Evaluacion y tratamiento del 'llSOlIl!llO'
aspectos psiquiatricos

A. Polaino Lorente”

Introduccion

En el marco de este Il Simposium, me ha cabido el
honor de ocuparme de los aspectos psiquidtricos del in-
somnio, en el 4mbito de las coordenadas de su evaluacion
y tratamiento.

En este tema monogrifico, otros autores se han ocupa-
do ya de los aspectos neurofisiolégicos del insomnio, por
lo que en mi breve exposicion, no me ocuparé de ellos; lo
mismo acontece respecto de los aspectos farmacolGgicos,
que seran desarrollados por quien me siga en el uso de la
palabra.

Asi las cosas, me ocuparé tinicamente de la evaluacién
del insomnio —-cuestién, como veremos enseguida, harto
compleja— y de aquellas estrategias de intervencion y
medidas terapéuticas, de tipo conductual y cognitivo, que
han sido bien diferenciadas de los tratamientos farmaco-
légicos y que, en la Gltima década, han conseguido alcan-
zar un importante desarrollo.

Del insomnio podria afirmarse lo mismo que San Agus-
tin decia respecto del tiempo. Parodiando sus palabras,
podriamos decir que, si lo hemos padecido alguna vez y
nos preguntan si sabemos qué es, contestaremos que sfi;
pero si nos piden que expliquemos en qué consiste, aun
cuando lo hayamos padecido, tendremos que contestar
que no sabemos lo que es el insomnio. La complejidad de
este problema, por el vasto nimero de variables que en él
intervienen, no autoriza el que pueda emplearse una defi-
nicién comportamental y operativa que sea satisfactoria y
en la que estén representados todos los factores intervi-
nientes. El insomnio no es, pues, reductible a una mera
alteracién comportamental aislada. Ello no obsta, sin em-
bargo, para que se puedan arbitrar algunos criterios com-
portamentales, como mas adelante observaremos, en lo
que respecta a su evaluacion.

El insomnio es un hecho plural que abarca una multi-
tud de pequenos desérdenes, muchos de los cuales son,
todavia hoy, escasamente conocidos. En muchos pacien-
tes, la mayoria de estos microdesérdenes que acompanan
al insomnio pasan totalmente inadvertidos. Por otra parte,
el insomnio genera a su vez otros desérdenes que, aunque
inicialmente no le acompanen, a la postre acaban asocidn-
dosele, modificando, a veces de forma importante, la afec-
tividad del paciente y su conducta personal.

* Catedratico de Psicopatologia. Universidad Complutense. Madrid.

Algunos investigadores postularon un criterio cuantita-
tivo respecto del mimero de horas que cada dia dormia el
paciente —en su afdn de rigor y precisién diagndsticas—,
para objetivar todavia mds el diagnéstico. Este criterio
—que, de un modo grosero, debe todavia mantenerse—
ha ido dejando paso a otros més importantes y objetivos,
como son los generados por los laboratorios de suefio. Ni
siquiera aqui los autoinformes suministrados por los pa-
cientes resultan fiables. Cuando se comparan los datos
suministrados por los pacientes en los autoinformes con
los encontrados en el laboratorio de suefo, es frecuente
obtener una neta discrepancia. La duracién del suefio,
estimada por el paciente, no puede convertirse en un cri-
terio objetivo de diagnéstico. Dement y cols.”** demos-
traron en 127 pacientes, que se autodefinian como insom-
nes y sin poder dormir, que el tiempo medio empleado en
dormirse no excedia de quince minutos, siendo la media
de la duracién total del suefio —dato comprobado en
laboratorio— de algo mds de siete horas cada noche. En
este caso, podria hablarse de insomnio subjetivo, concep-
to éste que, sin duda alguna, merece la pena desvelar en
investigaciones futuras, pero que no permite establecer el
diagnéstico clinico de insomnio.

De este modo, la vieja férmula aceptada por tantos de
“ocho horas para trabajar, ocho para dormir y ocho para
descansar”, pese a su aceptacién unanime, no tiene vali-
dez clinica.

Tampoco el criterio de “no poder dormirse” o de “tar-
dar mucho tiempo en dormirse” es suficiente. Hoy sabe-
mos que las personas que duermen poco emplean propor-
cionalmente mucho menos tiempo que las que duermen
mucho en las fases I y II del suefio no REM, mientras que
emplean mas tiempo en la fase de suefio REM y en la
fase 4 de sueno profundo no REM.

Acaso por todo esto, el concepto de insomnio se ha
desplazado desde lo cuantitativo a lo cualitativo, definién-
dose como “la incapacidad crénica para conseguir la ne-
cesaria cantidad y calidad de suefio para mantener el ade-
cuado comportamiento diario”"*. Esta definicién tampoco
nos aporta nada, a no ser lo de la “incapacidad crénica”
para dormirse y obtener la necesaria “cantidad y calidad”
de suefio. Pero supeditar los anteriores términos a un
criterio funcional como es el de “mantener el adecuado
comportamiento diario”, poco o nada significa, mientras
no se describa y evaliie la intensidad y cualidad de ese

“comportamiento diario”.

En cualquxer caso, el insomnio es uno de los desérde-

nes que mas frecuentemente molestan a nuestros pacien-
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tes™ **. Se estima que entre el 15y el 20 % de la poblacién
general padece un grave insomnio®’. Esta tasa se eleva a
un 70 % cuando nos referimos a pacientes psiquidtricos.
Si a ello afiadimos que, entre la poblacién general, hay un
20 % de personas que sufren insomnio ocasional, es 16gi-
co concluir con Spielman’, que los problemas de insom-
nio constituyen un importante indicador de salud.

Tal vez alguno pueda suponer que el insomnio consti-
tuye un problema tlinicamente para los adultos. No es éste
el caso. En un trabajo realizado por Richard y col.*’ con
bebés de uno a dos afios de edad, se encontré que en el
10 % de una poblacién infantil de 771 bebés habia graves
alteraciones del suefio. Se estim6 la gravedad de este sin-
toma de acuerdo con el siguiente criterio: despertarse mas
de tres veces cada noche durante, al menos, veinte minu-
tos y con una frecuencia de, al menos, cinco noches a la
semana. Esta tasa es coincidente con los resultados comu-
nicados por otros investigadores® ** °*, Esta incidencia
aumenta si se estudia el insomnio en nifios nerviosos
(15 %), o en nifios institucionalizados (30 %).

Los ancianos constituyen un sector de la poblacién en
el que el insomnio (al menos asi informan ellos) es muy
frecuente. En algunos casos, no es que el anciano padezca
insomnio, sino que, subjetivamente, califica su comporta-
miento durante el suefio con ese término. Es sabido que
el perfil que caracteriza el suefio de los ancianos estd
constituido por el aumento del periodo de latencia, una
frecuencia mayor de interrupciones del suefio durante la
noche, cada una de ellas de mayor duracién que en el
adulto, y el aumento de la fase I y la disminucion de las
fases Il y IV del suefio’®. El resultado de este perfil es la
disminucién de la capacidad de concentracién diurna, el
cansancio, la reduccion de la actividad fisica y el tenderse
en la cama, intermitentemente, durante el dia. A esto hay
que afnadir los breves perfodos —pero muy frecuentes—
en que el anciano estd adormilado a lo largo del dia, y
cuyo cémputo casi siempre le pasa inadvertido. Asi las
cosas, €l anciano muy frecuentemente se queja de insom-
nio, queja que, en muchos de ellos, apenas si traduce la
fragmentacion del suefio nocturno, nota que caracteriza el
perfil del suefio en la tercera edad’®.

Nada de particular tiene que, dada la importante inci-
dencia de este problema y el relativo desconocimiento
que existia respecto del mismo, se hayan intentado recien-
temente otras aproximaciones més eficaces. En 1975 co-
menzaron a Organizarse centros para la evaluacién y tra-
tamiento de los trastornos del suefio (Association of Sleep
Disorders Centers; ASDC).

Desde entonces hasta septiembre de 1984, estos centros
se han extendido, existiendo en Estados Unidos 32 centros
oficiales y 48 centros provisionales, todos ellos con equi-
pos de polisomnografia capaces de registrar, simultdnea-
mente y de forma continuada, multitud de respuestas fi-
siolégicas en el sujeto durante la vigilia y durante el suefio
(EEG, EMG, ECG, EGG, etc.).

Los numerosos trabajos publicados durante la tltima
década permitieron obtener una relevante conclusién en
la conferencia sobre “Drogas e Insomnio”, patrocinada
por el Instituto Nacional de la Salud: “el insomnio es un
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sintoma de origen heterogéneo™",

Evaluacién y diagnéstico del insomnio

_ Acabamos de ver la complejidad del concepto de insom-
nio, a pesar de lo muy extendido que estd este sintoma
entre la poblacion general. No es extrafio, pues, que la

evaluacién y el diagnéstico resulten no menos dificiles y
complejos. En unos casos —lo veremos a propdsito del
diagndstico clinico— el insomnio es un sintoma que acom-
pafia a otras alteraciones psicopatoldgicas; pero, en otros
muchos, no. Para desvelar el problema del insomnio, in-
cluso para cuantificarlo, es preciso atender no sélo a los
factores orgéanicos (los cuales se evaliian hoy muy bien en
los laboratorios de suefio), sino también a factores contex-
tuales, dada su importante implicacién en este problema.
Estos tltimos han sufrido una vicisitud contradictoria: du-
rante muchos afos han sido ignorados por el clinico; hoy,
en cambio, son sobreestimados por el psicélogo, dejando
fuera de foco —ignorandolos por completo— los factores
bioldgicos. La relevancia de su funcién, no obstante, acon-
seja incluirlos en la evaluacién en su justa importancia y a
la par que los factores bioldgicos. Pondré algunos ejem-
plos relativos a estos factores.

El insomnio en el recién nacido, por ejemplo, puede
estar causado por un problema biol6gico, pero también
por el modo en que los padres se comportan respecto del
bebé (la presencia permanente de éstos cuando le acues-
tan, su acunamiento y balanceo en la cuna, las canciones
que le cantan, en un palabra, toda la estimulacién afectiva
y social de que se acompana la rutina del adormecimien-
to). La deprivacion stibita de estos estimulos puede condi-
cionar la aparicién del insomnio en el recién nacido; la
prolongacién de estas rutinas mds alld de donde debieran,
también. En casos como éste, el problema del insomnio
en el recién nacido es sélo un problema educativo.

Otro tipo de insomnio cuya principal causa es de tipo
ambiental es el que suele producirse en el adulto los do-
mingos por la noche. En este caso, la causa principal
reside en haber alterado gravemente el ritmo sueno-vigilia
durante las dos noches anteriores. Hoy es muy frecuente
que el adulto se acueste mucho més tarde (y se levante
también mds tarde de lo acostumbrado) los sabados y
domingos. Nada de particular tiene que el domingo por la
noche le cueste dormir. En otros casos, el cambio sdlo se
produce en el escenario donde acontece el suefio. Es el
caso de las personas que viajan mucho y “extrafan la
cama” del hotel, o no toleran la luz que entra por la
ventana o se despiertan con cualquier pequefio ruido. En
todos ellos, el cambio de las circunstancias ambientales
constituye la causa responsable del insomnio.

La interrupcion del ritmo vigilia/suefio tiene su mejor
representacién en ciertas profesiones, constituyendo un
importante riesgo de insomnio que no siempre ha sido
asumido por la legislacion laboral vigente de muchos pai-
ses. Me refiero, por ejemplo, a vigilantes nocturnos, servi-
dores de las fuerzas publicas, porteros de hotel, camare-
ros, panaderos, etc. Estas circunstancias agravan el insom-
nio cuando los cambios horarios por exigencias laborales
imprimen a la persona un ritmo transitorio en sus habitos
de dormir, a través de las rotaciones estables y periddicas
del ritmo vigilia/suefo.

La asociacién insomnio y estrés es también muy fre-
cuente y hoy resulta imprescindible su estudio, especial-
mente en aquellas personas que estdn sometidas a una
prolongada jornada laboral o que, voluntariamente o no,
estdn expuestas a un bombardeo estimular prolongado
(empresarios, personas que frecuentan pubs, etc.).

En muchos de los casos anteriormente citados, nos en-
contramos ante un problema de cronopatologia, ante el
cual s6lo cabe enfrentarse con la estrategia de la crono-
terapia.
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Cualquier nueva circunstancia que incida en el compor-
tamiento del suefio puede alterarlo. Por ejemplo, contraer
matrimonio puede modificar de forma importante —al
menos durante un periodo inicial, hasta que se produce la
reciproca adaptacidon— el suefio de los cédnyuges (movi-
mientos espontdneos en la cama durante el suefo, ronqui-
dos, etc.).

Todas las circunstancias anteriores han de estar presen-
tes en la evaluacién del insomnio. Hoy contamos para la
evaluacion del suefio con tres importantes bloques, ningu-
no de los cuales debe infraestimarse: conductual y psico-
l6gico, clinico y neurofisioldgico (laboratorio de sueo).

Evaluacién conductual y psicolégica

La evaluacién del sueio exige hoy la realizacién de una
historia conductual del paciente, por cuya virtud puedan
apresarse las condiciones predisponentes, las circunstan-
cias precipitantes y los factores que perpetian el insom-
nio. Ninguna de ellas debe ser marginada, aunque puede
constituir un problema no ficil de resolver la inclusién de
un factor en uno de estos tres apartados’®. Siguiendo a
este autor, parece que los factores generales que contribu-
yen mds a perpetuar el insomnio son los siguientes: pasar
demasiado tiempo en la cama; irregularidad en el horario
de acostarse y levantarse; incurrir en la costumbre de la
siesta; consumo de alcohol y de fairmacos sedantes e hip-
néticos; y condicionamiento. Muchos clinicos ignoran o
minimizan la importancia de estos factores que perpetiian
el insomnio. Y, sin embargo, si nos aproximamos al estu-
dio del insomnio desde el anilisis funcional de conducta,
observaremos enseguida que muchos de los anteriores fac-
tores pueden incluirse, como la evaluacién comportamen-
tal aconseja, entre los antecedentes y consecuencias que
refuerzan el comportamiento insomne, aumentando la
probabilidad de que éste continde apareciendo en el fu-
turo.

Es necesario también hacer una historia contextual de
las circunstancias que, directa o indirectamente, moldean
el comportamiento del suefo en esa persona y contribu-
yen a facilitar o dificultar la aparicion del insomnio. Me
refiero aqui, por ejemplo, al consumo de estimulantes,
como la cafeina, o de depresores del Sistema Nervioso,
como el alcohol; a las rutinas bien establecidas que em-
plea el sujeto antes de entregarse al suefo, a la conducta
de la persona una vez que se acuesta (lectura de libros,
anotaciones en la agenda para el dia siguiente, llamadas
por teléfono, seguimiento de programas de television,
etc.). En otros casos, hay variables contextuales que pue-
den intervenir —y que es preciso registrar en la historia
conductual— perpetuando el comportamiento insomne.
Este es el caso de las personas que, cada mafana, se
quejan de “no haber pegado 0jo”, y que son atendidas y
reconfortadas por quienes les rodean. Este refuerzo social
puede contribuir a que se perpetien las quejas (sean rea-
les o ficticias) y, a su través, a que se hagan estables las
dificultades para dormir.

Es preciso también registrar las descripciones que hace
el paciente de las alteraciones del suefio. Tradicionalmen-
te se vienen admitiendo tres tipos de alteraciones: dificul-
tades para conciliar el suefo o insomnio predormicial
(debe registrarse duracién aproximada, y variaciones en
esta duracién dependientes de factores personales y con-
textuales, atribuciones que hace el paciente, etc.); interrup-
ciones del sueio a lo largo de la noche o insomnio inter-

mitente (debe consignarse nimero de veces, duracion
aproximada de cada periodo, fenomenologia de como se
presenta el suceso, comportamiento durante el periodo
que estd despierto, tiempo que tarda en volver a dormirse,
etc.); y despertar precoz con total imposibilidad de volver
a dormirse o insomnio matutino postdormicial (aqui de-
ben consignarse las mismas caracteristicas que en los apar-
tados anteriores). De estas tres manifestaciones del insom-
nio, la segunda suele ser la mas frecuente, aunque la
exploracién conductual se ha ocupado principalmente de
la primera.

Es importante también registrar el horario seguido en
la alimentacion, la situacién laboral y familiar, las exigen-
cias y preocupaciones de la persona y sus actitudes respec-
to del insomnio. Hay personas que estiman el momento
de la dormici6n como uno de los mds agradables de cada
dia. Por contra, hay otras, las insomnes, que pueden llegar
a desarrollar un intenso temor frente a estas circunstan-
cias, activindose su sistema nervioso y manifestando sin-
tomas de ansiedad cuando se aproxima el momento de
acostarse. Estas ultimas suelen haber realizado un pobre
aprendizaje o pueden haber estado sometidas a un pésimo
aprendizaje de los hébitos que facilitan el comportamien-
to del suefio.

Debieran consignarse también otras manifestaciones de
tipo psicopatoldgico que, directamente vinculadas o no
con el insomnio, muy frecuentemente le acompanan, asi
como a qué atribuye esa persona sus alteraciones del sue-
fio. Se trata, pues, de individuar las causas psicolégicas
concomitantes a las alteraciones del suefio. La simple an-
siedad puede mejorar con la relajacién, pero habitualmen-
te se acompana de cogniciones que potencian esa ansie-
dad o la perpetdan, por lo que puede exigir para su trata-
miento —como mds adelante veremos— la puesta en mar-
cha de estrategias de reestructuracién cognitiva o entrena-
miento para afrontar el estrés (coping style). En el caso de
los nifos, esta historia conductual debe ser minuciosa y
pormenorizada —puede obtenerse a través de una entre-
vista con los padres— y entre sus objetivos debe aspirar a
apresar la interaccién comportamental y los modelos de
aprendizaje a que el nifio estd expuesto respecto de sus
padres.

Otro procedimiento de evaluacién consiste en la au-
toobservacién y el autorregistro realizado por el propio
paciente. En estos autoinformes deben registrarse las cir-
cunstancias previas, remotas y préximas que preceden al
sueiio; las rutinas y subrutinas empleadas; el tiempo trans-
currido desde que se acosté hasta que se durmid, registra-
do al despertarse; el nimero de veces y la duracién de las
interrupciones del sueno a lo largo de la noche; la hora
exacta a la que se despertd y el modo en que se encontra-
ba fisica y psiquicamente; las consecuencias, nocivas 0 no,
que atribuye a su conducta de suefio; el nimero de veces
y la duracién aproximada en que se duerme durante el
dia; los periodos de tiempo a lo largo de cada jornada en
que se encuentra mas adormilado o més vigilante; etc.

La validez de estos autoinformes estd hoy parcialmente
contestada. Para algunos autores, los datos que proporcio-
nan los autoinformes son estables y consistentes'” '*, mien-
tras que, para otros’> > **, estos datos discrepan y contra-
dicen los resultados obtenidos en el laboratorio de suefio.
Dichos autoinformes pueden realizarse de forma globali-
zada o mediante diarios. La fiabilidad de los informes
globales respecto de las medidas neurofisioldgicas es muy
baja, siendo mas alta cuando se emplean datos obtenidos
de los diarios'® *"***, Segin datos comunicados por Spiel-
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man y col.””, las personas que llevan un diario no conce-
den especial atencién a la variabilidad, la distribucién de
las interrupciones del suenio durante la noche, circunstan-
cia ésta que, como es sabido, es de vital importancia para
la perpetuacién del insomnio. En ese diario debe hacerse
constar consumo de firmacos inductores del suefo, pro-
cedimiento que utilizan para despertarse (espontdneo, so-
nido del despertador, etc.) y calificacion de cual es el
estado subjetivo al despertarse (inquietud, sobresalto, tran-
quilidad, etc.).

Otro procedimiento para la observacion y registro de la
conducta consiste en el empleo de observadores indepen-
dientes (conyuges o companeros de habitacién) a los que
se les entrena convenientemente para esta funcion, a la
vez que se les solicita que no den ninguna informacién al
paciente. Como parte de ese entrenamiento observacional
se les instruye en el registro de comportamientos como
los siguientes: rituales al acostarse, volteretas durante el
suefio, movimientos corporales, ronquidos, nivel de pro-
fundidad de la respiracién, comportamiento ocular, con-
ducta verbal durante el sueiio, etc.

La mayor dificultad que encuentra este procedimiento
observacional es la escasa disponibilidad deé los observado-
res a realizar un registro continuo, con todos los interva-
los que sean necesarios, durante ia noche.

Por iltimo, se emplean también escalas que sirven para
evaluar, por el propio paciente, cudl es su estado subjetivo
al despertar y cudles son, en su opinion, las consecuencias
mds frecuentes de sus posibles alteraciones del sueno.

Segitin parece, la Psicologia de la Atribucién media el
modo en que el paciente evalGa sus alteraciones del sue-
fio. Segiin Carskadon y col.’, lo frecuente es que haya
una sobreestimacion del tiempo empleado en dormirse
(62 minutos promedio, estimados por 122 pacientes frente
a 26 minutos de duracion), a la vez que se subestima la
duracién total del suefio nocturno. En cambio, entre los
insomnes, es muy frecuente que se subestime el nimero
de veces en que interrumpen el suefio. Segin Frankel y
col?*, la relacién entre el tiempo que se duerme y el que
se permanece en la cama es muy superior en los insomnes
que en los sujetos no insomnes (en los insomnes es del
85 %). ,

Otras investigaciones mas tradicionales han relacionado
el insomnio con alteraciones de la personalidad'®*"** -
77414 En estas investigaciones se ha empleado sistema-
ticamente el MMPI, informando sus autores que las subes-
calas de esta prueba mds perturbadas en los insomnes son
la hipocondriaca, depresidn, masculinidad-feminidad, pa-
ranoia, psicastenia, esquizofrenia e introversion social. La
critica que se puede hacer a estas investigaciones es que
en muy pocas de ellas’ se han comparado estos resulta-
dos con un grupo control. Sélo en los iltimos afios, algu-
nos investigadores han relacionado los resultados obteni-
dos en el MMPI con los autoinformes del sujeto, con los
informes de observadores independientes y con los resul-
tados obtenidos en el EEG, ademads de diferenciar a los
insomnes en severos y no severos™ '’ '**°_ Se ha visto
que hay diferencias significativas entre los insomnes seve-
ros y no severos respecto de los datos obtenidos en el
MMPI; en concreto, los insomnes severos aparecen como
mds neurotizados y con puntuaciones mds elevadas en las
subescalas de Hipocondria, Depresién, Histeria, Psicaste-
nia y Desviacién psicopdtica. Hay también una diferencia
fundamental entre los insomnes severos (tardan méas de
cien minutos en dormirse) y los no severos (tardan menos
de treinta minutos): las puntuaciones obtenidas en la es-

cala de Parancia, que son mds altas en los primeros que
en los segundos.

Aunque con estos datos no se puede hablar de un perfil
de personalidad caracteristico de las personas con insom-
nio, si que puede establecerse una relativa constelacién de
rasgos de personalidad en estos pacientes,

Evaluacién clinica y psicopatolégica del insomnio

La evaluacion clinica del insomnio no puede reducirse
a la mera exploracion psicopatoldgica que tradicionalmen-
te se hace en psiquiatria. Es cierto que el insomnio es un
sintoma de origen muy heterogéneo, por lo que puede
aparecer como manifestacion de entidades clinicas muy
diferentes. Pero no es menos cierto que la nosologia del
insomnio, su semiologia, no es superponible a la semiolo-
gia general, sino muy especifica y caracteristica. Bajo la
direccién de Roffwarg, la Asociacion de Centros de Alte-
raciones del Suefo establecid, en 1979, una nosologia para
el diagnodstico de insomnio que abarca diez diagndsticos
diferentes. En cada uno de ellos, se describen signos, sin-
tomas y caracteristicas especificas. La coherencia y utili-
dad de esta nosologia ha sido validada a través de los
datos recogidos en investigaciones polisomnograficas mul-
ticéntricas, empleando analisis de cluster** ****. No resis-
to a transcribir a continuacion (véase Tabla 1) esta clasifi-
cacion del diagnéstico del insomne.

En las lineas que siguen pasaré revista, muy suscinta-
mente, a cada una de estas entidades diagndsticas, siguien-
do a Spielma’".

Psicofisiolégico. Las dos formas clinicas distinguidas
como alteraciones psicofisioldgicas del suefio son, con mu-
cho, las més frecuentes en la poblacion general. De ordi-
nario, estan vinculadas a situaciones de estrés y preocupa-
ciones, por las que el sujeto anticipa una futura situacion
de ansiedad, angustidndose. La forma transitoria y situa-
cional califica el comportamiento insomne de una dura-
cion inferior a tres semanas, siendo resueltos estos proble-
mas, frecuentemente, por el médico o el psicoterapeuta.
El uso de farmacos inductores del suefio estd muy en
discusion, aunque se admite que pueden recomendarse, si
no nos excedemos en su administracién mas de una sema-
na. Estas situaciones transitorias pueden hacerse crénicas
cuando se recomiendan barbittdricos o hipnéticos durante
un tiempo prolongado. La transformacién en un trastorno
cronico sucede facilmente durante el proceso de depriva-
cién farmacoldgica. El paciente desea dejar de tomar el
farmaco, pero a la vez teme la ansiedad con que suele
despertarse al dia siguiente. Como estos sintomas se pro-
longan durante unos dias durante la retirada del farmaco,
es muy frecuente que el paciente reitere el consumo de
esta sustancia, transformandose en un insomne farmaco-
dependiente.

La forma persistente del insomnio psicofisioldgico apa-
rece en pacientes tensos, ansiosos, preocupados por el
suefio, con miedo al insomnio y con numerosas somatiza-
ciones. Las variables contextuales durante el periodo in-
mediatamente predormicial son aqui muy relevantes. A
veces, basta con dormir en otro lugar distinto del habitual
—incluso en el laboratorio de suefio— para que el insom-
nio mejore. La mejoria experimentada se debe precisa-
mente al cambio que se ha producido en las variables y
estimulos contextuales, estimulos y variables que eran res-
ponsables de la activacién nerviosa del paciente y de la
potenciacion de su ansiedad respecto del suefio. Este tipo
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Tabla I. CLASIFICACION DIAGNOSTICA
DEL INSOMNIO (Roffwarg, 1979)

A) Alteraciones en la iniciacion y mantenimiento del sueno
(insomnio)

1. Psicofisioldgico
a) Transitorio y situacional
b) Persistente

2. Asociado con alteraciones psiquidtricas
a) Alteraciones de la personalidad
b) Alteraciones afectivas
c¢) Otras psicosis funcionales

3. Asociado con el consumo de drogas y alcohol
a) Retirada o tolerancia a los farmacos depresores del
SNC
b) Uso continuado de estimulantes del SNC
c) Uso continuado o retirada de otras drogas
d) Alcoholismo crénico

4. Asociado con alteraciones del suefo, inducidas por dis-
funciones respiratorias
a) Sindrome de apnea durante el suefio
b) Sindrome por hipoventilacion alveolar

5. Asociado con mioclonfa nocturna y sindrome de las
“piernas inquietas”
a) Insomnio asociado con mioclonia nocturna
b) Sindrome de las “piernas inquietas”

6. Asociado con otras condiciones clinicas, toxicas y am-
bientales

7. Alteraciones en la iniciacién y mantenimiento del sueno
en la infancia

8. Asociado con otras condiciones de las alteraciones en la
iniciacion y el mantenimiento del suefio
a) Repetidas interrupciones del sueio en fase REM
b) Rasgos polisomnogrificos atipicos
c) Ninguna otra caracteristica especifica

9. Sin ninguna anormalidad ni alteracion en la iniciacion y
mantenimiento del suefio
a) Personas que duermen poco
b) Quejas subjetivas de alteraciones en la iniciacion y
mantenimiento del suefio, sin ningin resultado obje-
tivo
c¢) Ninguna otra caracteristica especifica

B

~

Alteraciones persistentes del patrén vigilia-suerio
§

a) Dificultades en la iniciacion del sueno
b) Irregularidades en el patron vigilia-sueno

de insomnio podria explicarse mejor desde el condiciona-
miento y el aprendizaje. De hecho, son pacientes que,
cuando no tratan de dormir (por ejemplo, viendo la tele-
visién), se quedan espontdneamente dormidos. La ansie-
dad incrementa el insomnio y éste potencia aquélla, esta-
bleciéndose un perfecto y vicioso ciclo. Las técnicas de
modificacién de conducta estin aqui especialmente indi-
cadas.

Asociado con alteraciones psiquidtricas. Muchas de las
alteraciones psicopatoldgicas se asocian al insomnio, aun-
que, tal y como se sistematiza éste en la clasificacion que
estamos siguiendo, se hace manifiesto que el insomnio no
estd unicamente vinculado a las alteraciones psicopatold-
gicas.

El perfil caracteristico del insomnio varfa mucho de
unas a otras alteraciones psiquidtricas.

En las alteraciones de la personalidad, tradicionalmen-
te diagnosticadas como neurosis, el insomnio se manifies-
ta como dificultades para iniciar el suefio e interrupciones
del sueno durante la noche. Estas alteraciones suelen es-
tar vinculadas muy estrechamente con la ansiedad, acom-
panando a los cuadros fébicos, obsesivos, crisis de ansie-
dad, estados de panico, etc.

El paciente manifiesta un gran temor a la misma situa-
cion de entregarse al sueno, en parte, por el miedo a
tardar en dormirse y, en parte, por las consecuencias que
suelen asociarse a las interrupciones del suefio durante la
noche (ansiedad, pesadillas, pensamientos obsesivos, etc.).
A estos temores mas o menos ldgicos, se unen, en ocasio-
nes, otros méas irracionales, derivados del hecho de haber
asociado el sueno a algo que simboliza una amenaza de
muerte. En algunos casos, se han llegado a producir au-
ténticas crisis de pavor nocturno, con interrupcién del
sueno, que suelen presentarse durante la fase IV. En to-
dos estos episodios se produce una mayor activacién del
sistema reticular, pudiendo establecerse una cierta corre-
lacién entre insomnio e intensidad del arousal. El perfil
que caracteriza estos trastornos consiste en un aumento
de latencia del sueno, mayor frecuencia de interrupciones
intermitentes, incremento del suefio ligero y aparicion de
un sueio REM mantenido™.

El estrés constituye un importante factor, responsable
de estas alteraciones. No obstante, tampoco conviene mag-
nificar su importancia, puesto que, como es sabido®', los
efectos del estrés pueden compensar hasta cierto punto
las alteraciones del suefio, en el sentido de aumentar el
tiempo total de suefio y el sueno de ondas lentas, lo que,
praddjicamente, permite recuperarse a la persona estresa-
da de las consecuencias producidas por el estrés. En otros
casos, el estrés puede producir crisis de hipersomnia. Por
todo esto, cabe admitir una cierta relacion entre estrés e
insomnio, pero no tan lineal (de causa-efecto) como ha
venido sosteniéndose por muchos autores. Probablemen-
te, este efecto paraddjico del estrés respecto del suefio,
esté mediado por factores y rasgos de personalidad e in-
tensidad y calidad de las situaciones conflictivas, variables
que todavia hoy no conocemos suficientemente.

Las alteraciones afectivas, sin duda alguna, constituyen
el bloque psicopatologico mds importante en donde el
fendmeno del insomnio casi siempre estd presente. Lo
mas frecuente en la depresion es que aparezca el insom-
nio; pero también hay depresiones hipersomnes o “mor-
feicas”" *. En la mania tampoco suele faltar el insomnio
y, ademads, con una intensidad extrema (disminucién radi-
cal del suefio total y disminucién acentuada del sueno
REM).

Hay diferencias en el trazado EEG entre los depresivos
y los maniacos, puestas de manifiesto hace mas de treinta
afos por Hurst y col.*’.

En un reciente trabajo de Shagass y cols.* realizado en
doscientos cuarenta y dos pacientes psiquidtricos se infor-
ma de las siguientes conclusiones:

1. La amplitud del trazado fue siempre superior en
todos los pacientes psiquidtricos que en los sujetos del
grupo control.

2. La frecuencia del trazado fue baja en pacientes
con alteraciones de la personalidad y mucho maés alta en
los enfermos depresivos y maniacos que en los sujetos del
grupo control.
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3. La variabilidad de la medida de la amplitud fue
mucho mas baja en los enfermos maniacodepresivos y en
los sujetos neur6ticos.

4. La frecuencia del trazado aumentd, de forma sig-
nificativamente mds marcada, en los sujetos del grupo
control con los ojos abiertos que en los depresivos.

5. La amplitud del trazado fue mayor en los depresi-
vos que en los esquizofrénicos (P < 0,05).

6. El registro EEG de los esquizofrénicos fue muy
similar al de los maniacos y muy discrepante del de los
depresivos.

7. El nivel de activacién EEG fue alto en los mania-
cos y esquizofrénicos, normal en los sujetos del grupo
control y neurdticos, y significativamente bajo en las de-
presiones mayores y en sujetos con alteraciones de la per-
sonalidad.

8. Frente a los depresivos, en los enfermos maniacos

se encontré una mas baja amplitud en regiones posterio-
res con los ojos cerrados, menos cambios en la amplitud y
en la variabilidad de la amplitud con los ojos abiertos, y
una frecuencia mayor que en los depresivos (P < 0,01
para la amplitud; y P < 0,05 para los restantes resultados).
9. Los enfermos maniacos difieren mucho mas de
los sujetos del grupo control, que los pacientes neuréticos:
en concreto muestran una alta amplitud en regiones ante-
riores tanto con los ojos abiertos como con los ojos cerra-
dos, una baja amphtud en regiones posteriores, y una alta
frecuencia con los ojos abiertos (P < 0 ,01).
10.  En los sujetos neuréticos el registro EEG no difi-
rié del obtenido en los sujetos del grupo control.

Algunos de estos pardmetros se han comenzado a utili-
zar con una explicita finalidad diagndstica en psicopato-
10g1a71 72

Muy recientemente, Lahmeyer y cols.’" han estudiado
sistemdticamente el comportamiento de los sujetos depre-
sivos en la fase de suefio REM, encontrando que la laten-
cia REM era 51gn1flcatlvamente mas corta en estos sujetos
(la latencia REM es definida como el periodo transcurri-
do desde el comienzo de la fase II del suefic a los tres
primeros minutos del periodo REM caracterizado por mo-
vimientos oculares) A 1dentlcas conclusmnes han Hegado
Kupfer y cols.'” y Foster y cols.”®

El acortamiento de la latencia REM se ha considerado
como un marcador biolégico de las depresiones endége-
nas'’.

En las depresiones de los adolescentes existe cierta am-
bigiiedad respecto de este dato. Asi, por ejemplo, se ha
comunicado por Marks*® que el insomnio no es necesaria-
mente un smtoma de la depresién infantil. Otros autores,
por su parte’’, han encontrado hipersomnia en las depre-
siones ]uvemles Pu1g—Antlch y cols.”* no han encontrado
ninguna alteracién del suefio en preadolescentes con de-
presion.

Kane y cols.”, por contra, han hallado en los adolescen-
tes las mismas alteraciones del suefio que en los adultos
depreswos Este dato ha sido también hallado por Lahme-
yer y cols.’”'. De aqui que hoy se proponga la hipétesis de
que estas alteracmnes del suefio no aparecen en todas las
depresiones, cualquiera que sea la edad del sujeto, sino
que probablemente se deba a la interaccion entre la pato-
fisiologia depresiva y la edad del sujeto.

Otra variable estudiada es la densidad REM (niimero
de movimientos oculares por minuto durante el suefio
REM), que aparece aumentada en la depresién, hasta el
punto de existir una correlacién altamente significativa

entre la densidad REM total y la severidad del cuadro
depresivo (P < 0,02). Sin embargo, no se ha encontrado
correlacion significativa entre la reduccién de la latencia
REM vy el grado de severidad de la depresién.

La comparacion entre adultos y adolescentes depresi-
vos, a este respecto, manifiesta que en los primeros hay
alteraciones en el tiempo total de sueno y en la latencia y
continuidad del mismo™, mientras que en los segundos no
aparecen estas alteramones

Los resultados han demostrado que hay correlacion sig-
nificativa entre la edad y la reduccién de la latencia REM,
tanto en adultos como en adolescentes (Ulrich, 1980). En
cambio, la densidad del suefic REM no correlaciona con
la edad, ni en los adultos ni en los adolescentes.

Segun parece, la densidad y la latencia del sueio REM
no permite diferenciar las depresiones psicéticas de las no
psicéticas. Tampoco se ha podido establecer una correla-
cidn significativa entre densidad REM vy la latencia REM
en los sujetos depresivos, mientras si la hay en los sujetos
normales. Es curioso notar que la densidad REM en los
depresivos es casi dos veces mayor que en los sujetos
normales (esgecialmente en el primer y tercer periodo del
suefio REM)**. En los adolescentes depresivos parece exis-
tir una disociacién entre la densidad REM vy el tiempo de
sueno REM; esta disociacién no ha podido hallarse en los
adultos depresivos®”

Por el contrario, la densidad REM varia, contrariamen-
te a lo que sucede en la latencia, cuando en las depresio-
nes bipolares se pasa de la fase depresiva a la fase manfa-

7. De ahi que se sostenga la hipétesis de que los cam-
bios en la densidad REM se reflejan en un estado de
animo peculiar que preanuncia un inminente cambio de
fase (de la depresiva a la manifaca), lo que demostraria
que los pacientes con depresion bipolar padecen una diso-
ciacién circadiana® *°, que o no es padecida o no se ma-
nifiesta en los adolescentes depresivos, bien porque en
éstos el proceso se inicie muy tempranamente o bien por-
que el tipo de depresién que padecen no es una depresidn
bipolar (hipétesis de Kripke).

La alta densidad REM en los pacientes depresivos per-
siste después de la remision de la enfermedad'’ y después
de que el tratamiento con amitriptilina ha logrado norma-
lizar la latencia REM"’. La supresién de la densidad REM
con amitriptilina no predice que se haya logrado el efecto
antidepresivo, cosa que si sucede cuando esta misma sus-
tancia suprime la latencia REM*, lo que demostraria que
estos dos fenémenos son diferentes™

En los cuadros psicéticos, las alteraciones del suefio
varfan a lo largo de su evolucion. El comienzo de éstas
suele ir precedido por una mayor frecuencia e intensidad
de las pesadillas nocturnas*®. La aparicién de la sintoma-
tologfa psicdtica se refleja, en las alteraciones del sueno,
en supresién de las fases del sueho lento y del suefo
rdpido y desaparicién de su perfil ciclico caracteristico, lo
que evidencia una profunda desorganizacion del compor-
tamiento del sueno™’. A medida que su curso se prolonga,
aparecen en el registro los llamados por Lairy “estados
intermedios”, consistentes en una prolongacién de la ha-
bitualmente rdpida transicién del suefio lento al suefio
paradéjico. En el registro, en estos estados intermedios se
entrelazan rasgos caracteristicos del suefio lento y del sue-
fio rédpido, simultdneamente. Es tipica también la disminu-
cién del tiempo total de suefio (a veces a la mitad o aun
menos) y la disminucién del suefio REM vy de la fase TV®:.
A medida que mejora el comportamiento psicético, el
sueflo se normaliza, recuperando el trazado su perfil habi-
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tual. Este hecho clinico puede ser interpretado como un
indicador de la evolucion del comportamiento psicético,
aunque debe matizarse su interpretacion, ya que la norma-
lizacién del registro se produce también cuando la psico-
sis se encroniza y/o se manifiesta en un estado residual.

En el autismo infantil, la organizacién ciclica y la dura-
cion relativa de las fases respecto del sueio total apenas
si se modifican. Hay, en cambio, aqui una cierta versatili-
dad en la proporcién del suefio REM y una menor canti-
dad de movimientos oculares’'.

El atenimiento a la clasificacién que estoy siguiendo,
junto a la necesidad de no prolongar més esta exposicion,
justifica el que no penetre como debiera en otras muchas
de las alteraciones del suefio que aparecen junto a las
alteraciones psicopatoldgicas mds variadas.

Asociado con el consumo de drogas y alcohol. La inges-
tién esporddica de una dosis moderada de alcohol altera
el suefio, aumentando su periodo de latencia, reduciendo
la duracidn del suefio paradéjico y disminuyendo el suefio
delta. Si la persona que consume esta cantidad moderada
es un alcohdlico crdnico, se acorta el periodo de latencia,
apareciendo la somnolencia, aumentando la duracién del
suefio total (especialmente la fase IV) y reduciéndose la
duracién del suefio paraddjico.

La deprivacién del consumo de alcohol que se manifies-
ta en un sindrome de abstinencia suele ir acompanada de
un insomnio extremo, a la vez que el curso del suefio
aparece fragmentado por la frecuente presentacién de alu-
cinaciones que, en forma de pesadillas, logran interrumpir
el suefio. Es tipico del sindrome de abstinencia alcohdlica
el aumento de la latencia y de la fragmentacién del suefio.
En las psicosis alcohdlicas con actividad delirante, el in-
somnio alcanza su cota mds alta.

Por otra parte, entre los consumidores cronicos, el fe-
noémeno de la tolerancia hace que aumenten el consumo
para conseguir los mismos efectos. El fenémeno de la
tolerancia, por sf solo, es suficiente para producir insom-
nio**. El uso crénico de drogas que crean dependencia
(heroina, barbitdricos, anfetaminas, etc.) produce una dis-
minucion del suefio REM y una reduccién de las fases 111
y IV, que se manifiestan en el registro con una disminu-
cién del trazado alfa y beta. La retirada brusca de benzo-
diacepinas se manifiesta a través de la proliferacién de
espigas de 14 Hz. en el trazado. Toda supresién brusca de
estas drogas origina el fendmeno de rebote del sueiio
REM que, en ocasiones, se prolonga durante algunas se-
manas, ademas de la aparicion de pesadillas, aumento de
las interrupciones del suefio y disminucién del periodo de
latencia*’.

Asociado con alteraciones del suerio, inducido por disfun-
ciones respiratorias. Este tipo de insomnio estd asociado a
alteraciones del ritmo respiratorio y del cese de la respi-
racion (apnea), que, no siendo muy frecuentes, se incre-
mentan con la edad. Su diagndstico es aqui muy importan-
te, puesto que la administracién de sustancias que favore-
cen el sueno puede producir la muerte del paciente*' por
deprimir los centros respiratorios.

Hay varios tipos en funcién de que su causa se refiera
a una disfuncién de los movimientos del diafragma, de los
centros corticales que regulan la respiracién, o a la obs-
truccion de las vias respiratorias. Lo mds frecuente es que
sean debidas a la primera de estas causas. Los episodios
apneicos pueden prolongarse hasta varios segundos de
duracion. La hipoventilacién resultante origina frecuentes
interrupciones del suefo y menor proporcion de suefio

profundo, lo que aumenta la somnolencia espontdnea diur-
na del paciente®’.

En algunos casos, hay antecedentes familiares de muer-
te sibita producida durante el suefio, lo que puede contri-
buir a diferenciar este diagndstico del de presentacion de
ataques de pdnico durante el sueno, cuyas sintomatologias

son relativamente parecidas’®.

Asociado con mioclonia nocturna y sindrome de las “pier-
nas inquietas”. El sindrome de las “piernas inquietas” se
caracteriza por la imperiosa e irresistible necesidad que
siente la persona de movilizar sus piernas, a la vez que
experimenta sensaciones desagradables en sus miisculos®.
Este sindrome se presenta al final de la tarde y primeras
horas de la noche en personas que llevan una vida seden-
taria. Sus molestias musculares desaparecen cuando reali-
zan movimientos y vuelven a reaparecer cuando dejan de
moverse. El tratamiento de eleccién consiste en adminis-
trar benzodiacepinas y/o vitamina E.

La mioclonia nocturna se caracteriza por la aparicién
de movimientos periddicos durante el sueno, localizados
preferentemente en pies y piernas (musculo tibial anterior)
de duracién entre uno y dos segundos, que aparecen in-
termitentemente, cada veinte o cuarenta segundos. En el
EEG aparecen trenes de impulsos de actividad alfa, que
manifiestan la presencia de una activacién cerebral sin
que vaya acompafiada de una activacién comportamental.
Los pacientes suelen estar inconscientes respecto de la
presencia de estos movimientos estereotipados.

Ambos sindromes aparecen frecuentemente asociados
en personas insomnes y se incrementan con la edad. No
disponemos en la actualidad de una explicacion satisfacto-
ria respecto de estos problemas’®.

Alteraciones en la iniciacién y mantenimiento del suerio
en la infancia. En la infancia hay alteraciones del suefio
que son especificas de este perfodo evolutivo, ademds de
muchas otras que, sin ser propiamente especificas, se di-
ferencian netamente de las que acontecen en los adultos.

Hay muchos ninos que se despiertan frecuentemente
durante la noche, desde edades muy tempranas, casi des-
de el nacimiento.

A través del empleo de cuestionarios dirigidos a los
padres respecto del comportamiento de sus hijos relativos
al suefio, Richman®’ pudo encontrar diferencias significa-
tivas entre los niftos que se despiertan repetidas veces
durante la noche y los que duermen de forma ininterrum-
pida. Entre los primeros, eran frecuentes las caracteristi-
cas siguientes: baja maleabilidad, costumbre de dormir
con los progenitores, irritabilidad, problemas de conducta
y presencia de acontecimientos perinatales adversos.

Por otra parte, las familias de estos nifios presentaron
también un perfil comportamental tipico, consistente en
alta incidencia de estrés social, ausencia de confianza en-
tre los cényuges, presencia de alteraciones psiquidtricas
—especialmente depresion— en las madres y presencia de
problemas de suefo en alguno de los hermanos. Respecto
de estos rasgos, se encontraron diferencias estadisticamen-
te significativas entre las familias de los nifios con altera-
ciones del suefo y las familias en las que no estaban
presentes en los hijos estas alteraciones. Aunque no sea
posible establecer una relacion causal entre los anteriores
rasgos familiares y el trastorno especifico, no obstante, si
que puede postularse que ciertos problemas, como la pre-
sencia de acontecimientos perinatales adversos, pueden
constituir un factor causal explicativo del trastorno, mien-
tras que los otros rasgos contribuirfan a mantener la au-
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sencia de un correcto entrenamiento de la conducta de
suefio en los nifios. De la intervencién y prevencion de
estos trastornos me ocuparé mas adelante.

Otro trastorno episddico nocturno muy frecuente du-
rante la infancia es el sonambulismo, que afecta, segtn
los autores, entre el 10 % y el 15 % de la poblacién
infantil, siendo mayor su incidencia a los 7 u 8 afios de
edad. El sonambulismo consiste en la realizacion de acti-
vidades motoras complejas de forma sincronizada (deam-
bulacidn, etc.) durante el suefio, seguida de una amnesia
lacunar total al dia siguiente. Esta disfuncién no compor-
ta otro peligro que el derivado del comportamiento rea-
lizado por el nifo sondmbulo y de sus consecuencias.
Estos episodios son de escasa duracién (de uno a varios
minutos) y aparecen siempre durante las primeras horas
de sueno. El registro EEG evidencia una inversién del
perfil tipico de la fase IV que, durante el sonambulismo,
se asemeja mucho al especifico de las fases de suefo
ligero.

Cuando se presenta en el adulto, suele acompafarse de
otras alteraciones psicopatoldgicas'™ **.

La enuresis primaria infantil consiste en la emision in-
voluntaria de orina durante el suefio a una edad (cinco
afios) en que el control de esfinteres ya se ha adquirido y,
por consiguiente, dicha emisién no tendria que producir-
se. Su incidencia es relativamente importante entre la po-
blacion infantil (alrededor del 3 %), siendo maés frecuente
en los chicos que en las chicas. Su relacién con el suefio
apenas si la conocemos, aunque se presenta siempre en la
fase IV del sueno. Hoy se sabe que su aparicién no tiene
ninguna relacién —y por tanto no es una consecuencia,
como se pensaba— con el padecimiento de pesadillas.

Las pesadillas acontecen durante los periodos de suefio
REM, estan vinculadas casi siempre a un contenido oniri-
co de tipo ansioso, son mds frecuentes durante la segunda
mitad de la noche, afectan por igual a ambos sexos y se
dan especialmente entre los ocho y diez anos de edad. Su
incidencia en nifios depresivos es mucho mads alta, como
también en el perfodo anterior a la aparicién de los brotes
psicoticos.

Aunque no estd bien definida la transicién de las pesa-
dillas a los terrores nocturnos, puede establecerse un cier-
to continuo entre aquéllas y éstos. Los terrores nocturnos
manifiestan una intensa activacién emocional, caracteri-
zdndose por un ataque repentino de terror que se acom-
pana de agitacién, incorporacién en la cama, sollozos,
midriasis y alteraciones vegetativas, siendo dificil desper-
tar al nifio y consolarle. Su presentacién suele ocurrir en
la primera mitad de la noche y no se acompanian de ima-
genes oniricas, como las pesadillas. Las diferencias sinto-
matologicas existentes entre éstas y aquéllos permitieron
entenderlos como dos alteraciones distintas y bien diferen-
ciadas; no obstante, a pesar de ello, algunos autores pos-
tulan hoy una cierta continuidad entre ambas, diferencidn-
dolas tnicamente por la intensidad de sus manifestaciones
sintomatolégicas, aunque el tema continda estando en dis-
cusion y la polémica sigue abierta.

La somniloquia suele aparecer frecuentemente asocia-
da al sonambulismo y a los terrores nocturnos, aparecien-
do durante la fase IV del suefio, aunque puede aparecer a
lo largo de todas las fases, y verbalizdndose contenidos
irrelevantes. Es relativamente frecuente entre los escola-
res (entre el 10 % y el 15 %), siendo mds frecuente su
aparicion en nifios hiperactivos, con problemas de conduc-
ta, dificultades en el aprendizaje y con conflictos familia-
res.

En las fases I y II del suefio, es frecuente la presenta-
cién del bruxismo (emisién de un ruido caracteristico del
rechinar de dientes). En los nifios, su incidencia es relati-
vamente frecuente (entre el 10 % y el 15 %) y su presen-
tacién se considera como algo normal. En los adultos, el
bruxismo constituye una manifestacion tipica de ansiedad
y es mas frecuente en los consumidores regulares de al-
cohol.

La jactatio capitis es un fenémeno tipicamente infantil,
consistente en la apariciéon de balanceos y movimientos
ritmicos de la cabeza que se manifiestan durante el suefo.
En estos nifos estd aumentada la latencia del suenio REM
y disminuida la duracién de las fases III y IV*.

Alteraciones persistentes en el patron vigilia-suefio. Lo
que caracteriza a muchas de las entidades diagnésticas del
insomnio sistematizadas en esta clasificacién es, precisa-
mente, la alteracion del ritmo vigilia-sueno.

Siguiendo a Spielman’*, sintetizo a continuacién estas
alteraciones en los dos trastornos comunes siguientes, cuya
presentacion es muy frecuente:

Dificultades en la iniciacion del suerio. Esta alteracion
puede describirse como una especial dificultad inicamen-
te para iniciar el suefio, seguida por las naturales dificul-
tades de haber dormido poco, consistentes en la casi im-
posibilidad de despertarse a la hora fijada y en experimen-
tar la sensacion de estar semidormido durante las prime-
ras horas de la manana®'.

Son muchas las causas que pueden facilitar estas difi-
cultades. El consumo de alcohol y de estimulantes, el
llevar una vida sedentaria simultdneamente que expuesta
a condiciones estresantes, la irregularidad en el horario de
acostarse y de levantarse (cronopatologia), etc., contribu-
yen a la desorganizacion del ciclo sueno-vigilia y a la
aparicion de estas dificultades. La sociedad actual incurre
muy frecuentemente en estas manifestaciones. El hombre
de hoy, especialmente en los periodos de vacaciones, adop-
ta estilos de vida insanos que, de perpetuarse, suscitan la
aparicién del insomnio. La estacion estival en Espafia es
muy propicia para que el ciudadano incurra en estas difi-
cultades. Lo mismo sucede habitualmente durante los fi-
nes de semana. Es légico —no se puede esperar otra
cosa— que cuando se duerme poco (por haberse acostado
tarde), cueste mucho despertarse al dia siguiente.

En otras circunstancias, las cefaleas de presentacién
nocturna (algunas de ellas condicionadas por el excesivo
consumo de tabaco y estimulantes) pueden desencadenar
estas alteraciones en los ritmos bioldgicos.

Irregularidades en el patron del comportamiento vigilia-
suerio. Las fluctuaciones y versatilidades en los patrones
comportamentales relativos al suefio pueden lograr desor-
ganizar el 16gico comportamiento pautado de esta funcion,
asi como la morfologia y perfil de los trazados neurofisio-
légicos del suefio.

Estas alteraciones, que, por otra parte, son las de mds
frecuente presentacidn entre la poblacién general, casi
nunca precisan de la investigacion polisomnogréfica en los
laboratorios de suefio. Su prevencién es tributaria de la
educacion para la salud, a cuyo través puede diseminarse
entre la poblacién general la necesaria informacion para
disminuir la incidencia de estos trastornos. Mds adelante,
cuando tratemos de las técnicas de modificaciéon de con-
ducta, el lector podréd encontrar allf algunas estrategias de
intervencién que hoy se emplean para hacer frente a estas
dificultades.

1 06 REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA — VOL. XXXl — N.° 2 — ABRIL-JUNIO 1988 46




Estrategias de intervencién en el tratamiento del
insomnio

No es el momento de entrar aqui en la evaluacién de
los psicofirmacos como tratamiento del insomnio; entre
otras cosas, porque ese problema serd tratado a continua-
cion por el Dr. Brugger. No obstante, reconozcamos por
el momento que el empleo de algunas de estas sustancias
produce dependencia, tolerancia y efectos secundarios
cuando se dejan de administrar, todo lo cual viene a cues-
tionar, en algunos casos, su propia eficacia.

La aproximacién comportamental y psicoterapéutica al
tratamiento del insomnio, aunque nos viene de lejos, s6lo
recientemente se ha estudiado con el necesario rigor.

Entre los procedimientos que més frecuentemente se
emplean en la actualidad, se encuentran las terapias que

usan de la intencién paraddjica —éstas desde una perspec-

tiva mds tradicional, aunque recientemente evaluada con
métodos rigurosos y fiables—, el entrenamiento en relaja-
cién, el entrenamiento en control de estimulos asociado o
no a la educacion de los habitos comportamentales que
favorecen el sueno y el biofeedback.

Hay evidencia de que la terapia que emplea la inten-
cién paraddjica ha sido eficaz en el tratamiento del insom-
nio desde que Frank® desarrollara estas técnicas’ ** **.
Este procedimiento estd especialmente indicado en aque-
llos problemas de insomnio consistentes en que el pacien-
te tiene dificultades para dormirse (insomnio predormi-
cial).

Acaso por derivarse este procedimiento de la psicotera-
pia tradicional, se omite en las revisiones que recientemen-
te se publican respecto al tratamiento comportamental de
este problema'”. No obstante, hay numerosos trabajos re-
cientes, elegantemente diseiiados y rigurosamente contro-
lados, que prueban la eficacia de estas técnicas, incluso
cuando se las compara con estrategias de intervencion
estrictamente comportamentales. Este es el caso del tra-
bajo realizado por Turner y col.”®, quienes, en un estudio
controlado, compararon la eficacia generada por el empleo
de estas técnicas frente al empleo de la relajacion progre-
siva y del control de estimulos, ademds de incorporar un
grupo control y un grupo placebo. La eficacia de estas
técnicas demostré ser superior en sus resultados a los dos
dltimos grupos citados y similar a los obtenidos con los
otros procedimientos.

El anterior trabajo fue replicado en ese mismo afo por
Ascher y col’, confirmando los resultados obtenidos en la
anterior investigacién. Mas recientemente, el grupo de
investigacion dirigido por Lacks y col.’” comunicé haber
obtenido mejores resultados con las estrategias especifica-
mente comportamentales que con la terapia de intencién
paraddjicos. Hasta cierto punto, es comprensible que los
resultados comparativos comunicados, entre estos proce-
dimientos, sean un tanto contradictorios, ya que resulta
relativamente compleja la explicacion de en qué consiste
la intencién paradojica’.

Sin embargo, la investigacién de Espie y Lindsay™ ma-
nifiesta de una forma incuestionable la eficacia de estas
estrategias. Los autores trabajaron con seis pacientes (ran-
go de edad, de 29 a 58 afios) con insomnio crénico de, al
menos, dos afios de duracién (rango de dos a catorce
anos) y cuya latencia media de suefio variaba entre 32 y
240 minutos cuando se establecié la linea base comporta-
mental. La terapia se extendié durante ocho semanas,
divididas en dos fases (empleo de contrademandas y de
demandas positivas), evaluandose la conducta del sujeto,

a los tres y a los seis meses, durante el seguimiento. En
cuatro de los sujctos estudiados, el empleo de estas estra-
tegias fue eficaz, disminuyendo desde el inicio del trata-
miento el periodo de latencia y aumentando progresiva-
mente el total de horas de suefio. En todos estos pacien-
tes los resultados obtenidos se mantuvieron durante las
evaluaciones realizadas en el periodo de seguimiento, a
los tres y a los seis meses de haberse iniciado el tratamien-
to. La cantidad y la calidad del suefio fue evaluada a
través del Daily Sleep Questionaire™.

Por contra, los otros dos pacientes fueron incapaces de
continuar con este tratamiento, empledndose la relajacion,
ya que la aplicacion de la terapia de intencién paraddjica
aumento el periodo de latencia y disminuy6 las horas de
suefo. Tras el entrenamiento en relajacién, superaron el
problema, manteniéndose los resultados durante el perio-
do de seguimiento. Todo esto nos hace suponer que atin
desconocemos cudles son las peculiaridades y caracterfsti-
cas de los pacientes que permiten saber qué tipo de inter-
vencion es para ellos la méas indicada. La eficacia diferen-
cial generada por unos u otros programas de intervencion,
posiblemente dependa de las caracteristicas personales del
sujeto que son las que, en definitiva, pueden servir como
un indicador en la tarea de toma de decisiones terapéu-
ticas.

El entrenamiento en relajacion es el procedimiento
comportamental que tiene mas larga tradicion en el trata-
miento del insomnio, desde que Jacobson™ comenzara a
aplicar su procedimiento de relajacién progresiva, poste-
riormente desarrollado por Schultz’® como entrenamiento
autdégeno. Desde entonces, han sido muchos los trabajos
publicados, todos ellos coincidentes en sefialar su efica-
cia'’?""** (Edinger, 1985).

Cannici y col.”” lo han empleado en pacientes cancero-
sos que sufrfan de insomnio secundario. Se comparé a
quince pacientes cancerosos, que recibieron entrenamien-
to en relajacidn, con otros quince pacientes a los que
unicamente se aplicaron cuidados rutinarios. En el primer
grupo, se obtuvo una reduccién del periodo de latencia
del suefio de 124 minutos (linea base promedio) a 29
minutos (durante el postratamiento). Ademds del Daily
Sleep Questionaire y del State-Trait Anxiety Inventary, se
mantuvo una entrevista con los pacientes y se evaluaron
diez pardmetros del suefio. En el grupo de pacientes en el
que se empled el entrenamiento en relajacion, mejord el
periodo de latencia, las horas de suefio y el tiempo que
pasaban despiertos durante la noche, manteniéndose los
resultados en una evaluacion realizada tres meses mds
tarde, durante el seguimiento. En el otro grupo, estos tres
pardmetros apenas se modificaron e incluso empeoraron
durante la evaluacién realizada, en el seguimiento, tres
meses después.

En el grupo sometido a relajacion, disminuyeron la
tension, los pensamientos competitivos y el hecho de ex-
perimentar dolor en el momento de irse a la cama, pese a
que el cambio producido en estos pardmetros fue muy
poco significativo, aunque un poco mayor que en el grupo
de referencia. En otros pardmetros (dificultades para irse
a la cama, satisfaccién que encuentran en el suefio y sen-
sacién de descanso al despertarse) hubo una sensible, aun-
que no significativa, mejorfa en el grupo de pacientes
sometidos a relajacion; en cualquier caso, la mejoria obte-
nida fue, en este grupo, superior a la hallada en el grupo
de referencia.

A resultados parecidos ha llegado Edinger (1985) con
el Duke University Medical Center's Sleep Improvements
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Program. El estudio realizado con veinte pacientes con
problemas de sueno durante alrededor de nueve anos (ran-
go de menos de uno a mds de veinte anos) ha puesto de
manifiesto la eficacia del entrenamiento en relajacion. El
programa disefiado se aplica en cinco sesiones, y es un
programa de técnicas integradas, en el que se emplea
entrenamiento en relajacion, control de estimulos, discu-
sién acerca de las causas del insomnio y educacién en
hébitos higiénicos relativos al suefio’,

Aunque los resultados obtenidos, en esta fase prelimi-
nar, son alentadores y optimistas, no obstante hay dificul-
tades metodoldgicas y de disefio que los ensombrecen. Me
refiero, por ejemplo, al hecho de no haber empleado un
grupo control ni un grupo placebo, y a integrar en el
programa un paquete de tratamientos muy diversos que,
ademds, por no haberse usado un andlisis de componen-
tes, no permite concluir qué estrategias de intervencion
son las mas eficaces en cada caso.

No obstante, en los siguientes pardmetros evaluados se
obtuvieron cambios significativos: perfodo de latencia, nu-
mero de interrupciones del suefio durante la noche, dura-
cién de los intervalos en que el sueio se interrumpid,
numero de horas de suefio durante la noche y nimero de
noches a la semana que emplearon medicamentos para
dormir. El promedio de los resultados grupales obtenidos
es, desde luego, elocuente, a pesar de que la variabilidad
de cada persona en estos pardmetros sea muy grande.
Esto indica que la versatilidad comportamental de las per-
sonas estudiadas, respecto del suefo, es muy amplia; tan
amplia quizd como la inespecificidad de las estrategias de
intervencién empleadas en dicho programa. A pesar de
ello, hay una cierta consistencia de los resultados obteni-
dos en la evaluacion realizada un mes después del trata-
miento.

El control de estimulos, en realidad, se ha empleado
casi siempre asociado a otras estrategias. Por otra parte,
su dificil delimitacién de la mera informacion e incluso de
lo que podria constituir los contenidos de un programa
especifico para este d&mbito de educacién para la salud, le
sitia en una posicién un tanto confusa en el conjunto de
las estrategias comportamentales’ ** ** "7 (Szwart y col,,
1976; Szwart y col., 1979). No hay duda de que su aplica-
cién contribuye a mejorar al comportamiento de las per-
sonas insomnes, pero resulta muy dificil, no obstante, in-
dividuar el peso relativo y especifico que puede adscribir-
se a estas estrategias en el resultado terapéutico final ob-
tenido.

El biofeedback se ha empleado en el tratamiento del
insomnio s6lo después de haberse aplicado como trata-
miento de la ansiedad™*®* (Olton y Noonberg, 1980;
Schwartz y Beatty, 1977).

Curiosamente, en ninguno de estos cuatro manuales se
habla especificamente de su aplicacién al tratamiento del
insomnio. No obstante, algunos autores han postulado su
eficacia, a través de respuestas diversas (EMG, Steyva,
1976; EEG", y el ritmo sensomotor™*). A pesar de ello, es
evidente que hay una tendencia a la baja en el empleo del
biofeedback como estrategia para modificar este compor-
tamiento, probablemente debido a la menor eficacia de
esta técnica cuando se la compara con los resultados ob-
tenidos con el empleo de la simple relajacion.

Es probable que las futuras investigaciones logren apre-
sar con mayor rigor aspectos diferenciales y especificos
que sirvan para individuar el plural comportamiento de
las personas insomnes. Por poner un ejemplo, se ha de-
mostrado que, entre los pacientes cancerosos que dicen

dormir bien y los que informan que duermen mal, no se
encuentra ninguna diferencia respecto de la latencia del
sueho, el porcentaje de suefio REM en las etapas [y Il y
en la latencia del sueio REM. Por contra, se ha encontra-
do diferencias significativas (P < 0,05) en la duracién de
los periodos de suefo delta entre los que dicen dormir
bien y los que informan de que duermen mal (8,9 minutos
y 5,5 minutos, respectivamente; cfr. Silberfarb y col.’”),

Probablemente si pudiésemos tipificar desde un punto
de vista comportamental y neurofisiolégico —y ello serd
posible gracias a los laboratorios de suefio de que dispo-
nemos— las alteraciones del suefo, nos seria mucho maés
facil individuar las diversas conductas psicopatoldgicas que
caracterizan a los insomnes, de manera que, individuadas
éstas, pudiera estudiarse la eficacia terapéutica diferencial
que generan las diversas estrategias de intervencién de
que disponemos en la actualidad.
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AMPLIA GAMA PARA MUY DIVERSAS NECESIDADES TERAPEUTICAS

Composicion: Diclofenac sodico. Indicaciones: Afecciones reuméticas, inflamalorias y degeneralivas: artitis reumatoide, espondilartitis anquilopoyetica, artrosis, espondiartrosis. Sindrome doloroso de la columna vertebral.
Reumatismo extraarticular. Ataque agudo de gota. Procesos inflamatorios y dolorosos de origen no reumético, como inflamaciones y tumefacciones postrauméticas, efc... Dolor postoperatorio. Cdlico renal y biliar. Dismenorrea
primaria. Posologia: De ataque y en los casos agudos, 3 comprimidos de 50 mg., administrados en 2-3 tomas, o bien, 1 comprimido durante el dia y 1 supositorio por la noche. De mantenimiento, para tratamiento prolongado y
en casos cronicos, 1 comprimido retardh de 100 mg. 6 1 supositorio 6 2 comprimidos de 50 mg. al dia. Ampollas, para el tratamiento de casos agudos o como inicio del tratamiento: 10 2 ampolas diarias, durante 2 dias, como
méximo. En la dismenorrea la dosis, que se ajustara individuaimente, oscila, por lo general, entre 50 y 200 mg. diarios. Contraindicaciones: Ulcera gastroduodenal. Alergia al &cido acetisalicilico u otros inhibidores de las
prostaglandinas. Hipersensibilidad a la sustancia activa. Proclitis (para los supositorios). Incompatibilidades: No se han descrito. Como ocurre con todos los antinflamatorios no esteroides, su administracion simuftanea con
sales de litio puede comportar un aumento plasmalico de dicho metal. Efectos secundarios: Al inicio del tratamiento, pueden presentarse molestias epigéstricas, eructos, nduseas, diarrea, cefaleas o vértigos, todos ellos de
caracler leve y transitorio. Excepcionalmente, manifestaciones cutaneas de tipo exantemético, edemas periféricos, leve aumento de las transaminasas, broncoespasmo, reacciones anafilactoides o hemorragia gastrointestinal. Se
ha observado algin caso aislado de alteraciones hematopoyéticas (leucopenia, trombocitopenia, anemia apléstica) y de entema multiforme. Observaciones: Viglancia en pacientes hepéticos o renales graves y con
antecedentes de lcera gastroduodenal. Atencion en los pacientes tratados con diurlicos. No son de esperar alteraciones hematologicas, pero, en tratamientos prolongados, sera conveniente controlar el cuadio hemético.
Intoxicacidn: No se conocen casos. Presentacion y P.V.P. IVA: Envase con 30 comprimidos entéricos de 50 mg.: 907 pts. Envase con 20 comprimidos sretards laqueados de 100 mg.: 1.223 ptas. Envase con 12 supositorios
de 100 mg.: 754 ptas. Envase con 6 ampollas de 75 mg.: 372 ptas. Existe mayor informacion y bibliografia a disposicion del médico. :

GEIGY - DIVISION FARMACEUTICA - Apartado 1628 - Barcelona.



