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INSOMNIO
EN EL PACIENTE DEPRIMIDO

Por GUILLERMO CALDERON-NARVAEZ*

RESUMEN

En este articulo se describen las diversas hipotesis que se han planteado para establecer
la relacidn entre insomnio v depresion. Siendo este sintoma muy frecuente v molesto en los
trastornos dafectivos, se recomienda efectuar siempre un estudio completo del enfermo, para
descartar otras posibles causas del problema. Al final, se hace una descripcion del
tratamiento a seguir.

SUMMARY

In this article, the different hypothesis that have been postulated for establishing the
relationship between, insomnia and depression are described. Being insomnia a very frecuent
symprom in affective disorders, it is recommended that a complete examination of the patient
is alwavs carried out, to rule out other possible causes of the problem. Some guidelines for
the treatment are described at the end.
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CONSIDERACIONES GENERALES

En 1947, W. H. AUDEN escribid un
poema al que tituld “La edad dc la ansie-
dad”, y en €l se reficre a un cuadro que
estaba incrementdndose entre la poblacion
mundial. Muchas personas, incluso algunos
psiquiatras como Robert LIFTon, relaciona-
ron esta ansiedad con un estado general de
alarma provocado por el temor de que la
energia nuclear pudicra en cuaiquier mo-
mento acabar con nuestra especie. El im-
pacto intelectual del mismo inspird una
sinfonia a Leonard BErNSTEIN ¥ un ballet a
Jerome RoBBINS.

A mediados de la década de los
sescnla, una serie de articulos cientificos
empezaron a sefialar que la ansicdad estaba
siendo substituida por la depresion y por la
desesperanza como estados emocicnales
predominantes en el hombre, lo cual de
acuerdo con la opinidén de Gerard KLERMAN
(1979). implicaria que si las décadas de
mediados de siglo fueron etiquetadas como
“la edad de la ansiedad”. las dltimas serian
consideradas como la “edad de la melanco-
lia™

En efecto, el remendo incremento de la
depresion en la actualidad, con su tendencia a
violar impulsos instintivos basicos -como el
de la propia conservacion, el gregario y el
maternal- y su efecto blogueador de fun-
ciones bioldgicas de primer orden, como el
apetito, cl suefio y el desco sexual han hecho
que un gran ndmero de investigadores
sumen sus esfuerzos a fin de conocer mejor
cste problema. Los conocimientos adquiri-
dos por ellos en los dltimos afios acerca de
las causas, manifestaciones y su tratamiento
rchasan el campo de la psiquiatria y se
proyectan a la medicina gencral.

No siendo una enfermedad grave; por
su efecto invalidante, la tendencia al sui-

cidio y su gran prevalencia, han hechoquela
Organizacion Mundial de la Salud, la con-
sidere en la actualidad como un problema dc
salud piablica. (SARTORIUS, 1979)

En efecto desde hace muchos afios
SoRENSON (1961) en un estudio cpidemio-
l6gico efectuado en una drea geogrdfica
definida, encontré que el 3.9% de la
poblacién mayor de 20 afios, habia pre-
sentado por lo menos un cuadro depresivo
en una etapa determinada de su vida.

La OMS, con un criterio conservador,
sefialé que el cuadro podia presentarse en
un 5% de la poblacién mundial (SARTORILUS.
1975} lo que equivaldria en la actualidad a
mds de 300 milloncs de personas en cl
munde, v que cada una de ellas podia afectar
por lo menos a tres mds.

Coreen (197() seiialé que “de acuerdo
con miltiples investigaciones efectuadas en
la Gran Bretafia y los paises nordicos, se
presentaba en un 8% de los hombres y en un
16% de las mujeres de poblacién general ™.

En un estudio cfectuado en nucstro
pafs, (CALDERON, 1983) en una muestra de
929 sujetos mayores de 15 afios, sc
encontré un 11.6% de depresiones medias y
un 2.47 de severas.

De acuerdo con muchos otros estudios
efectuados, se estima que cn la actualidad
el cuadro se presenta por lo menos en un
10% de la poblacion general del planeta,
ascendiendo a un 25% en los individuos
de 3059 afios y aun 28% en los mayores de
60. Todo eso ha hecho que sc e considere en
la actualidad como el padecimiento que mas
rastornos origina a la humanidad (Kimne,
1964},

Por otra parte su cardcter invalidante y
el severo riesgo de suicidio que en ella sc



INSOMNIQ EN EL PACIENTE DEPRIMIDO 163

presenta, merece una atencion muy especial
de las autoridades de salud y del cuerpo
médico en general (SarTorIUS, 1975).

CUADRO CLINICO

Son muiltiples los trastornos en la
esfera psicoldgica, entre otros, la tristeza. la
inseguridad, el miedo, la irritabilidad, la
pérdida de memoria, ideas de culpa o de
fracaso, y el impulse al suicidio o a la
ingestion de alcohol, entre otros muchos
(CALDERON, 1981)

Pero ademds se presentan trastornos
somadticos, como el insomnio, la anorexia,
cefaleas y baja en la actividad sexual.
Cuando estos sinlomas predominan, se
presentan lo que se ha llamado “depresion
enmascarada”, en la que con frecuencia el
médico que no conoce bien el cuadro,
después de encontrar estudios maltiples de
laboratorio y de gabinete negativos, comete
cuatro graves errores profundamente yatro-
génicos al decir al enfermo: “no tiene usted
nada”, “son sus nervios” o “procure contro-
larse™ y como corolario de esta saloménica
aseveracion le prescribe un ansiolitico que
va a acentuar el cuadro.

INSOMNIO Y DEPRESION

De todos los sintomas somaticos, uno
de los que mds afecta al enfermo es el
insomnio, considerdndose que se prescnta
cn ¢l 90% de los enfermos con este pade-
cimiento afectivoe {(NEYLAN, 1995) .

Tres hipétesis sc¢ han planteado para
establecer la relacién cntrc estos dos
cuadros:

17 El insomnio ¢s un epifendmeno de la
depresion,
2% Eltrastorno afectivo es un epifendmeno

de un trastorno primario del suefic y
3° El insomnio y la depresion tienen

mecanismos psicopatolégicos sobre-
puestos.

En relacién con este iltimo punto,
REeyNoLDS y Kuprer (1987) senalan que los
trastornos del suefio preceden y persisten
después de un trastorno depresivo. Otros
autores (Wu y col, 1990) han descrito que la
deprivacion del suefio aitera el estado de
dnimo en el 50% de los sujetos y que pueden
desencadenar un cuadro manfaco en pacien-
tes con un trastorno bipolar.

El Instituto Nacional de Salud Mental
en Estados Unidos, en un estudio longi-
tudinal en 7954 sujetos, encontrd que en el
grupo que tenfa trastornos del suefio, era 40
veces mas propensos para desarrollar un
episodio depresivo, comparado con los que
no los tenfan (Foro, 1989).

Las caracterfsticas en la depresion
varian segiin el subtipo clinico (NEYLAN,
1995). Por ejemplo en la depresidn unipolar
las quejas mds frecuentes son la disminu-
cién del tiempo de suefio, dificultad para
concertarlo y mantenerlo y fatiga en el dia.
En la depresidn atipica y en la bipolar puede
haber un aumento en el tiempo total de
suefio y una mayor propensidn a tener suefio
de dfa.

ALTERACIONES POLISOMNO(}RAF ICAS
DEL SUENO EN LA DEPRESION

Desde hace muchos afios, Diaz GUERRERO y
colaboradores (1946) en nuestro pafs,
hicieron la primera descripcion de las
alteraciones del suefio en los enfermos
deprimidos, y apartir de éstay de laserie de
trabajos que se han efectuado posterior-
mente, se puede decir que hay un perfil del
paciente deprimido, que cs ¢l siguiente.
(SaLIN-Pascual 1995):
1. Aleraciones en la continuidad del
suefio. Aumento en la latencia para
iniciarlo y mditiples despertares,
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2. Disminucidn del suciic delta. Baja en
el tiempo total de fos estadios 1T y 1V
del mismo (conocido también como
suefo delta).

3. Acortamicnto del primer episodio del
sueio no MOR. Acortamiento de la
latencia al primer episodic del SMOR.

4. Alteraciones cn la distribucion del
SMOR, y en sus mecanismos intrinse-
¢os, Mayor duracidn del primer SMOR
dc la noche, awmento cn ¢l ndmero y
densidad de los movimientos oculares.

Se han propuesto tres hipdtesis que
pretenden refacionar las alteraciones  del
suefio con las modificaciones en el cstado
de animo:

. Altcraciones moncaminérgico-colinér-
gicas 0o modelo de la interaccion
reciproca (Hossox y col. 1977). Sostic-
nc que grupos neuronales descargan
mids durante ¢l SMOR y por to lanto se
les denomina células REM-on.

Janowsky y cols. (1972), propu-
sicron basindose en evidencias far-
macoldgicas, que en la depresion ocu-
rre un deshalance entre los sistemas
adrenérgice ¥ colinérgico.

2. Modelo de los dos procesos. Este
modelo propuesto por Borsuy (1982)
proporciona una descriptiva diferente en
cuanto  a la neuwrcbiologia de  las
alieraciones del suefio y en la depresion.

Ll proceso S™ estd dado por la
cantidad de sucfio que se acumula en la
vigilia, es deeir a mayor tiempo des-
picrto. mayor cantidad v/o calidad del
suciio. En cb deprimido existe una
deficiencia en el proceso "87. lo cual
produce alteraciones en el tiempo total
de suefio, como despertar matulmo
prematuco. disminucion del sucio del-
ta, que resultaria en acortamicento de la
latencia en el primer cpisodio SMOR
de Ta noche.

3. Modelo del avance de la fase de sucfio
en la depresion. Entre cllas: variacio-
nes diurnas del estado de dnimo. y la
ciclicidad del cuadro clinico. con
periodos de relativa cuforia.

ESTUDIO COMPLETO DEL ENFERMO
DEPRIMIDO

En el enfermo deprimido con trastor-
nos de suefo persistente después de un
tratamicnto antidepresivo adecuado, debe
ser correctamente evaluado desde el punto
de vista médico, buscando otros problemas
que puedan afectar al sucfio, como rinitis.
bronquitis, reflujo  gastreesetdgico. deli-
ciencia estrogénica, dolores  lumbares.
artrinis, nicturia, cte.

Revisidn de los medicamentos que
ticnen electo adverso sobre el sucfio, como
diuréticos, descongestivos. anfetaminas v
teofilina. Recabar una informacidn sobre cl
uso de caleina, alcohol y nicotina.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Los pactentes deprimidos en los
cuales se utiliza un buen tratamicnto
antidepresivo, suelen mcjorar notoriumen-
t¢ de su insomnio, sin necesidad de
tratamicnto  hipndgeno. Si el problema
persiste, deben recomendarse al paciente
medidas que puedan originar un sueno
saludable, como: ejercicio adecuado, eh-
minacion del alcohol. cafeia y tabaco.
evitar actividades cstimulantes antes de
irse a dormir y un correcto mancjo del ciclo
suefio-vigilia (Havwr y col. 1982). Debe
recomendarse al paciente wtilizar la cama
solo para dormir y siel sueiio ne se presenti
en unos minuos, debe dejarla ¢ irse a otre
cuarto. Practicar alguna de fas téenicas de
relajacion (Nieassio v cols. 1982). como la
meditacion, ¢l yoga, el sen. cte.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Antidepresivos

Estos medicamentos pueden tener
efectlos sobre el suefio y el funcionamiento
durante el dia, ya que en ellos, como en
todos los psicofdrmacos, influye en forma
notoria ¢l fendmeno que ha sido llamado
“bioreactividad”, que consiste en que en
algunos paises, los efectos secundarios so-
hre el organismo pueden ser diferentes a los
que han sido reportados en aquellos en que
se han efectuado las investigaciones sobre
suactividad, as causas se desconocen; se ha
pensado que pueden influir factores gené-
ticos, ambientales, nutricionales, sociales,
cubturales, ete.

Por tal motivo al utilizar este tipo de
trafamiento, es convenicnte, cuando no se
conocen, iniciar con muy pequeiias dosis, o
estudiar su accion en trabajos publicados en
Meéxtco, si los hay.

Entre los triciclicos, la amitriptilina
tiene un efecto muy importante para me-
Jorar la calidad del suefio (CALDERSON, 1981)
por 1o que debe prescribirse de preferencia
en las noches y en dosis de 50 a 100 mg.

Los inhibidores de la monoamino-
oxidasa. pueden originar insommio, por lo
que es mejor administrarlos en la maiiana, la
maoclobemida de reciente introduccién al
mercado. no tiene este efecto. Por lo que se
refiere a los que actdan sobre la recaptacion
de la serotonina (fluoxctina, paroxetina y
sertralina), su efecto sobre el suefio suele

ser variable ¢ imposible de evaluar antes de
iniciar el tratamiento; lo mismo producen
suefio que originan insomnio, por lo que
debe advertirse al paciente, que debe
tomarlos en la mariana o en la noche, con
efecto terapéutico igual. si se presenta
alguna de estas molestias.

Hipnégenos

El uso de barbitiricos estd formalmen-
te contraindicade, por la posibilidad de
poder originar dependencia.

Las benzodiacepinas deben usarse
sdlo al principio del tratamiento, si la fatiga
que origina la falta de suefio es severa en el
dia. Debe acompafarse de recomendacio-
nes especiales si el enfermo maneja vehi-
culos de motor, o trabaja con maquinaria
peligrosa. Estd contraindicado el uso del
alcohol ya que potencializa al sedante.

En México, desde 1963 publicamos un
trabajo (CaLperON, 1963) seifialando el
magnifico efecto que en los casos de
insomnio se lograba con el use de un
neuroléptico, la levomepromazina, que el
Laboratorio consideraba atil en el trata-
miento de las psicosis (recordemnos la
bioreactividad), sigue siendo muy dfil en la
actualidad, no sdlo por ser muy efectiva
sino que ademds no origina dependencia y
su efecto potencial como tdxico en casos de
suicidio es muy bajo. Recomendamos que
se inicie con muy pequefas dosis como
medida 0 un cuarto de pastilla de 25 mg.
Suele ser de efecto lento por fo que €s muy
recomendable en el insomnio tardio.

ZUSAMMENNFASSUNG

Es wurden die verschicdene Hypothesen iiber Schlafstoerungen und Depresion beschrieben,
buch der Untersuchung, ist es doch moeglich eine bessere Behandlung zu erreichen.
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