasar lo que he vivido, todo lo que veo son muchos fracasos
Siento que soy un completo fracaso como persona

Obtengo tanta satisfaccion de las cosas como solia hacerlo
Yo no disfruto de las cosas de la manera como solia hacerlo
Ya no obtengo verdadera satisfaccién de nada

Estoy insatisfecho o aburrido con todo

En realidad yo no me siento culpable
Me siento culpable en gran parte del tiempo
Me siento culpable la mayor parte del tiempo
Me siento culpable todo el tiempo

205


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

10.

11.

12.

wnN o wnN o

wN P o

=

WP o

=

wN P o

Yo no estoy mas irritable de lo que solia estar

Me enojo o0 me irrito mas facilmente que antes

Me siento irritado todo el tiempo

Ya no me irrito de las cosas por las que solia hacerlo

Yo no he perdido el interés en la gente

Estoy menos interesado en la gente de lo que solia estar
He perdido en gran medida el interés en la gente

He perdido todo el interés en la gente

Tomo decisiones tan bien como siempre lo he hecho
Pospongo tomar decisiones mas que antes

Tengo mas dificultad en tomar decisiones que antes
Ya no puedo tomar decisiones

Yo no siento que me vea peor de cdmo me veia
Estoy preocupado por verme viejo 0 poco atractivo

Siento que hay cambios permanentes en mi apariencia que me hacen ver poco

atractivo
Creo que me veo feo

Puedo trabajar tan bien como antes
Requiero de mas esfuerzo para iniciar algo
Tengo que obligarme para hacer algo

Yo no puedo hacer ningun trabajo

Puedo dormir tan bien como antes
Ya no duermo tan bien como solia hacerlo

Me despierto una o dos horas mas temprano de lo normal y me cuesta trabajo

volverme a dormir

Me despierto muchas horas antes de lo que solia hacerlo y no puedo volver a dormir

Yo no me canso mas de lo habitual

Me canso mas facilmente de lo que solia hacerlo
Con cualquier cosa que haga me canso

Estoy muy cansado para hacer cualquier cosa
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

wnN o wnN o

wn P o wnN o

wnN o wnN o

wN P o

Yo no me siento que esté siendo castigado
Siento que podria ser castigado

Espero ser castigado

Siento que he sido castigado

Yo no me siento desilusionado de mi mismo
Estoy desilusionado de mi mismo

Estoy disgustado conmigo mismo

Me odio

Y0 no me siento que sea peor que otras personas
Me critico a mi mismo por mis debilidades o errores
Me culpo todo el tiempo por mis fallas

Me culpo por todo lo malo que sucede

Y0 no tengo pensamientos suicidas

Tengo pensamientos suicidas pero no los llevaria a cabo
Me gustaria suicidarme

Me suicidaria si tuviera oportunidad

Yo no lloro més de lo usual

Lloro mas de lo que solia hacerlo

Actualmente lloro todo el tiempo

Antes podia llorar, pero ahora no lo puedo hacer a pesar de que lo deseo

Mi apetito no es peor de lo habitual

Mi apetito no es tan bueno como solia serlo
Mi apetito estd muy mal ahora

No tengo apetito de nada

Yo no he perdido mucho peso ultimamente
He perdido més de dos kilogramos

He perdido més de cinco kilogramos

He perdido més de ocho kilogramos

A proposito estoy tratando de perder peso comiendo menos. Si No
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20.

21.

wr P o

Yo no estoy mas preocupado de mi salud que antes

Estoy preocupado acerca de los problemas fisicos tales como dolores, malestar
estomacal o constipacion

Estoy muy preocupado por problemas fisicos y es dificil pensar en algo mas

Estoy tan preocupado por mis problemas fisicos que no puedo pensar en ninguna otra
cosa.

Yo no he notado ningin cambio reciente en mi interés por el sexo
Estoy menos interesado en el sexo de lo que estaba

Estoy mucho menos interesado en el sexo ahora

He perdido completamente el interés por el sexo

Calificacién
Nivel de depresion Puntaje Crudo
Minima 0a9
Leve 10a 16
Moderada 17 a29
Severa 30a63
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INVENTARIO DE BECK ANSIEDAD (BAI)

Usuario: Fecha:

Instrucciones: En el recuadro de abajo hay una lista que contiene los sintomas mas comunes de la
ansiedad. Lee cuidadosamente cada afirmacién. Indica cuanto te ha molestado cada sintoma

durante la Gltima semana, inclusive hoy, marcando con una x segun la intensidad de la molestia.

Poco o nada Mas o menos Moderadamente | Severamente

1. Entumecimiento, hormigueo

2. Sentir oleadas de calor
(bochorno)

3. Debilitamiento de las piernas
4. Dificultad para relajarse

5. Miedo a que pase lo peor

6. Sensacion de mareo

7. Opresion en el pecho o latidos
acelerados

8. Inseguridad

9. Terror

10. Nerviosismo

11. Sensacion de ahogo
12. Manos temblorosas

13. Cuerpo tembloroso

209


http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com/

14. Miedo a perder el control

15. Dificultad para respirar

16. Miedo a morir

17. Asustado

18. Indigestion o  malestar
estomacal

19. Debilidad

20. Ruborizarse

21. Sudoracién (no debida al
calor)

Version estandarizada por Rubén Varela Dominguez y Enedina Villegas Hernandez. Facultad de
Psicologia UNAM (2001).

0-5 Minima
6-15 Leve
16 - 30 Moderada
1-63 Severa

Puntaje:
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Diario de suefio

Instrucciones: Llenar al despertar o por la mafiana

Nombre: Edad:
Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes Séb. Dom
Anoche me acosté a las . (Favor de indicar la hora).
Hoy me levante a las . (Favor de indicar la hora)

¢Cuanto tiempo tardé en quedarme dormido? (minutos)

¢Cuantas veces me desperté en la noche y por qué motivo?

Indique del ndmero 0 al 10, como se sintio al despertar en la
mafiana.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Descansado Cansado

¢Cuantas horas dormi?

¢ Tuve pesadillas?

¢En calidad como fue mi suefio la noche anterior?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Malo bueno
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Consideraciones Eticas
Nivel de riesgo del protocolo de Investigacion: riesgo minimo

La investigaciébn cumple con los criterios de riesgo minimo, dentro de los
procedimientos de la investigacion estan; pesar al sujeto, medir signos vitales (presion
arterial, temperatura, pulso y respiracién), coleccion semanal de orina para la obtencion
de pruebas antidopajes, realizacion de registros polisomnografico y aplicacion de los
inventarios de depresion y ansiedad de Beck.

Antes de iniciar la aplicacion de los instrumentos se establecera una relacion de
respeto con el paciente con el fin de informarle detalladamente los objetivos del estudio. Se
les hara entrega de un consentimiento informado, que incluye los siguientes aspectos: los
procedimientos y sus propasitos, la seguridad sobre la confidencialidad de la informacién
relacionada con su privacidad, referencia a atencidn especializada en caso de requerirlo, la
libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participar en el
estudio sin que se creen prejuicios para continuar su cuidado y tratamiento.

La aplicacion sera supervisada directamente por los investigadores. En caso de
percibir molestia 6 falta de cooperacion por parte del entrevistado se suspenderad la
aplicacion de los instrumentos previa pregunta explicita y se establecera contencion

psicoldgica el tiempo que sea necesario para tranquilizar al paciente.
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Carta de consentimiento informado

Meéxico D.F. a de del 2013.

Estimado Sr.:

Me dirijo a usted para informarle que la Lic. en Psicologia Claudia Orantes Ldpez, es
responsable del proyecto de Investigacion titulado “Polisomnografia y sintomas ansioso-
depresivos en dependientes a cocaina en fase de abstinencia crénica” registrado en el
programa de Doctorado en Psicologia de la UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO vy tiene por objetivo conocer, a través de diferentes evaluaciones, algunas de
las caracteristicas de los dependientes a cocaina; con la intencion de que los hallazgos
resulten Gtiles para promover un tratamiento que favorezca aun mas la abstinencia
permanente y con ello, proveer la posibilidad de mayor esperanza de vida en los
consumidores, a través de la disminucion de los riesgos de desarrollar enfermedades
relacionadas al consumo de cocaina.

De aceptar participar se le citara para la realizacion del estudio de suefio, para el cual,
debera asistir dos noches seguidas al laboratorio de Neurociencias de la Facultad de
Psicologia UNAM, a partir de las 8:00 pm hasta las 7:00 am del dia siguiente.
Posteriormente se le citara semanalmente para valoracion, se le aplicaran los inventarios
de depresion y ansiedad de Beck, se le realizaran los antidopajes para corroborar su
abstinencia. Los resultados de los inventarios y de los registros de suefio seran evaluados
por el equipo de investigacion, para posteriormente darle a usted un informe de los
resultados.

1. Se realizaran 3 registros de suefio a lo largo del estudio, que consisten en colocar

electrodos en la cabeza y cuerpo, cabe mencionar que no causan ningin dafio ni

dolor al paciente, son como una radiografia.

Esta evaluacidon no tendra ninguin costo para usted.

3. Su participacion es voluntaria y podra retirar su consentimiento en el momento
que lo desee sin inconvenientes.

no

Ventajas posibles

1. Identificar un padecimiento que tenga impacto en su salud y calidad de vida.
2. Ayudar a conocer mas sobre las alteraciones en suefio, asociadas a la dependencia
de drogas de abuso y asi, poder en un futuro ofrecer mejores servicios de atencion
y calidad.
Confidencialidad
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Los datos obtenidos a partir de estos cuestionarios serdn manejados con estricta
confidencialidad y respeto, esto significa que usted no podra ser identificado y que se
publicaran los resultados en conjunto con todas las personas que participaron en el
proyecto.

Disposiciones generales

Si tiene alguna duda o necesita informacién adicional no dude en solicitarla con la Lic.
Claudia Orantes, al laboratorio de suefio de la facultad de Psicologia al teléfono 56 22 22
22 ext. #41243.

Atentamente

Lic. Claudia Orantes L6pez

Responsable y Alumna del Programa de Doctorado en Psicologia de la UNAM
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente acepto participar en el estudio “Polisomnografia y sintomas
ansioso-depresivos en dependientes a cocaina en fase de abstinencia crénica”. He
recibido la informacion sobre las caracteristicas de la investigacién, asi como de los
procesos que se realizaran.

Fecha:

Nombre y firma del paciente:

Nombre y firma del médico 6 responsable:

Nombre y firma testigo 1:

Direccién

Nombre y firma testigo 2:

Direccién
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