Sueio y melancolia

INTRODUCCION

El suefio es un estado fisiolégico, ritmico y de
baja conciencia, que aparece cada 24 horas, alter-
nado con el estado de vigilia. Los trastornos del
suefio tienen una elevada prevalencia en la pobla-
cién general, entre el 10 y 35%,'? y sus manifes-
taciones clinicas pueden repercutir en todos los
dmbitos de la vida de los sujetos que los padecen,
ya sea en forma de afectacién de las relaciones in-
terpersonales, de aparicion de psicopatologia o
de complicaciones fisicas secundarias.

En los trastornos depresivos, las alteraciones
del suefio son practicamente una constante, y
constituyen uno de los criterios diagndsticos de
la depresién. Por este motivo, dichas alteraciones
aparecen en las principales escalas de evaluacion
de la depresion como sintomas nucleares de la
misma. De hecho, se estima que alrededor del
80% de los pacientes depresivos presenta insom-
nio,>* bien en forma de dificultades de concilia-
cién (insomnio inicial), despertares intermitentes
(insomnio medio), despertar precoz (insomnio
terminal) o suefio no reparador. Ademds, la pre-
sencia de insomnio precede, en el 40% de los ca-
sos, al episodio depresivo,* pudiéndose considerar
un sintoma prodrémico.> Asimismo, la persis-
tencia de insomnio se ha considerado un factor
de riesgo para la aparicién de nuevos episodios
depresivos® en pacientes con trastorno depresivo
mayor. De hecho, se ha considerado que una co-
rrecta higiene del suefio y un ritmo estable de
despertar son esenciales para la prevencién de re-
cidivas en pacientes depresivos remitidos.”

La melancolia ha sido considerada como un
trastorno depresivo de causa interna, biolégica y
genéticamente condicionada, que se caracteriza
por un conjunto sintomdtico claramente homo-
géneo. Entre estos sintomas, cabe destacar aque-
llos que se relacionan con las esferas afectiva,
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cognitiva, vegetativa o motora (como la cualidad
distinta del humor, la mejoria vespertina, el des-
pertar precoz o el insomnio tardio, los trastornos
psicomotores, la anorexia y la pérdida de peso, la
culpa excesiva). Algunos de estos sintomas se re-
lacionan con los ritmos endégenos o bioldgicos,
los cuales se definen como variaciones ciclicas en
diversas funciones conductuales y fisiolégicas,
como el ciclo suefio-vigilia, y estdn presentes en
todos los organismos vivos. En este sentido,
tanto en la depresién unipolar como en la bipo-
lar, la evidencia cientifica ha vinculado la mejoria
vespertina y el insomnio tard{o con un avance de
fase de los ritmos endégenos circadianos (de va-
riacién diaria)*'® (v. cap. 3). Asi, aunque los tras-
tornos del suefio constituyen una constante en
los procesos depresivos, en la melancolia podrian
definirse como marcadores especificos de la
misma, y relacionarse de forma directa con alte-
raciones neurobioldgicas.

FISIOLOGIA BASICA DEL SUENO

¢Gomo estudiar el insomnio y otras
alteraciones del suefio?

Para evaluar correctamente el insomnio, es
preciso realizar una anamnesis detallada. En ge-
neral, el insomnio es un sintoma y no un diag-
néstico definitivo (excepto en algunos casos,
como en el insomnio idiopético), y suele aparecer
en el contexto de otros trastornos (mentales o fi-
sicos), en situaciones estresantes agudas, cambios
ambientales o uso de firmacos o sustancias estimu-
lantes. Por todo ello, antes de iniciar un abordaje
farmacolégico, deberemos realizar una correcta
anamnesis y una exploracién psicopatolégica, asi
como identificar posibles factores desencadenan-
tes. Ademds, la informacién obtenida durante la
entrevista sobre el inicio, la duracién y la evolu-
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cién puede ayudarnos a establecer un diagnédstico
correcto.

Una vez realizada la anamnesis, las escalas y
los tests psicométricos nos permitirdn evaluar as-
pectos subjetivos del suefio. Una de las escalas
més usadas en psiquiatria es el Pittsburgh Sleep
Quality Index (PSQI),''? que permite evaluar la
calidad del suefio en las personas con trastornos
mentales. Concretamente, esta escala consta de
24 items, que evaltan, en el dltimo mes, la laten-
cia, la duracién, la calidad subjetiva y la eficiencia
habitual del suefio, las perturbaciones del mismo
(tos, ronquido, frio, calor, necesidad de levan-
tarse para ir al bafo), el uso de medicacién hip-
néticay la existencia de disfuncién diurna (hiper-
somnia y cansancio), proporcionando asi una
informacién global de la calidad del suefio.

El Cuestionario Oviedo de Suefio (COS)," fue
desarrollado como instrumento diagnéstico senci-
llo y facil de aplicar, siguiendo los criterios Clasifi-
cacion Internacional de Enfermedades (CIE-10)"*y
Diagnostic and Statistic Manual (DSM-IV-TR).
Consiste en una entrevista semiestructurada, com-
puesta por 15 items, que hacen referencia a la satis-
faccion subjetiva con el suefio, la existencia de in-
somnio o hipersomnia, la posible existencia de
parasomnias y trastornos de tipo orginico, etc.
Asimismo, el cuestionario proporciona informa-
cién sobre la gravedad del posible trastorno.

Sin embargo, la forma més objetiva de analizar
el patrén del suefio y sus posibles alteraciones
consiste en realizar un estudio polisomnogréfico,
que nos permite registrar multiples variables fi-
siolégicas durante el suefio nocturno. Gracias a la
polisomnografia, podemos determinar parime-
tros objetivos del suefio y otras variables relacio-
nadas, mediante la combinacién de un electroen-
cefalograma (para medir la actividad eléctrica
cerebral), un electromiograma (EMG) (para medir
el tono muscular), un electrooculograma (para
medir los movimientos oculares), un electrocar-
diograma vy el registro nasal y oral del flujo de
aire. Los pardmetros analizados incluyen aspec-
tos como la latencia, el tiempo total de suefio
nocturno, la eficacia del suefio, el nimero de des-
pertares y la duracién de los mismos y el porcen-
taje de tiempo total de suefio pasado en cada fase,
permitiendo, en definitiva, identificar y delimitar
la arquitectura del suefio. Ademis, la polisomno-
grafia permite registrar otras variables relaciona-
das con problemas especificos durante el suefio,

como la existencia de apneas o el movimiento pe-
riédico de las piernas, y otros, como la saturacién
de oxigeno arterial. De todos modos, la polisom-
nografia no estd indicada de forma rutinaria para
valorar el insomnio o los trastornos del ritmo cir-
cadiano, sino que se reserva para casos atipicos o
resistentes al tratamiento,'® o en aquellos casos
que presentan sintomas adicionales de apnea del
suefio, movimientos periddicos de las extremida-
des o parasomnias.

Por otro lado, otros trastornos del suefio,
como la somnolencia diurna, pueden objetivarse
mediante la prueba de latencia multiple del
suefio, que es una variedad de polisomnograffa.

Fases y arquitectura del suefio

La polisomnografia permite identificar dos ti-
pos de suefio: el suefio de ondas lentas, o suefio
no REM (NREM), sin movimientos ripidos de
los ojos, y el suefio ripido, con movimientos ra-
pidos de los ojos, o suefio paradédjico (suefio
REM o rapid eye movement), que se caracteriza
por tener unos registros fisioldgicos y polisom-
nogréficos similares a los del estado de vigilia.

En el suefio NREM se distinguen tres fases:
fase I, fase II y fase del suefio d (fases III y IV).
En la tabla 11-1 quedan recogidas las principales
caracteristicas de las fases del suefio.

En un adulto normal, la fase I va seguida del
paso a fase I, y, posteriormente, a la fase 8. Tras
unos breves minutos de reaparicion de la fase II,
aparece el periodo REM, que suele tener una du-
racién inferior a 5 minutos. Durante la noche, la
alternancia del suefio NREM-REM se produce
en varias ocasiones (ciclos de 90 a 110 minutos),
y pueden aparecer periodos breves de vigilia. Los
estadios del suefio pueden verse afectados por
factores individuales y ambientales, siendo la
edad el factor mis importante de ellos.””

ALTERACIONES DEL SUENO DESCRITAS
EN LA MELANCOLIA

El insomnio hace referencia a la dificultad
para quedarse dormido, la presencia de desperta-
res frecuentes o prolongados, la calidad del suefio
inadecuada o la corta duracién del suefio total en
un individuo que dispone del tiempo adecuado
para dormir. El insomnio se caracteriza por pre-
sentar una o mds de las siguientes caracteristicas:
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Tabla 11-1. Fases del sueio

Fase | Fase transitoria entre la vigilia y el
suefio, < 7 minutos (2-5% del sue-
fio total)

E ~

& Fasell Sigue a la fase | (50% del suefo total)
=

kg

S

w

Fase Delta Fase lll y IV del suefio (15-25% del
suefio total)

Suefio REM 20-25% del suefio total. Aparece a los

90 minutos; corta duracion, hasta
30 minutos en el dltimo episodio

Véase explicacion de las siglas en el texto.

e Dificultad para conciliar el suefio, o insomnio
inicial o de primera fase: latencia del suefio su-
perior a 30 minutos.

¢ Dificultad para mantener el suefio, denomi-
nado insomnio de mantenimiento, insomnio
medio o de segunda fase.

e Despertar precoz, o insomnio terminal o de
tercera fase: la persona se despierta y es inca-
paz de volver a conciliar el suefio.

 Suefio no reparador.

Asimismo, la presencia de insomnio puede
conllevar, en la vida diaria de las personas que lo
padecen, la aparicién de sintomas como irritabi-
lidad, disforia, dificultad para tolerar el estrés, di-
ficultad para concentrarse y otras quejas cogniti-
vas, fatiga y cansancio.

Los distintos manuales diagnésticos definen
el insomnio desde distintas perspectivas (Tabla
11-2)."8 La International Classification of Sleep
Disorders (ICSD-2)" subdivide el insomnio en
categorias etioldgicas descriptivas (p. €j., insom-
nio causado por un trastorno mental).

El DSM-IV-TR," en cambio, diferencia el in-
somnio primario del insomnio relacionado con
una categoria de los ejes I o I1.

La CIE-10" realiza la clasificacion baséndose
en la patologia subyacente (p. ¢j., insomnio de
origen no orgénico y trastorno no orginico del
ritmo suefio/vigilia).

| actividad a, actividad tonica dismi-
nuida, movimientos lentos de los
0j0s

1 en el suefo frag-
mentado

Profundidad similar
al suefio REM

Actividad de bajo voltaje, husos de
suefio y complejos K, actividad t6-
nica de menor amplitud, movimien-
tos oculares raros

Ondas lentas de gran amplitud, EMG
activo (tonicamente)

Suefio profundo

Actividad de bajo voltaje y frecuencias  Actividad onirica
mixtas (ondas en dientes de sierra),
movimientos rapidos de los ojos,
atonia muscular generalizada y fe-

noémenos vegetativos

Finalmente, segtin la American Sleep Disor-
ders Association (ASDA),? los trastornos del
suefio se clasifican en:

e Trastornos del inicio y mantenimiento del
sueflo (insomnio).

e Trastornos por somnolencia excesiva.

¢ Trastornos del ritmo suefio-vigilia.

e Disfunciones asociadas al suefio, a las fases del
suefio o a la vigilia parcial.

El diagnéstico de la depresion es fundamen-
talmente clinico, y, en el caso del trastorno de-
presivo mayor, uno de los principales criterios
diagndsticos es la alteracién del suefio, descri-
biéndose tanto problemas de insomnio como de
hipersomnia (Tabla 11-3).

A pesar de que el insomnio no es patognomé-
nico de ningtn trastorno mental, la presencia de
despertar precoz o insomnio terminal ha sido con-
siderada un sintoma especifico de endogenicidad.
En este sentido, Rush y Weissenburger?! descri-
bieron el despertar precoz como uno de los sinto-
mas melancélicos més representativos, después de
analizar los criterios diagnédsticos de melancolia
de nueve acreditados sistemas diagndsticos, ya que
estaba incluido en siete de los mismos (Tabla 11-4).
Siguiendo esta linea, en los criterios DSM-IV-TR
(Tabla 11-5) el despertar precoz es considerado
como uno de los especificadores de melancolfa.
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Tabla 11-2. Definicion de insomnio

Manual diagnéstico Criterios diagndsticos del insomnio

ICSD-2 1.

DSM-IV-TR 1.

CIE-10

Queja de dificultad para conciliar el suefio, dificultad para mantener el suefio o despertar dema-
siado temprano, o suefio no reparador o de baja calidad de forma cronica.

. La dificultad para dormir mencionada anteriormente ocurre, a pesar de la oportunidad y las cir-

cunstancias adecuadas para dormir.

. El paciente relata, al menos, una de las siguientes formas de alteracion diurna relacionada con la

dificultad para dormir por la noche: cansancio o malestar; alteracion de la concentracion, la aten-
cion o la memoria; disfuncion social o vocacional, 0 mal desempefio escolar; alteracion del estado
de animo o irritabilidad; somnolencia diurna; reduccion de la motivacion, la energia o la iniciativa;
propension a cometer errores 0 a tener accidentes en el trabajo, o mientras se conduce un ve-
hiculo; tension, cefaleas o sintomas gastrointestinales en respuesta a la falta de suefio; preocupa-
ciones o inquietudes en relacion con el suefio.

La queja predominante es la dificultad para iniciar o mantener el suefio; suefio no reparador, du-
rante un periodo minimo de un mes.

. La alteracion del suefio (0 el cansancio diurno asociado) causa alteracion o deterioro clinicamente

significativo de las relaciones sociales, ocupacionales o en otras areas importantes del funciona-
miento.

. La alteracion del suefio no se produce exclusivamente durante el curso de narcolepsia, trastorno

del suefio relacionado con el ritmo circadiano o una parasomnia.

. La alteracion no se produce exclusivamente durante el curso de otro trastorno mental (p. ej., tras-

torno depresivo mayor, trastorno de ansiedad generalizada, delirium).

. La alteracion no se debe a los efectos fisiologicos directos de una sustancia (p. €j., sustancia de

abuso, farmaco prescrito) o de una enfermedad médica general.

Un estado de cantidad o calidad del suefio insatisfactoria, que persiste durante un periodo considera-

ble, caracterizado por dificultad para conciliar el suefio, dificultad para mantener el suefio o despertar
temprano por la mafiana. El insomnio es un sintoma frecuente de muchos trastornos mentales y fisi-
cos, y deberia clasificarse aqui, junto con el trastorno basico, sélo si domina el cuadro clinico.

Modificada de Mai E, 2008. ICSD-2, International Classification of Sleep Disorders, segunda edicion; DSM-IV-TR, Diagnostic and Statistic Manual,
cuarta edicion, texto revisado; CIE-10, Clasificacion Internacional de Enfermedades, décima version.

En los dltimos afios, las lineas de investigacion
sobre el estudio de las alteraciones del suefio pre-
sentes en los trastornos mentales, y en concreto
en la depresidn, se han encaminado hacia la bs-
queda de alteraciones especificas que puedan
considerarse marcadores biolégicos, con el obje-
tivo de delimitar sus implicaciones nosoldgicas
en la etiopatogenia de los trastornos y como fac-
tores prondsticos.

Se han descrito varias hipétesis para intentar
explicar los mecanismos fisiopatoldgicos que
subyacen en las alteraciones del suefio en la de-
presion. Concretamente, se han descrito:

e La hipdtesis neuroendocrina (sobreactividad
del sistema hipotdlamo-hipéfiso-corticosupra-
rrenal).

e Elmodelo teérico dual, propuesto para explicar
la regulacién del suefio normal mediante dos
procesos fisioldgicos interactuantes (v. cap. 3).

¢ Anormalidades en el ritmo circadiano (v. cap. 3).

¢ La hipdtesis monoaminérgica (segun la cual,
la regulacion del sueio REM dependeria del
balance entre los sistemas colinérgico y ami-
nérgico).

Si nos centramos en las alteraciones del
suefio REM, ya en la década de 1970 fueron
propuestas como potenciales marcadores de la
depresién,? habiéndose descrito alteraciones
que afectan desde la continuacién y duracién
del suefio hasta la cantidad o la latencia de suefio
REM (los cambios descritos se especifican en la
tabla 11-6).%

En la depresién melancdlica, la distribucion
anormal del suefio REM durante la noche se ha
interpretado como el resultado de un avance de
fase del sistema circadiano enddgeno y de rela-
ciones de fase anormales entre varios ritmos
diurnos.?*%
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Tabla 11-3. Criterios DSM-IV-TR de episodio depresivo mayor

A. Presencia de 5 (0 mas) de los siguientes sintomas durante un periodo de 2 semanas, que representan
un cambio respecto a la actividad previa; uno de los sintomas debe ser: (1) estado de animo depresivo
0 (2) pérdida de interés o de la capacidad para el placer.

1.

Estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia, segtin lo indica el propio sujeto
(p. €j., se siente triste o vacio), o la observacion realizada por otros (p. j., llanto).

. Disminucion acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las ac-

tividades, la mayor parte del dia, casi cada dia (segun refiere el propio sujeto u observan los
demas).

. Pérdida importante de peso sin estar a dieta 0 aumento de peso (p. €j., un cambio de mas del 5%

del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento del apetito casi cada dia.

4. Insomnio o hipersomnia casi cada dia.

5. Agitacion o enlentecimiento psicomotores casi cada dia (observable por los demés, no meras sen-

saciones de inquietud o de estar enlentecido).
6. Fatiga o pérdida de energia casi cada dia.

7. Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que pueden ser delirantes) casi
cada dia (no los simples autorreproches o culpabilidad por el hecho de estar enfermo).
8. Disminucion de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecision, casi cada dia (ya sea una

atribucion subjetiva o una observacion ajena).

9. Pensamientos recurrentes de muerte (no sélo temor a la muerte), ideacion suicida recurrente, sin
un plan especifico, o una tentativa de suicidio o un plan especifico para suicidarse.

B. Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.

C. Los sintomas provocan malestar significativo o deterioro social, laboral o de otras areas importantes

de la actividad del individuo.

D. Los sintomas no son debidos a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia (p. €j., una droga,
un medicamento) o una enfermedad médica (p. €j., hipotiroidismo).

E. Los sintomas no se explican mejor por la presencia de duelo (p. ej., después de la pérdida de un ser
querido), persisten durante mas de 2 meses 0 se caracterizan por una acusada incapacidad funcional,
preocupaciones morbidas de inutilidad, ideacion suicida, sintomas psicoticos o enlentecimiento psi-

comotor.

DSM-IV-TR, Diagnostic and Statistic Manual, cuarta edicion, texto revisado; 2000.

De forma especifica, en los cuadros depresivos
endbgenos es constante una serie de hallazgos
polisomnograficos:

e Trastornos de la continuidad del suefio:
aumento de la latencia del suefio, incremento
del nimero de vigilias, despertar precoz.

e Disminucién de las fases III y IV (suefio lento
o profundo), con cambio de la actividad &
(disminucidén en el primer periodo NREM e
incremento en el segundo).

¢ Disminucién de la latencia REM (tipicamente
inferior a 40 minutos).

e Alteracién de la distribucién temporal del suefio
REM: aumento del tiempo y de la actividad en
la primera mitad de la noche (aumento de la den-
sidad y de la duracién del sueio REM).

En la tabla 11-7 se resumen los principales
estudios y resultados comparativos entre depre-
si6n enddgena y no enddgena.?> Inicialmente, la
disminucién de la latencia REM fue postulada
como un marcador psicobiolégico de depresién

222 pero dicho aspecto no ha sido con-

enddgena,
firmado de forma fehaciente en estudios compa-
rativos posteriores.”® Del mismo modo, dicha
alteracién del suefio REM ha sido encontrada en
otros trastornos mentales.?>!

Otras alteraciones del suefio en la depresidn,
como la reduccién de las ondas lentas del suefio,
también han sido encontradas en los trastornos de
ansiedad, en la esquizofrenia y en el trastorno por

estrés postraumatico.’®*
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Tabla 11-4. Sintomas de melancolia
en nueve criterios diagndsticos:
coincidencias y divergencias
en nueve criterios diagnésticos
acreditados

T anom | o

Inhibicion motora

Insomnio tardio
Empeoramiento matutino
Pérdida de peso

Agitacion

Culpa

Anhedonia

Cualidad distinta del humor
Pérdida de apetito

Delirios

Arreactividad

Pérdida de interés
Insomnio inicial
Desesperanza

Ideacion y conducta suicida
Ansiedad-disforia

—_ = A N WWWEAA,LE,OOOONNNO©

Modificada de Vallejo J, 2005.43 Coincidencias segun criterios
DSM-III (Diagnostic and Statistic Manual), DSM-III-TR (texto revi-
sado), Research Diagnostic Criteria (RDC), World Health Organization
(WHO), Escala de Newcastle, Hamilton Depression Rating Scale
(HDRS), Michigan Discrimination Index (MDI), Chicago Medical
School Index de depresion enddgena (CHI).

Implicaciones terapéuticas

La mayoria de los firmacos antidepresivos
han demostrado ser capaces de modificar la ar-
quitectura del suefio;** principalmente, retra-
sando el inicio del suefio REM, reduciéndolo e

incrementando las ondas lentas.”® De hecho, la
capacidad de los antidepresivos de suprimir el
suefio REM fue inicialmente considerada como
hipétesis en el mecanismo de accién de dichos
farmacos, y ha sido consistentemente observada.

Esta capacidad parece ser especifica de los an-
tidepresivos cldsicos (amitriptilina, clomipra-
mina, imipramina), los tetraciclicos, los firmacos
inhibidores de la recaptacién de la serotonina y
los inhibidores de la monoaminooxidasa.’

Se ha considerado que las alteraciones del
suefio podrian tener un valor predictivo de res-
puesta al tratamiento; concretamente, se han re-
lacionado, de forma directa, el grado de supre-
si6n REM vy la prolongacién de la latencia REM
inducidos por la amitriptilina y la respuesta favo-
rable a dicho firmaco.?” Sin embargo, otros, como
la trazodona, no suprimirian el suefio REM; e in-
cluso algunos, como la nefazadona o la moclobe-
mida, lo incrementarian, contradiciendo asi la hip6-
tesis inicial anteriormente descrita.***¢3% Ademis, la
influencia de los firmacos sobre el sueio NREM
ha resultado menos evidente y consistente.”

Otros firmacos, como la agomelatina (ago-
nista MT1 y MT2 [melatonina] y antagonista
5-HT2C), incrementan las ondas lentas del suefio
y normalizan el sueio REM en los pacientes
depresivos.*® En este sentido, de los resultados
de los estudios més recientes se deduce que el
mecanismo de accidn de los antidepresivos no
dependeria exclusivamente de la supresién del
suefio REM,? vy, de hecho, a la luz de los trabajos
analizados, otros cambios en la arquitectura del
suefio podrian vincularse al mecanismo de accién

Tabla 11-5. Criterios para la especificacion de sintomas melancélicos DMS-IV-TR

A. Presencia de uno de los siguientes sintomas durante el periodo mas grave del episodio actual:

1. Pérdida de placer en todas o casi todas las actividades.

2. Falta de reactividad a los estimulos habitualmente placenteros (no se siente mejor, ni siquiera tem-

poralmente, cuando sucede algo bueno).

B. Tres o mas de los siguientes:

1. Una cualidad distintiva del estado de animo depresivo (p. €j., el estado de animo depresivo se ex-
perimenta de forma distinta al tipo de sentimiento experimentado tras la muerte de un ser querido).

. La depresion es habitualmente peor por la mafana.

. Enlentecimiento o agitacion psicomotores.
. Anorexia significativa o pérdida de peso.
. Culpabilidad excesiva o inapropiada.

DO W

. Despertar precoz (al menos 2 horas antes de la hora habitual de despertarse).

DSM-IV-TR, Diagnostic and Statistic Manual, cuarta edicion, texto revisado; 2000.
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CAPITULO 11. Suefio y melancolia

Tabla 11-6. Alteraciones de la arquitectura
del suefio en la depresion

Afectacion de la continuacion y duracion del suefio
Disminucion del suefio profundo (fases Il y IV)
Reduccion de las ondas lentas

Disminuci6n de la latencia REM

Acortamiento del intervalo entre el inicio del suefio y el
primer periodo REM

Incremento de la proporcion del suefio REM en la primera
parte de la noche

Incremento de la cantidad de suefio REM

Prolongacion del primer periodo REM

Incremento del nimero de movimientos oculares durante
el periodo REM (densidad REM)

Principales alteraciones de la arquitectura del suefio descritas en la
depresion. REM, rapid eye movement.

de los antidepresivos. Los efectos de algunos psi-
cofarmacos sedativos quedan resumidos en la ta-
bla 11-8.%

Por otra parte, la aplicacién de conceptos crono-
bioldgicos al estudio de los trastornos afectivos
ha aportado estrategias terapéuticas eficaces,
como la privacién del suefio y la fototerapia.
Concretamente, se han descrito mejorias rapidas
y sustanciales de los sintomas depresivos tras
una noche de privacién de suefio total en pa-
cientes melancélicos (este aspecto es amplia-
mente tratado en el capitulo 3);*+*? sin embargo,
dicha mejoria es de poca duracidn, ya que en el
50-80% de los pacientes respondedores los sin-
tomas reaparecen, total o parcialmente, de forma
temprana.®

Tabla 11-7. Alteraciones del sueiio: depresion endégena/no endégena

Caracteristicas muestra

Latencia REM Densidad REM

Kupfer, 1976

Kupfer et al., 1978

Akiskal et al., 1975
Berger et al., 1982

Rush et al., 1982

Thase et al., 1984

Giles et al., 1986

Giles et al., 1987

Kerkhofs et al., 1988

Riemann et al., 1994

Hubain et al., 1996

DE (n = 18) unipolar y bipolar frente a
NDE (n = 11) con TUS

DE (n = 47) frente a NDE (n = 48);
66 hospitalizados y 29 ambulatorios

49 DE frente a 9 NDE (ambulatorios)
20 DE frente a 19 NDE (hospitalizados)

32 DE frente a 38 NDE (depresion unipo-
lar segtn RDC)

23 DE frente a 23 NDE (depresion unipo-
lar segan RDC)

49 DE frente a 19 NDE (depresion unipo-
lar segtin RDC)

88 DE frente a 15 NDE (depresion unipo-
lar segtin RDC)

127 DE frente a 26 NDE (hospitalizados)

TDM segtin DSM-IIl (113 DE frente a
65 NDE)

155 DE frente a 55 NDE (depresion se-
gln RDC y DE segun NEDDI)

No hay diferencias

No hay datos

No hay datos
No hay diferencias

No hay diferencias

No hay diferencias

No hay datos

No hay datos

Disminucion en DE

No hay diferencias

No hay diferencias

Acortamiento en DE

Acortamiento en DE

Acortamiento en DE
No hay diferencias

Acortamiento en DE

No hay diferencias

Acortamiento en DE

Acortamiento en DE

Acortamiento en DE

No hay diferencias

No hay diferencias

No hay datos

Incremento en DE

No hay datos
No hay datos

No hay diferencias

No hay diferencias

No hay datos

No hay diferencias

No hay datos

No hay diferencias

No hay datos

Modificada de Tsuno et al., 2005. 23 DE, depresion endogena; NDE, depresion no enddgena; REM, rapid eye movement; TUS, trastorno por uso
de sustancias, RDC, Research Diagnostic Criteria; TDM, trastorno depresivo mayor; DSM-IIl, Diagnostic and Statistic Manual; NEDDI, Newcastle
Endogenous Depression Diagnostic Index.

Melancolia ©2012. Editorial Médica Panamericana

107



Seccion II. La melancolia en diferentes contextos

Tabla 11-8. Efectos sobre el suefio de psicofarmacos

Latencia del sueiio

!
|
|
!
|

Trazodona
Amitriptilina
Mirtazapina
Melatonina
Gabapentina

Olanzapina
Quetiapina

Cantidad suefio

NREM (3 y 4)

= cantidad

= | cantidad; 1 densidad

Modificada de Buysse et al., 2009. Efectos sobre el suefio de algunos de los farmacos sedativos mas usados.

Otras implicaciones

Una cuestién central es si las alteraciones del
suefio de los pacientes con depresién son marca-
dores de estado o de rasgo. Las anomalias es-
tado-dependientes reflejarian procesos neuro-
bioldgicos transitorios y subyacentes al episodio
agudo; en cambio, los marcadores de rasgo o
vulnerabilidad sugerirfan un incremento del
riesgo de presentar un episodio o una recurren-
cia ligada a la transmisién genética del tras-
torno.” En esta linea, algunos estudios han obje-
tivado una tendencia de las alteraciones del
sueflo REM a normalizarse con la remisién del
episodio tras un tratamiento.*** Otros estudios
sugieren que las anormalidades del suefio no se-
rian estado-dependientes, ya que persistian du-
rante la remision.**¥ De hecho, la persistencia
de alteraciones del suefio en pacientes depresivos
ha sido considerada importante desde el punto
de vista prondstico. En este sentido, la persisten-
cia de un acortamiento de la latencia REM a ni-
vel polisomnogrifico o de alteraciones del suefio
sintomdticas, cuando el paciente ha alcanzado la
remisién clinica, suponen un indicador de vulne-
rabilidad, asocidndose a un elevado riesgo de re-
cidiva.t4%51

Otros autores® también sugirieron que los pa-
cientes depresivos con menor cantidad de ondas
lentas presentaban recurrencias mds ripidas y
con mayor frecuencia. Estos hallazgos, aunque
los periodos de seguimiento de los estudios po-
drian considerarse cortos (6-24 meses), podrian
sugerir un rasgo o vulnerabilidad caracteristica de

algunas de las alteraciones del suefio en los pa-
cientes con depresion.?

Asimismo, las alteraciones del suefio también
han sido consideradas como un factor de riesgo
de conductas suicidas en pacientes con depresién
mayor.>%*

CONCLUSIONES

Por todo lo expuesto en este capitulo, parece evi-
dente que existe una relacién entre las alteraciones
del estado de dnimo y los trastornos del suefio.
Dicha relacién es mucho mis especifica si nos cen-
tramos en la depresién melancdlica, cuyos sintomas
vinculados a alteraciones del ciclo suefio-vigilia le
confieren un aspecto diferenciado del resto de los
trastornos afectivos. A pesar de ello, el estudio de
los mecanismos neurobioldgicos subyacentes a los
trastornos del suefio en la melancolia no ha apor-
tado resultados concluyentes, siendo hasta la fecha
un tema sujeto a controversia. De todas formas,
hechos como la repercusién en la calidad de vida
del paciente, la vinculacién con el prondstico y la
evolucién de la clinica melancélica o las implicacio-
nes terapéuticas, hacen aconsejable seguir teniendo
en cuenta los trastornos del suefio en el estudio de
las bases neurobiolégicas de la melancolia.
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