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L.as manipulaciones del ciclo suefio-vigilia han con-
tribuido, entre otras cosas, a profundizar en el conoci-
miento de la psicobiologia de los trastornos afectivos
y a implementar el manejo terapéutico de los mismos.
En este articulo se revisan algunas de las estrategias
que se han desarrollado con tales propdsitos, y sus
respectivas aportaciones al conocimiento tedrico-
practico de este grupo de trastornos psiquidtricos.

En 1960, William Dement (1) publicé un trabajo
en el cual valord el efecto que tendria sobre los seres
humanos la privacion del sofiar. El experimento con-
sistié en despertar a los sujetos cuando éstos iniciaban
la fase MOR {(movimientos oculares rapidos), recién
descubierta por Aserinsky (2), y que se habia corre-
lacionado con la actividad onirica. La pregunta de
la cual partia el autor era: ‘‘ies posible para los seres
humanos continuar funcionando normalmente, si su
vida onirica es parcial o completamente suprimida?’’.
Para tratar de contestarla, estudié a 8 sujetos del sexo
masculino entre los 23 vy los 32 afos, utilizando como
criterios para establecer que un sujeto estaba en fase
MOR: 1) el trazo electroencefalografico sin husos,
2) los movimientos ocularesy 3) la hipotonia muscular.
Los voluntarios fueron despertados mediante estimula-
cion directa, al inicio del suefio MOR. Se efectuaron
en cada sujeto entre veinte y treinta registros, que
comprendieron noches de habituacién, registro basal,
privacion y recuperacidon. Sus registros mostraron que
a medida que se iniciaba la supresion de la fase MOR,
se observaba una tendencia a incrementar su frecuencia
de presentacion. Posteriormente, Vogel (3) denomind
a este fendmeno “‘presion MOR’. Conductualmente,
en los pacientes estudiados se observd irritabilidad,
ansiedad vy dificultad para concentrarse.

En 1965, el propio Dement (4a) escribio que “la
privacion de MOR en humanos no es perjudicial en
forma directa para la personalidad”. En sus trabajos
con animales corrobor6 la existencia de la presion
MOR, v que cuando se permite que €stos duerman
libremente, se observa un ‘““rebote’ en el porcentaje
de suefio MOR, superior a los niveles observados
en los registros basales. Finalmente, el mismo autor
(4a) postuld la existencia de una sustancia que podria
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“acumularse” durante la privacion MOR, y “‘gastarse”’
cuando se restableciera el suefio libremente sin in-
terrupciones. Para documentar lo anterior, disefio un
experimento con el fin de privar del suefio MOR a un
grupo de gatos, y trasfundir su liquido cefaloraqui-
deo (LCR) a la cisterna magna de otro grupo de gatos
intactos, en quienes observdé un aumento del suefio
MOR después de la trasfusion. A pesar de lo interesan-
te de estas observaciones, hay que sefialar que no se
ha aislado ninguna sustancia enddgena con estas
propiedades.”

Privacion del sueiio en animales

Los cambios conductuales que se han observado en
los animales privados del suefio MOR son los siguientes:

1. Aumento de la excitabilidad cortical, manifestada
por una disminucién en el umbral convulsivo (5).

2. Acortamiento de la latencia de los potenciales
evocados corticales auditivos {6).

3. Aumento de la excitabilidad periférica y retardo
en los potenciales evocados somato-sensoriales (6).

4. Aumento de la actividad motora (7).

5. Aumento progresivo y significativo del nimero
de respuestas agresivas, las cuales se potencian con la
administracion de anfetaminas (8, 9, 10).

6. Disminucién de las pautas conductuales aprendi-
das, antes de la privacion, y una falla notoria en el
aprendizaje durante el tiempo de privacién (11).

Privacion del suefio MOR en humanos

Los primeros estudios (1) sugirieron que la priva-
ciéon de MOR era capaz de producir ansiedad, irritabili-
dad vy dificultad para concentrarse, todo lo cual desa-
parecia después de una noche de suefio ininterrumpi-
do. Posteriormente, Foulkes y cols. {12) demostraron
que la actividad onirica ocurre en las fases de suefio
MOR pero también en las no MOR, de tal suerte que
para que ocurra una privacion total de la actividad
onirica, es necesario que los sujetos sean privados
totalmente de suefio.

L.a similitud entre la actividad onirica y los fend-
menos sensoperceptivos que experimentan los pacien-
tes psiquiatricos durante las alucinaciones, condujo
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a Vogel y Traub (13) a estudiar pacientes esquizo-
frénicos en condiciones de privacion de MOR. En
algunos de ellos se observd una disminucion del tiempo
total MOR en los registros basales hipnograficos, sin
que se modificara su sintomatologia con la privacion.
Es interesante sefalar que la reduccion total de MOR
se observd fundamentalmente en pacientes con sinto-
matologia predominantemente alucinatoria. Otro dato
interesante, que ha sido reportado en forma consis-
tente, es la falta de rebote MOR después de que los
enfermos esquizofrénicos han sido privados instrumen-
talmente (14).

Efectos terapéuticos de la privacion MOR en enfermos
deprimidos

Vogel y cols. {3) fueron los primeros en reportar
que algunos enfermos deprimidos mejoraban notable-
mente después de la privacion MOR. Sus observaciones
sugerian que los pacientes mas beneficiados con este
tipo de manipulacion eran los que presentaban formas
de depresion enddgena; en tanto que los pacientes con
depresiones neurodticas tenian poca o nula mejoria.

Por otra parte, la supresion del suefio MOR ocurre
con frecuencia cuando se usan farmacos antidepresi-
vos (3). Esta supresin es sostenida, es decir, no produ-
ce tolerancia y se mantiene durante varios meses. Los
IMAQ reducen el suefio MOR a un 5 %en relacion al
suefio total, mientras que los antidepresivos triciclicos
lo reducen a un 10 7% en relacion al suefio total. Otros
farmacos, como los barbitlricos, también tienden a
reducir el suefio MOR, pero éste es un efecto agudo
que desaparece en tres o cuatro dias; ademds, se sabe
que estas drogas no tienen ningan efecto antidepresivo.
Por otro lado, la terapia electroconvulsiva también es
capaz de reducir el suefic MOR, mientras que la re-
serpina, que induce depresién, lo aumenta. Finalmente,
la privacion del suefio MOR en animales, hace que éstos
desarrolien un estado conductualmente opuesto a la
depresion, caracterizado por aumento de ta actividad
psicomotriz (3).

En humanos, tanto estudios abiertos como contro-
lados (7) han mostrado consistentemente gue una pro-
porcidon importante de enfermos deprimidos mejora
con esta manipulacidon de sus fases del suefio. Mas alin,
aquelios que no responden a la privacion MOR, tam-
poco parecen responder al tratamiento, por lo menos
con uno de los antidepresivos triciclicos (imipramina).

Hay datos (3) que sugieren que el mecanismo anti-
depresivo de la privacion del suefio MOR reside en la
presion MOR, definida ésta como la capacidad para
incrementar el suefio MOR, estimulada por su priva-
cion; es decir, la relacion que existe entre el suefio
MOR después de la privacion (MOR de recuperacion)
y el suefio MOR basal multiplicada por cien, o sea:

Presion MOR = Suefio MOR de recuperacion X 100
Suefio MOR basal

Privacion total de suefio en enfermos deprimidos

Schulte y cols. (15) fueron los primeros en reportar
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que algunos pacientes deprimidos mejoran después
de una noche de supresion total de suefio. Plug y Tolle
(16), en un estudio controlado, observaron que todos
los pacientes con depresiones “‘psicoticas’ mejoraron
después de la privacion total de suefio, lo cual no
ocurrié en pacientes con depresiones ‘‘neurdticas’.

Después de estudiar a mas de cien pacientes depri-
midos, los mismos autores cbservaron que la mejoria,
cuando va a presentarse, ocurre en el Ultimo tercio
de la noche. Ademas, reportaron que el procedimiento
estd practicamente exento de efectos colaterales. No
obstante, algunos pacientes pueden presentar reaccio-
nes hipomaniacas y/o exacerbacion de sus rasgos para-
noides. Fahndrich (17}, estudié a 80 pacientes depri-
midos, en quienes realizd un total de 164 privaciones
totales de suefio. Sus resultados pueden resumirse
como sigue:

1} Los enfermos con depresion endogena y/o psi-
cotica, asi como los pacientes esquizofrénicos con sin-
tomatologia afectiva depresiva importante, mejoran
con una noche de privacion total de suefio. Esta me-
joria se observa después de una noche de recupera-
cion, sin embargo, después de dos noches de recupe-
racion se observa una mejoria en pacientes deprimidos
neurdticos, mientras que algunos pacientes endogenos
y psicéticos vuelven a empeorar al segundo dia.

2) Los pacientes esquizofrénicos con datos de depre-
sion pospsicdtica, responden igual que los pacientes
deprimidos bipolares.

3) Las complicaciones durante la privacién total
de suefio son raras.

4) Los pacientes que se sometieron a mutiples pri-
vaciones totales de sueio, dejando dias intermedios
de recuperacidn, respondieron de manera desigual v,
en general, torpida.

Siguiendo una linea diferente pero no menos in-
teresante, Kvist y Kirkegard (18) trataron de corre-
lacionar e! efecto clinico de la privacion total con
la prueba de estimulacion hipofisiaria con tiroliberina
{TRH) en pacientes con depresion enddégena. Ocho
de veintiocho pacientes (28 ¥) respondieron favora-
blemente a la privacion total de suefio. Este grupo se
caracterizé por tener menos retardo psicomotriz.
Cinco de éstos ocho (62 %) recayeron en un promedio
de cuatro semanas, mientras que los otros tres (38%)
permanecieron bien durante los seis meses del segui-
miento.

De los ocho pacientes que respondieron, los tres
gue tenian una delta de TSH >2/1U/ml fueron los que
continuaron con una mejorfa clinica hasta los seis
meses; mientras que los otros cinco tuvieron un delta
TSH{ 2uU/ml. Asi, el valor predictivo del TRH tuvo
un margen de seguridad del 100 % aunque, por supues-
to, la muestra es muy pequefia para establecer conclu-
siones definitivas.

Privacion parcial de suefio en enfermos deprimidos

Schilgen y Tolle (19) investigaron las influencias
de la privacion parcial de suefio en un grupo de 30
enfermos con depresion enddgena. Los pacientes
fueron despertados en la segunda mitad de la noche,



a la 1:30 hs, y no se les permitié que volvieran a dor-
mirse sino hasta las 21:00 hs de ese dia. En el andli-
sis de sus datos, observaron que los sintomas depre-
sivos mejoraron en un 30 % Aunque en términos
generales, el 75 ¥ de los pacientes estudiados mejoro,
las variaciones interindividuales fueron considerables.

La depresion y otras alteraciones de los ritmos circa-
dianos

Existen otras posibilidades de manipulacién crono-
bioldgica en enfermos deprimidos, cuyos efectos tera-
péuticos aln no estan debidamente documentados,
pero que no obstante, son interesantes. Tal seria el
caso de la modificacion del pericdo de luz al que el
paciente estd expuesto, haciéndolo mas prolongado
mediante la aplicacion de luz artificial antes del amane-
cer y depués del anochecer: o 1a de recorrer el tiempo
de acostarse, dejando que el enfermo duerma mas
tarde de lo que habitualmente acostumbra a hacerlo
(20).

Todo esto sugiere que en la depresion existe una
alteracion en los ritmos circadianos, en la que los
osciladores para la presentacién de los ciclos suefio-
vigilia se encuentran deficientes {21}. En efecto, una
de las hipétesis que trata de explicar las alteraciones
del suefio en estos enfermos (acortamiento de la faten-
cia del primer MOR, frecuentes despertares durante
la noche, disminucidn de estadios 3 y 4, y mayor
actividad en el primer MOR), asi como los efectos
terapéuticos de la manipulacion del MOR vy del suefio
en general, es llamada ‘Hipoétesis de fase avanzada del
suefio MOR’' (20). Esta postula que la frecuencia de
presentacion del suefio MOR estd recorrida en estos
casos en sentido contrario a las manecillas del reloj.
Es decir, que la presentacion del suefio MOR estéd
retrasada, y lo que se observa es que las caracteristi-
cas del suefio MOR, que habitualmente ocurren entre
las 05:00 y 11:00 hs, se presentan entre las 21:00 y
las 24:00 hs.

El suefio MOR tiene un ritmo que se caracteriza
porque sus latencias van aumentando durante la pri-
mera parte de la noche, proporcionalmente al aumen-
to en su duracion. En la segunda parte de la noche,
las latencias de presentacion del MOR se acortan
aunque sigue aumentando l!a duracion del mismo.

Es posible que en algunos sindromes, como la
depresion o la narcolepsia, haya una alteracion en

el oscilador neural, que estd aparentemente integrado
por dos estructuras: el focus coeruleus y los nicleos
reticulares del puente {(campo gigantocelular-pontino)
(21). El primero contiene, sobre todo, células nora-
drénergicas, en tanto que los nlcleos son principalmen-
te acetilcolinérgicos.

Por otro lado, se ha propuesto {21) que los cambios
neurobioguimicos que ocurren en algunas formas de
depresion podrian estar modificando este oscilador
neural, ya sea por aumento de la transmision coli-
nérgica {o aumento de la sensibilidad de los recepto-
res muscarinicos) o por una disminucion en la tras-
mision noradrenérgica { o disminucidon en la sensibi-
tidad a los receptores alfa-adrenérgicos}). De hecho,
Sitaram y cols. (22) han logrado reproducir los patro-
nes del suefio de los pacientes deprimidos mediante
el blogueo cronico de los receptores muscarinicos
centrales, usando anticolinérgicos. Al suprimirse los
farmacos, los receptores quedan hipersensibilizados y
los sujetos presentan un patron de suefio semejante al
observado en algunas formas de depresion. Finalmente,
se ha reportado que ocurre una disminucién en la sen-
sibilidad de los receptores de catecolaminas en ratas
privadas de suefio total (23).

Conclusiones

La manipulaciéon del suefio, ya sea mediante la pri-
vacion selectiva de alguna de sus fases o mediante su
privacion total; o bien, mediante la modificacion en
el horario de su inicio o del periodo de fuminosidad,
son estrategias cronobiologicas que han aportado datos
importantes al campo de la psicobioclogia y de {a psi-
quiatria. Si bien sus posibles aplicaciones clinicas
distan aun de estar bien documentadas, es necesario
reconocer que éstas han generado una nueva meto-
dologia para investigar algunos fenémenos de la natu-
raleza que tienen que ver con la conducta humana,
las funciones nerviosas superiores, y la interaccion del
hombre, sano y/o enfermo, con el mundo en el que
vive.

Con base en la informacion que se ha presentado
de manera resumida en este articulo, es razonable
presuponer que la manipulacion informada de los
ritmos bioldgicos encontrard un lugar definitivo
dentro de la terapéutica psiquidtrica en un futuro
no muy lejano.
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