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TEMA 4 – CAPITULO 9

TRASTORNOS DEL SUEÑO Y ACTIVACIÓN

VISIÓN GENERAL DEL CAPÍTULO

Este capítulo examinará la unidad funcional de Luria que regula el tono y estados mentales de vigilia.

Conviene distinguir dos subdivisiones principales del sistema de activación:

· La que controla el sueño y la diferencia entre estar dormido y despierto

· La que regula diferencias en la activación durante el estado de vigilia, estás se refieren por ejemplo a las diferencias en la alerta y la disposición a la acción que podrían apreciarse comparando la situación de estar tumbado en una hamaca, con la de estar jugando un partido de fútbol o haciendo un examen.

El descubrimiento del EEG desempeño un importante papel en la comprensión del sueño, en cuyo caso se denomina polisomnografía. Existe nomenclatura y procedimientos estándar para la polisomnografía, el estudio poligráfico de cambios en EEG y otras variables que se producen en el sueño. Para este fin se coloca sólo un electrodo en C3, C2 o C4, en el centro o a la derecha o a la izquierda (ver pág. 123 del libro). Otros trasnductores registran movimientos del ojo, respiración y actividad muscular.

Las personas que se someten a estas pruebas del sueño, llegan al hospital a la hora habitual de ir a dormir, les son aplicados los trasductores, y duermen bajo la atenta mirada de un ayudante que registrará las reacciones conductuales y las respuestas del polígrafo. El informe de este examen presenta una descripción cuantitativa del patrón del sueño durante la noche, esta representación cuantitativa recibe el nombre de la arquitectura del sueño del individuo.
CARACTERÍSTICAS DEL SUEÑO EN EGG

DESCUBRIMIENTOS BÁSICOS

Dado que el que duerme está inactivo y en reposo, las primeras fases del sueño mostraban un patrón esperado de sincronización creciente.

Tras la primera hora y media se producía un cambio singular, la persona se hallaba especialmente inherte por lo que se refiere al movimiento corporal, las ondas de EEG se desincronizaban y se parecían bastante a las de la persona despierta, bajo los párpados cerrados del que dormía, los ojos se movían de manera simultánea, como si exploraran una imagen. Debido a estos hechos se le denominó sueño REM o de “movimiento rápido de los ojos” (Rapid eyes movement), así las demás fases del sueño se pueden denominar sueño No REM (NREM).

Después del sueño REM, el EEG volvía a ondas delta lentas y más tarde reaparecía la diacronía y los movimientos de los ojos. Era evidente que el cerebro atravesaba durante la noche una serie de ciclos de actividad relativamente sincronizada y desincronizada. Todo el material de que disponemos se lo debemos a los estudios del sueño de Anch et al., Horne y Carlson

ESTADIOS DEL SUEÑO

Durante el sueño de una noche normal, el cerebro pasa por una serie de fases definidas de manera convencional. Estas fases incluída la REM, no son excusivas del ser humano, sino que forman parte de la herencia biológica de las especies de los mamíferos.

ESTADIO 1:
· Se parece al REM excepto en los movimientos de los ojos

· Hay cierta desaceleración relativa de ondas cerebrales y aumento de ondas theta.

· Para despertar se requiere más estimulación

· Un adulto pasa en esta fase del orden del 5% de la noche.

ESTADIO 2:
· Aparecen ondas exclusivas del sueño, los complejos K y los Husos del Sueño

· Los complejos K son ondas de gran amplitud

· Los Husos del Sueño tienen una amplitud de onda de 12 – 14 Hz. De ½ segundo de duración, se estrechan en cada extremo mediante un estallido, lo que da a la onda su forma característica de uso. Estos Husos están relacionados con los mecanismos de inhibición motora.

· El adulto pasa sobre el 45% de la noche en este estadio

ESTADIO 3:
· aparición de Ondas Delta.

ESTADIO 4:

· Predominio de ondas lentas tipo Delta

· Estadio de sueño profundo, es difícil despertar

· El adulto para entre el 6 y el 15% de la noche en este estadio

ESTADIO REM:
· Empieza 90 minutos después del inicio del sueño

· La Latencia REM es el intervalo entre el inicio del sueño y el inicio del sueño REM

· El EEG pasa de ondas lentas de alto voltaje  a ondas de bajo voltaje, con frecuencias variadas, con algunas ondas Beta y con la mayoría de 2 a 7 Hz.

· Aparece movimiento rápido de los ojos

· El corazón late más deprisa, aumenta el ritmo cardíaco

· Aumenta la respiración

· El cerebro está siendo fuertemente activado

· Se paralizan los músculos voluntarios

· Las únicas partes reactivas del cuerpo son los genitales que se congestionan y excitan con regularidad.

· Los adultos y jóvenes pasan alrededor del 20% de la noche en sueño REM

· La duración relativa del sueño REM durante la noche aumenta, de manera que el período más largo de sueño REM se dará antes de despertar.

En una noche típica el sueño será: Entre 4 y 6 ciclos de Estadio 1 a Estadio 4 y después REM, y otra vez al Estadio 1.

Hormona de Crecimiento:
En adultos y niños normales esta hormona presenta su máxima secreción (80% - 90% de la producida en 24 horas) durante la primera fase del Estadio 4.

Esta hormona favorece la actividad anabólica. Si se priva de sueño al sujeto, éste no secreta hormona de crecimiento, por lo que esta vinculada a los mecanismos del sueño.

Cortisol:
Ausente al principio de la noche, aparece tras 3 ó 4 horas de iniciarse el sueño. Esta hormona favorece la actividad catabólica.

La actividad hormonal sincronizada al sueño tiende a desaparecer en personas mayores y en ciertas patologías. Por lo que ciertos mecanismos que regulan el crecimiento y el mantenimiento de estructuras corporales están estrechamente relacionados con la integridad del ciclo del sueño. Por ejemplo la alteración crónica del sueño puede obstaculizar el crecimiento de los niños.

FASES DEL DESARROLLO

Durante el desarrollo se producen cambios importantes en el patrón del sueño.

Durante los 6 primeros meses de vida se van diferenciando las 4 fases del sueño NREM, van desapareciendo las contracciones musculares importantes y sacudidas corporales en la inhibición muscular del sueño REM.

Recien nacidos: Duermen 16 o más horas al día, el 50% corresponde a sueño REM

A los 6 meses: El sueño REM pasa a ser entre el 25% y el 30%

A los 3 años El sueño REM es del 20%

A los 14 años: Aparece el patrón adulto del sueño, con 8 horas de sueño y 20% de sueño REM

Envejecimiento y Senectud: Disminución gradual tanto del sueño total como del sueño REM

El sueño REM es máximo durante el desarrollo cerebral y tras lesión cerebral, por lo que parece estar implicado en el crecimiento cerebral y en la reparación cerebral. También se observa que aumenta el sueño REM en períodos de aprendizaje intenso.

En individuos mentalmente retrasados el sueño REM es muy reducido.

El sueño Delta (Estadios 3 y 4) está asociado a la saciedad tras actividad y tensión física energética, por lo que aumenta con el ejercicio físico, la inanición y varía directamente en función del nivel de hormona tiroidea secretada, la cual regula el índice basal del metabolismo. También aumenta cuando aumenta la temperatura corporal, ya sea por ejercicio, calentamiento pasivo o fiebre.

ACTIVIDAD MENTAL DURANTE EL SUEÑO

Si se despierta a un individuo en fase REM recordará los sueños en un 83% de termino medio, estos sueños son:

· De naturaleza narrativa y secuencial

· Presentan cualidades visuales intensas

· Son a menudo emocionales

Si se despierta al individuo en fase Delta recordará desde 0 a 70% y suelen ser sueño:

· Más estáticos

· Fragmentados

· Menos intensos y emocionales

· Más relacionados con experiencias de la vida

Todo ello es prueba de actividad mental continuada durante el sueño. Había parecido que la calidad de los sueños variaba durante la noche según fuera la fase. Pero Antrobus y Foulkes y Schmidt observaron que si se igualaba la duración del sueño desaparecen estas diferencias. Por lo tanto, La principal diferencia entre los sueños REM y los de ondas lentas es su duración.
Entre las primeras hipótesis sobre la actividad cognitiva durante el sueño se contaba la de que éste estaba siempre dominado por emociones primarias y que los modos de pensar presentes en los sueños eran también intrínsecamente primarios.
Actualmente está claro que aunque en los sueños pueden aparecer emociones fuertes y que éstas pueden incluso alterar la acción de dormir, la mayor parte de los sueños son benignos. Existe continuidad entre el nivel de desarrollo cognitivo revelado en el estado de vigilia y los tipos de funcionamiento cognitivo que aparecen en los sueños. Sucesos experimentados en la vigilia tal vez influyan en los contenidos de lo soñado, y los sueños a menudo pueden reflejar preocupaciones corrientes y anticipar hechos importantes. Por otro lado los contenidos de los pensamientos en el sueño pueden ser bastante ajenos a las ideas y preocupaciones diarias. En ciertas circunstancias, como en la enuresis, las cogniciones en el sueño y la vigilia pueden estar directamente relacionadas.

MECANISMOS NEURONALES DEL SUEÑO

Todos los estadios del sueño se hallan bajo el control neuronal activo y reflejan el funcionamiento del mecanismos neuronales distintos. En los seres humanos, el sueño está regulado y se halla controlado por mecanismos de parte del cerebro jerárquicamente más viejas y más primitivas. Actualmente se sabe que los controles del sueño de ondas lentas y REM son bastante diferentes.

SUEÑO DE ONDAS LENTAS

Cuando la temperatura es elevada, el sueño Delta aumenta. Ya que células cuya actividad está relacionada con la regulación de la temperatura regulan también el sueño de ondas lentas. Estas células están situadas en la base del pro​sencéfalo, frente al quiasma óptico (Para ver la región, véase fig. 3.9 pág. 47 del libro) y cerca de la parte frontal del hipotálamo. A veces la región se define mediante las siglas APAH, por Área Preóptica Anterior Hipotalámica. Si se estimula eléctricamente, o se ca​lienta, la descarga de células en esta región incrementa la duración del sueño de ondas lentas. Si se destruyen los somas, sobreviene el insomnio y la muerte.

SUEÑO REM (SUEÑO PARADÓJICO)

El sueño REM es más complicado que el sueño Delta, pero tenemos más información de su regulación. Los lugares de iniciación se hallan en dos grupos identificados de células denominados núcleos que pueden obser​varse en la parte superior del extremo frontal de la protuberancia son:

·  El núcleo pe​dúnculo-pontino (PPT)
·  El núcleo tegmental laterodorsal (TLD). 

Ambos transmiten colinérgicamente y envían axones a la cercana formación reticular que corre por la protuberancia a los núcleos del tálamo y a muchas regiones de los lóbulos frontales, provocando todos ellos activación cortical. 

El aumento de descarga en PPT (N. Pedúnculo-Pontino) y TLD (N. Tegmental Laterodorsal) precede al inicio de REM y persiste durante el episodio. 

Tam​bién se producen ondas pontinas, geniculadas y occipitales (PGO) que van al área visual del cerebro, manifiestas en el estado de vigilia, cuando los animales exploran su entorno, y que aparecen espontáneamente durante el sueño REM (Horne, 1988, p. 287), dando origen a las imágenes referidas por el individuo cuando despierta de sueño REM. 

Axones procedentes de PPT y TLD también se unen al colículo superior y pueden causar movimientos oculares. Por último, existen uniones con un núcleo inme​diatamente debajo del locus coeruleus, el cual activa el núcleo magnocelular de la por​ción lateral superior del bulbo raquídeo, cuya actividad inhibe las neuronas motoras de la médula espinal y provoca parálisis del sueño REM. El sistema entero está contenido en un área de unos 5 mm de diámetro, tiene neuronas no colinérgicas muy cerca unas de otras, y está muy vinculado tanto a neuronas dopaminérgicas de los ganglios basa​les como a neuronas serotonérgicas del núcleo del rafe y modulado por ellas (Rye,1997). 

La complejidad de la regulación de REM es tal que se crean muchos lugares en que pueden ir mal las cosas y originarse distintos tipos de patologías. Aún falta mucho por saber.

ALGUNOS TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL SUEÑO

HALLAZGOS GENERALES

Los adultos que duermen entre siete y ocho horas cada noche viven más que los que habitualmente duermen un número de horas superior o inferior. El sueño está relacionado con el funcionamiento del sistema inmunológico (Everson, 1997), está relacionado con la psicopatología (Ware y Morin, 1997). Además, probablemente dormir es del todo necesario para la vida, pero las razones de ello aún constituyen un gran misterio. 

Hay deterioros del sueño relacionados con disfunciones en muchos aspectos de la conducta. Se conocen trastornos específicos del ciclo del sueño, en estos trastor​nos lo que se deteriora o trastorna puede estar en los mecanismos que controlan los es​tadios del sueño. A veces éstos resultan dañados selectivamente por motivos descono​cidos. En otros casos, el deterioro quizá se deba a un trauma físico, como una lesión cerebral sin fractura del cráneo. Adviértase desde el principio el papel de los sucesos del entorno y de las técnicas de afrontamiento en la modelación de la naturaleza del trastorno.

INSOMNIO FUNCIONAL

Afección bastante habitual cuyo síntoma principal es el inicio demora​do del sueño y el aumento en su variabilidad (es decir, patrones de sueño menos cohe​rentes). Los individuos que sufren insomnio funcional tienden a exagerar lo mucho que tardan en lograr dormirse y lo poco que duermen realmente, pero el caso es que en ambos aspectos difieren objetivamente de los que no exhiben esta clase de quejas. Esos individuos suelen ser más irritables, experimentar más estrés y tener más sínto​mas de aflicción emocional e ineficacia cognitiva que los demás. Dado que todo el mundo puede experimentar estrés y desdicha en algún momento de su vida, una pre​gunta interesante y pendiente de respuesta es el grado en que la alteración del sueño tiende a incrementar la probabilidad de más dificultades de tal modo que, a largo pla​zo, el propio insomnio se convierta en una causa importante de dificultad emocional.

Hay muchas personas afectadas de insomnio. El remedio se suele presentar en forma de somní​feros, disponibles en las farmacias o mediante receta. Aunque los medicamentos pueden ser útiles durante un tiempo, y algunos quizás hagan falta en períodos de crisis, no hay ningún fármaco que sea continuamente eficaz o provoque un patrón de sueño totalmente normal. La dependencia a largo plazo de fármacos para la inducción de sueño en perso​nas que, por lo demás, no están enfermas a la larga tiende a ser perjudicial para el sueño reparador y acaso tenga también otras consecuencias indeseables.

ENFOQUES PARA TRATAR EL INSOMNIO EN NIÑOS

Los bebés nacen con patrones alternativos de sueño-vigilia que no están relacio​nados con los ciclos de luz-oscuridad del día y la noche. 

A los seis meses ya han ajustado mejor sus ciclos sueño-vigilia y cabe suponer que dormirán toda la no​che con una sola interrupción para comer y que completarán sus horas de dormir me​diante una siesta por la mañana y otra por la tarde. 

A los dos años, la mayor parte del sueño se produce durante la noche, sin interrupciones para comer y sólo con una siesta por la tarde.

Las alteraciones de este patrón pue​den deberse a afecciones dolorosas, como cólicos o infecciones del oído medio (véase cap. 13), o acaso reflejen modos de aprendizaje y modelado de la conducta del niño en interacción con su temperamento. Salvo en estados de agotamiento, cuando la fatiga tal vez domine todas las demás consideraciones, el sueño, en última instancia, es un suceso solitario que requiere separación de la interacción social. El modo en que los padres manejan el conflicto intrínseco entre proporcionar contacto, alimento y apoyo frente a favorecer la individuación, la autorregulación y la independencia desempeñan un importante papel en la determinación de si ir a dormir es una transición general​mente agradable o un momento pesado y conflictivo. 

Manejar los asuntos del sueño es relativamente fácil con niños temperamentalmente tranquilos, pero requiere paciencia y habilidad desmesuradas con los niños «difíciles» (Ferber, 1995). 

Algunos aspectos de esta habilidad se observan sin dificultad:

· ¿El cuidador pone en práctica la transición al sueño relajando poco a poco, realizando actividades más tranquilas y productoras de sincronía, o impone la transición bruscamente?

· ¿Hay un estado de mayor excitabilidad que precisa de relajación, es decir, el niño experimenta estimulación interesante y ex​citación manejable en los períodos de vigilia? 

· Durante un día y una noche, ¿hay cohe​rencia y patrones de sucesos?

ENFOQUES PARA AFRONTAR EL INSOMNIO EN NIÑOS MAYORES Y ADULTOS

Comprender la naturaleza del sueño permite una serie de sugerencias que pueden facilitar el sueño a los que sufren insomnio funcional. El planteamiento se basa en la idea de que las primeras fases del sueño se caracterizan por un aumento de la sincronía cerebral. Por tanto, la conducta se organiza para facilitar la sincronía e in​hibir la diacronía. 

Los pasos siguientes deberían ser de ayuda:

a) Se asigna un período de tiempo para el descanso nocturno, que es separado de otras actividades de manera regular. El período debería ser calificado y considerado conscientemente como de «descanso» más que de sueño, porque el descanso puede ser voluntario mientras que el sueño no. Esto ayuda a impedir que la propia palabra «sue​ño» se convierta en un desencadenante del estrés y la diacronía. En los niños y los adultos, el sueño puede verse interrumpido si las cuestiones que surgen en la vigilia quedan sin resolver o no se les presta la atención debida.

b) Antes del tiempo de descanso se escogen actividades que faciliten la sincro​nía. Cuando se acerca el período de reposo, hay que disminuir las actividades excitan​tes y dar al cerebro tiempo para prepararse para la transición al sueño. Si el baño es so​segado, puede ayudar, igual que escuchar música suave, escuchar una historia conta​da, leer una novela o beber leche caliente.

c) En los niños mayores y los adultos, una técnica denominada relajación pro​gresiva (Jacobson, 1938, 1957) se aprende con facilidad y es muy útil. Al recostarse, los músculos del cuer​po, en especial los de la mandíbula, el cuello, la frente y los hombros, se relajan pausadamente. Esta relajación elimina mensajes somatosensoriales desincronizadores pro​ducidos por músculos tensos, la mayoría de las veces sin consciencia de ello. Además, respirar profunda y lentamente, lo que incluye estirar los músculos del diafragma (ha​cer salir) al inhalar, contraerlos (hacer entrar) al exhalar y mantener la respiración du​rante unos segundos cuando los pulmones están llenos, es un procedimiento muy rela​jante y útil para reducir la tensión en cualquier momento del día o la noche.

d) En los niños mayores y los adultos, puede proporcionarse a la mente activi​dad sincronizadora. El estado mental que mejor permite que se produzca sueño es uno en que no existe ideación activa. No obstante, es difícil suprimir toda la actividad de este tipo. La solución es dar a la mente una tarea, pero la propia tarea debería ser intrín​secamente sincronizadora. Un ejemplo es el de contar ovejitas que saltan una valla. Otro deriva de técnicas de meditación oriental y conlleva concentrarse en las sensacio​nes de respiración pausada incluyendo notar el cambio de temperatura que se produce cuando el aire pasa en ambas direcciones sobre el labio superior.

Según Jacobs, En conjunto, la norma requiere que el individuo asuma la responsabilidad personal de descansar y fijarse en los detalles que posibilitan el sue​ño, más o menos igual que hay que responsabilizarse de la dieta o la higiene propias. Si estos métodos no ayudan a una persona con insomnio, tras la con​sulta con un profesional competente dispondremos de intervenciones psicológicas y conductuales más complejas.

NARCOLEPSIA

Es un trastorno grave con varios síntomas que a menudo comienzan en la ado​lescencia. Se caracteriza por somnolencia excesiva de día y un síntoma importante de quedarse dormido de súbito. No es la «cabezada» de al​guien que está muy cansado o muy aburrido que se duerme poco a poco, sino un cam​bio radical desde la vigilia al sueño que puede producirse, por ejemplo, mientras el individuo está conduciendo o cruzando una calle concurrida. 

Cataplexia: Es un tipo de narcolepsia, que se caracteriza por la pérdida repentina de tono muscular. Si está de pie y se cae debido a la pérdida de tono muscular. 

Cuando la incapacidad de moverse se produce al intentar dormir o al des​pertar, recibe el nombre de parálisis del sueño. Otro síntoma es la experiencia de alucinaciones visuales, intensas, a menudo de pesadilla. Generalmente, en la narco​lepsia, la acción de dormir se ve alterada por sueños perturbadores y excesiva inquie​tud motora.

Se cree que la narcolepsia se debe a un ritmo deteriorado de las diversas secuen​cias de hechos asociadas a sueño REM. Así pues:

· El sueño repentino obedece al inicio de sueño sin una latencia REM. 

· La cataplexia y la parálisis del sueño reflejan la pro​funda inhibición motora que generalmente se produce sólo en mitad del sueño REM pero ahora aparece de súbito durante la vigilia. 

· Las alucinaciones parecen ser rema​nentes en el estado de vigilia de la intensa excitación que tiene lugar en el sistema vi​sual, la cual generaba de ordinario sueños intensos. 

Existen diversos procedimientos para establecer el diagnóstico, incluyendo un EEG del sueño y quizás el más eficaz es el Test Múltiple de Latencia de Sueño, en el que se pide al sujeto que duerma durante el día a intervalos aproximados de dos horas mientras se toman los registros del EEG. El inicio rápido del sueño y las latencias cortas de REM en estas condiciones respaldan el diagnóstico de narcolepsia.

La narcolepsia es un trastorno difícil de tratar. Los fármacos más eficaces son es​timulantes como anfetamina, dexedrina, metilfenidato y pemolina. Actualmente se usan a menudo medicamentos antidepresivos debido a sus efectos a largo plazo en los sistemas de activación noradrenérgica y serotonérgica. El médico trata de hallar un medio para equilibrar la hiperactividad accionadora de mecanismos colinérgicos de REM con actividad manoaminérgica reguladora de la vigilia y la activación.

TRASTORNO CONDUCTUAL DEL SUEÑO REM

Este trastorno es el anverso de la narcolepsia. En el trastorno conductual del sueño REM, la inhibición motora de REM es insuficiente o inexistente (Schenck y Mahowald, 1996). Como consecuencia de ello, la intensa activación del cerebro y la actividad ideacional y emocional adjunta originan conducta manifiesta mientras se duerme, que puede ser perjudicial para el individuo y las personas cercanas, como la pareja que duerme a su lado. 

Los hombres de más de 60 años sufren el trastorno con más frecuencia, a menudo va precedido de años de hablar en sueños, intensas con​tracciones musculares y sacudidas de miembros, y muestra una significativa relación con afecciones neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson o incluso la narcolepsia. 

El trastorno también lo padecen mujeres e individuos jóvenes sin señales de trastorno degenerativo, y, en estos casos, parece ser algo predictivo de inicio posterior de este tipo de trastornos. Los síntomas del trastorno conductual del sueño REM pare​cen ser bastante sensibles a un fármaco anticonvulsivo, clonazepam, aun cuando no se produzcan ataques.

APNEA DEL SUEÑO

Apnea: Falta de oxígeno

En los adultos, el paciente casi nunca identifica este trastorno. Generalmente lo descubre un compañero de cama y se diagnostica durante un EEG del sueño. El paciente se queja de somnolencia, por lo que esta afección, como la narcolep​sia, es un tipo de somnolencia excesiva de día. La causa de la somnolencia es que la persona se despierta de noche entre 100 y 300 veces. El despertar se produce porque se detiene la respiración, en ocasiones hasta dos minutos, aunque lo más nor​mal es que sean unos 10-45 segundos. La falta de oxígeno es un estrés que impulsa a despertar, después de lo cual se vuelve a respirar con normalidad. La persona se queda dormida casi enseguida y sigue durmiendo hasta que cesa de nuevo la respiración y se repite el ciclo. Este trastor​no recurrente hace estragos en el sueño y deja a la persona soñolienta y cansada, pero sin acordarse de las veces que se ha despertado.

Se han descrito tres tipos de apnea del sueño: 

· La apnea obstructiva tiene como elemento más destacado los ronquidos fuertes y también está asociada a exceso de peso. Suelen padecerla sobre todo hombres e individuos con vías respiratorias estre​chas. Se debe a la obstrucción de las vías respiratorias mien​tras se duerme.

· La apnea central del sueño se define como la ausencia de esfuerzo res​piratorio, una disminución o ausencia de la excitación automática de los músculos res​piratorios. La inhibición motora está difundida por todo el sis​tema nervioso durante el sueño de forma excesiva. 

· La apnea combinada del sueño, es la afección más corriente, combina los rasgos de los otros dos ti​pos. Aunque los episodios de apnea pueden producirse en cualquier fase, es especial​mente probable que tengan lugar durante el sueño REM, cuando la inhibición motora es más profunda.

Existen diversos enfoques de tratamiento, cada uno de los cuales se ocupa de los síntomas constituyentes. Entre ellos se incluye la cirugía, la medicación, la pérdida de peso y la mejora del tono muscular. En general, los dos últimos son los que han tenido más éxito.

Las afecciones de apnea del sueño en niños pueden dividirse en:

· El síndrome de muerte infantil súbita (SMIS) En los Estados Unidos, SMIS es la causa principal de muerte du​rante el primer año de vida. Alcanza su valor máximo entre los dos y los cuatro meses, en un período en que la organización global del sueño, por ejemplo, el porcentaje de tiempo en los sueños REM y de ondas lentas, está cambiando con rapidez Aún no se conoce del todo esta afección. Se sabe que aparece mucho más a menudo bajo circunstancias socioeconó​micas adversas y factores afines como atención médica prenatal insuficiente, madres fumadoras, madres jóvenes y poco peso al nacer. En un principio se pensó que la causa inmediata era un episodio de apnea obstructiva, y con respecto a esto hay pruebas de que la incidencia de la afección aumenta varias veces si se pone a dormir al bebé boca abajo en vez de boca arriba. Datos más recientes han implicado a mecanismos inefica​ces que irritan al niño cuando está afligido. El cuadro se complica más con informes según los cuales algunos niños que murieron de SMIS en realidad fueron asfixiados durante un episodio de abuso infantil.

· Las apneas de la infancia son similares a las obser​vadas en los adultos. La apnea infantil del sueño es semejante a la dolencia adulta en la que se aprecia un aumento de la incidencia de los ronquidos, lo que indica una obs​trucción parcial del paso del aire y cierta relación con la obesidad. Es diferente en el hecho de que en la infancia los ronquidos son casi continuos mientras que en los adul​tos se producen pausas, y hay poca somnolencia excesiva diurna y mucha respiración por la boca durante el día, lo contrario de lo que sucede en los adultos. Quizá la princi​pal diferencia es que a menudo en los niños es evidente una causa probable de obstruc​ción, tratable quirúrgicamente —amígdalas agrandadas y glándulas adenoides en la garganta—, mientras que generalmente no es así en los adultos con apnea del sueño. De todos modos, esto no ocurre en todos los casos; aún resta saber mucho sobre esta enfermedad (Carroll y Loughlin, 1995).

ENURESIS

Pasados los tres años de edad, y con seguridad hacia los cin​co, la mayoría de los niños aprenden el modo de inhibir la micción durante el sueño y responder a las ganas de orinar despertándose y yendo al lavabo. 

La Eneuresis es la incapacidad de responder a las ganas de orinar despertándose y yendo al lavabo. Es un trastorno del desarrollo. 

La Enuresis secundaria, tiene lugar cuando el niño vuelve a mojar la cama después de haber alcanzado el control de esfínteres. Lo más frecuente es que haya cierto estrés psicológicamente importante relacionado con este tipo de regresión del desarrollo. 

Dado que la enuresis se produce durante el sueño, se han estudiado las características del sueño de los que mojan la cama y se han observa​do una serie de interesantes hallazgos. Según Dollinger Estos niños suelen tener el sueño muy profundo (cuesta despertarlos), acostumbran a mojar la cama durante el primer tercio de la no​che, y la micción tiende a producirse durante el sueño Delta (ondas lentas). No suelen padecer otros tras​tornos del sueño.

ENFOQUES DEL TRATAMIENTO

Si se examinan distintos enfoques del tratamiento de la enuresis, son evidentes al​gunas conexiones interesantes entre la actividad mental durante la vigilia y el sueño y relaciones inhibitorias y excitatorias en el sistema nervioso. A continuación describi​remos tres perspectivas del tratamiento de la enuresis. Se aprecia una notable super​posición entre ellas aunque se centran en aspectos diferentes de la acción de mojar la cama:

· Se considera que la enuresis es un síntoma de inmadurez biológica y/o socio-cultural. En períodos de movilización militar, las autoridades a menudo se sorprenden de la elevada incidencia de jóvenes que mojan la cama. En general, estos individuos proceden de entornos empobrecidos, tienen un nivel cultural bajo, y son inmaduros y carecen de experiencia. Los jóvenes enurésicos en edad escolar a menudo parecen ser relativamente inmaduros en su conducta social, en el control de los impulsos y en las habilidades de aprendizaje escolar.

Por ello algunos expertos conciben la enuresis sólo como otro aspecto del retraso en el desarrollo. Este planteamiento da pie a la actitud de que «se curará con el tiempo». Un enfoque análogo conduce a una bús​queda de anomalías físicas en el tracto urinario. En un pequeño porcentaje de enurési​cos, se ha observado infecciones de la uretra o la vejiga, malformaciones estructurales y otras anomalías, cesando la enuresis cuando éstas son corregidas.

· Se considera que la enuresis es la incapacidad de dar una respuesta clásica​mente condicionada de despertarse ante el estímulo de presión en la vejiga. La conti​nencia urinaria (la capacidad de inhibir la excreción a voluntad) se considera un pro​ducto del mismo tipo de aprendizaje puesto de manifiesto por Pavlov. Este enfoque da origen a un tratamiento en el que el niño duerme en una almohadilla especial, construida de tal modo que la hu​medad cierra un circuito eléctrico que hace que suene un fuerte timbre que despierta al niño. Esta desagradable experiencia llega a preverse cuando aumenta la presión en la vejiga, y el niño aprende a evitarla despertándose. Entonces puede ir al baño y no moja la cama. Este tratamiento ha sido bastante eficaz para lograr que los niños se mantu​vieran secos, si bien después a menudo muchos experimentan regresión. El propio tra​tamiento supone cierto gasto, aunque no forzosamente más que otras formas de trata​miento, aunque sí arranca al niño del sueño profundo.

· Se considera que la enuresis es una forma de conducta mediada simbólicamente (cognitivamente). Esto se basa en la observación de que pue​de observarse enuresis en contextos en que la propia conducta, la acción de orinar en la cama, parece ser significativa. Éste es casi siempre el caso en la enuresis secundaria. En algunas situaciones el significado parece evidente, como cuando sucede tras el na​cimiento de un hermano o la muerte de uno de los padres, o después de haber sufrido abuso sexual. En otros casos el significado es menos evidente aunque perceptible si se estudia con atención la interacción familiar. Por ejemplo, el síntoma enurésico puede ser el resultado de una forma de control sobre la madre si ésta es muy dominante o cuando los padres están abrumados por problemas y aplican una disciplina más cruel de lo que probablemente desea​n, el niño utiliza la micción como única forma de afirmación (y venganza) su ritual nocturno en que inte​rrumpe el sueño de sus padres.

El reconocimiento de que en la enuresis hay dimensiones interpersonales, simbó​licas y cognitivas conduce a diversas intervenciones de día, concebidas para influir en aspectos de la conducta mientras se duerme. La psicoterapia individual o familiar pue​de indagar en tensiones y relaciones que afecten al síntoma. Una intervención frecuen​te, el condicionamiento operante, se centra exclusivamente en el síntoma, aunque es de naturaleza cognitiva. El niño es recompensado durante el día (mediante cartulinas con símbolos que se acumulan con el fin de obtener el incentivo deseado) para mante​nerse seco por la noche. Una intervención de este tipo resulta a menudo bastante eficaz para ayudar al desarrollo del autocontrol durante el sueño. No está claro si lo decisivo es el efecto específico del premio o el apoyo positivo y el incremento de la atención no específica de los padres, pero cuando funciona es un método sencillo y benévolo.

Azrin y sus colegas (1971, 1979) han promovido técnicas conductuales eficaces y muy satisfactorias que combinan procedimientos de condicionamiento clásico y operante con métodos para entrenar al niño a discriminar señales de urgencia de la ve​jiga, aumentar la capacidad de ésta, saber qué acciones llevar a cabo para lograr estar seco, y asumir la responsabilidad de la higiene y la limpieza si se produce el accidente. En un principio estos métodos se desarrollaron para enseñar a individuos retrasados, muchos de los cuales eran adultos con largos historiales de incontinencia. Las descrip​ciones formales del método dan poca o ninguna importancia a factores contextuales que puedan haber contribuido al desarrollo del problema, y sólo hacen hincapié en el aprendizaje de un hábito eficaz. Ojo!! Una mayor atención a los detalles establecida por Azrin, en especial en sus libros dirigidos a los padres (p. Ej. Azrin y Besalel, 1979), sugiere que él es muy consciente de la importancia de la conducta parental sensible y de apoyo y, en consecuencia, de lo que es necesario cuando esas circunstancias no es​tán presentes.

A los médicos que se encuentran con circunstancias familiares que no llegan a ser de apoyo —que son incluso explotadoras— se les plantea el dilema sobre cómo tratar el síntoma enurésico. Hay tanto que ganar con respecto a la confianza y al autocontrol del niño si se ponen en práctica métodos como el de Azrin, y tanto que perder si se demora la enseñanza acertada, que es tentador pasar directamente a ésta sin tener en cuenta los factores contextuales que pueden haber originado, o estar reforzando, el síntoma. Por otro lado, el carácter manifiesto y el pesar asociados al síntoma propor​cionan cierta ventaja para investigar sobre estas circunstancias acaso responsables, y quizás aliviarlas.

Una solución es retrasar el inicio del entrenamiento de hábitos mientras se reco​gen datos, se llega a conocer la dinámica familiar y se ponen los medios para remediar las cuestiones explotadoras. No es infrecuente que la enuresis esté asociada a cierta forma de abuso sutil o no tan sutil. El progreso en el afrontamiento de estas cuestiones quizá nos indique que ha llegado el momento oportuno para el entrenamiento intensi​vo de hábitos. Un médico hábil también podría hallar modos de entrelazar intervencio​nes concebidas para incrementar el dominio de hábitos directamente con el trabajo con la familia.

Aunque a menudo es posible tratar la enuresis aislada de las circunstancias que puedan haber originado el problema, tal vez el éxito del tratamiento, a la larga, hará más mal que bien. Depende de las circunstancias subyacentes y del significado de la conducta.

Un informe del caso de un experto terapeuta, Milton Erickson (1954), nos ayuda mucho a reflexionar en las rela​ciones mente-cuerpo y en la capacidad de sugestión. Es el caso de una atractiva y jo​ven pareja, enurésicos toda su vida y que durante sus nueve meses de casados habían mojado la cama cada noche. Cada uno se consideraba res​ponsable y se sentía sumamente agradecido al otro por no mencionar la humedad por la mañana. Cuando fueron a ver a Erickson en busca de ayuda para resolver su humillante si​tuación, éste recomendó, lo siguiente: durante dos semanas iban a beber abundantemente antes de ir a dormir, y que juntos y a propósito mojarían la cama antes de acostarse. También sugirió que, al cabo de dos semanas, po​dían ir a dormir a una cama seca, ¡pero si se despertaban y notaban humedad realiza​rían la penosa prueba durante otras tres semanas! La pareja las llevó a cabo al pie de la letra. Dos semanas después, en la primera mañana que no tenían que llevar a cabo la prueba, se notaron secos, y sin saber por qué, a partir de entonces permanecieron igual. Si el lector está desconcertado sobre el modo en que funcioné este tratamiento, puede consultar la literatura sobre paradojas terapéuticas y sus efectos; de todas maneras, el ejemplo ilustra el vínculo entre la experiencia mientras se está despierto y los sucesos del sueño.

TERRORES DEL SUEÑO

Éste es un suceso extraordinario y espectacular que casi siempre empieza con un grito intenso y desgarrador seguido de un aparente despertar que es sólo parcial. El in​dividuo, con el corazón aporreándole el pecho, respirando deprisa y sudoroso, parece hallarse en un estado de terror, y son habituales expresiones como «viene por mí». En general, el episodio es breve, dura unos cuatro minutos. La persona, la mayoría de las veces, un niño en edad escolar, de repente puede volver a quedarse completamente dormido sin haberse despertado, o acaso parezca que está despierto del todo y mucho más tranquilo durante un rato y luego vuelva a dormir. A la mañana siguiente, no hay recuerdos de los sucesos de los terrores del sueño.

Estos sucesos son distintos de la experiencia de la pesadilla, que es tan sólo un sueño desagradable. A menudo, este último se recuerda y generalmente se produce durante el sueño REM mientras que los terrores suelen tener lugar en los esta​dios 3 ó 4 del sueño NREM. El sonambulismo, o caminar dormido, también ocurre en el estadio 4 del sueño NREM. 

Se desconocen las causas, parecen estar relacionados con la auto​rregulación emocional, a menudo en niños cuyo patrón de expresión emocional duran​te el día es suprimido e hipercontrolado. Entre los tratamientos sugeridos se incluye medicación anticonvulsiva y una serie de interven​ciones psicológicas que pretenden alcanzar un equilibrio más óptimo en la autorregu​lación emocional. A menudo este trabajo implica a la familia del niño.

DEPRESIÓN Y MANÍA

La inclusión de la depresión y la manía en un libro que hiciera hincapié en los trastornos de la infancia podría suscita​r reparos al considerar que la cuestión estaba fuera de lugar, que la depresión era un trastorno exclusivo de la edad adulta. Últimamente esta opinión ha cambiado y exis​te una controvertida pero floreciente literatura científica y clínica sobre estas dolen​cias en la infancia. Si admitimos que en la infancia se producen estos tras​tornos, aún se plantea la cuestión de por qué hay que abordarlos en un capítulo sobre el sueño y los mecanismos básicos de la activación. Para responder a esta pregunta, es pertinente un ánálisis de la naturaleza de la depresión y la manía tanto en niños como en adultos.

SÍNTOMAS DE LA DEPRESIÓN Y LA MANÍA

La depresión y la manía son enfermedades afectivas, trastornos del sentimiento, la emoción y especialmente del estado de ánimo. 

· En la depresión, la persona se siente melancólica, abatida, triste y desdichada. 

· En la manía, el estado de ánimo es eufórico, el nivel de actividad y la confianza subjetiva son elevados, y el discernimiento está de​teriorado. La manía es mucho menos corriente que la depresión, se sabe menos de ella.

Ambas afecciones tienen efectos generales que influyen en muchas funcio​nes. Existe bastante consenso sobre los principales síntomas de los trastornos depresi​vos (Cantwell, Hodges y Siegel, Carlson y Garber). 

Otros síntomas relacio​nados son:

· La anedonia, incapacidad de experimentar placer.

· La agita​ción o retraso psicomotor

· La desaceleración del pensamiento y la actividad motora 

· Agitación caracterizada por desasosiego, ir de un lado a otro, frotarse las manos o incluso gritar

· Síntomas vegetativos, como disminución de vitalidad y apetito, estreñimiento y trastornos del sueño, en especial al despertar por la mañana temprano. 

La depresión con frecuencia va y viene, y su duración va desde semanas a meses, a veces incluso años, pero también puede ser crónica. La incidencia del suici​dio es alta, no sólo en los adultos sino también en niños mayores y sobre todo adoles​centes.

Las personas deprimidas son susceptibles de tener y expresar ciertos tipos de pen​samientos, como ideas de inutilidad, pesimismo sobre el futuro e intenciones y pla​nes suicidas. Según Weingartner Cuando las tareas que se están realizando requieren iniciativa y organiza​ción, disminuye la calidad del procesamiento de información, por lo que los recuerdos para este tipo de información no se recuperan muy bien. 

En los niños, hay normalmente un cambio en la actitud hacia la escuela y un menor rendi​miento. Tanto en niños como en adultos, no se aprecia disminución en la capacidad cog​nitiva, si bien la ejecución cognitiva puede disminuir cuando la depresión es grave y mejorar cuando ésta remite. Según Kovacs debido a que los niños se hallan en el proceso de ad​quisición de un repertorio de habilidades, las depresiones de muy larga duración en la in​fancia pueden dificultar el desarrollo de competencia social y cognitiva. 

Las personas maníacas son optimistas y seguras de sí mismas, aunque con frecuencia su discernimiento está distorsionado y no es realista.

CLASIFICACIÓN DE LA DEPRESIÓN Y LA MANÍA

ENFOQUES TRADICIONALES DE LA CLASIFICACIÓN

Entre los individuos que padecen trastornos afectivos, la mayoría experimenta sólo depresiones, un número muy pequeño sólo manías, y una pro​porción algo mayor pasa por ciclos de manía y depresión. 

La afección de los ciclos manía y depresión se denomina trastorno bipolar, mientras que las otras son trastornos unipolares.

Las de​presiones unipolares asociadas a sucesos ambientales han recibido el nombre de exó​genas o reactivas y se ha creído que eran formas relativamente leves del trastorno, sensibles a psicoterapia. Los hechos ambientales implicados pueden ser remotos, como haber sufrido abuso infantil y deprimirse 20 o más años después, o re​cientes, como perder el empleo. 

Las manifestaciones más graves de la depresión recibieron el nombre de endógenas (que significa causadas internamente) y se creía que venían de familia, las padecían personas mayores, se pro​ducían de manera autónoma y no eran reactivas a acontecimientos ambientales, y no eran sensibles a psicoterapia pero sí respondían a diversos fármacos y a terapias elec​troconvulsivas (procedimiento en que se inducen ataques mediante una descarga eléc​trica en el cerebro). Probablemente el tipo exógeno sufría un trastorno funcional mien​tras que el endógeno presentaba un deterioro orgánico, más profundo. 

En los adultos endógenamente depresivos, el cortisol —una hormona relacionada con el estrés— es hipersecretado, e hiposecretada la hormona del crecimiento. Los hallazgos de hormo​na del crecimiento en adultos han sido confirmados en el 50 % de niños prepuberales diagnosticados (Puig-Antich). Durante la adolescencia, los hallazgos se vuelven cada vez más parecidos a los de los adultos.

REVISIONES RECIENTES DEL ENFOQUE DE LA CLASIFICACIÓN Y CONTROVERSIA EN CURSO
Los estudios de Vogel pusieron en entredicho la validez de la dicotomía exógeno-endógeno cuando se observó que algunos individuos que exhibían síntomas típicos de depresión endógena habían padecido experiencias traumáticas en la infancia o en el inicio de la enferme​dad, y que en ciertas personas con síntomas exógenos predominantes no se advertía ningún evento precipitante. Como consecuencia de ello, se aban​donó la consideración de si los síntomas depresivos eran endógenos y en su lugar se calibró la gravedad de los síntomas. 

La depresión grave ha venido a llamarse depresión mayor (Asociación Psiquiátrica Americana, 1994), y el diagnóstico, que es el fundamento para elegir sujetos para la investigación, con frecuencia excluye la consideración del factor endógeno-exógeno.

No obstante, la distinción exógeno-endógeno persiste. En una serie de estudios posteriores (ver libro pág. 171 para autores) se hallaron pruebas de la distinción. Como regla general, la depresión endógena incluía anedonia más pro​funda, menos cólera y hostilidad, y agitación o retraso motor. Establecer la distinción ayudó a predecir el curso del trastorno y la eficacia del tratamiento en grupos de pa​cientes, aunque no siempre era fácil de hacer en la esfera individual. La diferenciación dependía de la profundidad de la anedonia, la magnitud de la desaceleración motora (hubiera agitación o no), el alcance de los síntomas vegetativos, y la intensidad de la difusión del humor deprimido. Distintos autores hacen hincapié en un síntoma u otro. 

En procedimientos habituales de diagnóstico (Asociación Psiquiátrica Americana, 1994) podemos observar influencia residual de la distinción endógena en el término calificativo de «rasgos melancólicos». Según Rush y Weissenburger Es importante que, cuando vuelve a producirse depresión, «la depresión no endógena puede desarrollar rasgos endógenos... pero la endógena es probable que permanezca así»..

En la idea clásica de la depresión endógena, la gravedad es una característica importante. El cuadro global se ha complicado muchísimo pero de manera creativa en trabajos Akiskal y Cassano, han desafiado este concepto, sugiriendo que la depresión endógena puede producirse en un continuo de gravedad, es decir, también puede ser leve. Al revisar datos sobre la depresión leve, Akiskal, escribió: «Normalmente se observan “rasgos endógenos” sutiles —inercia psicomotora, letargia y anedonia— que son normalmente peores por la ma​ñana. 

Desde el punto de vista clínico, entre los llamativos rasgos de la distimia se in​cluyen habitualmente:

· Tristeza

· Ensimismamiento

· Falta de alegría de vivir (joie de vivre)
· Estar absorto en la incompetencia.

La Distimia es sinónimo de estado de ánimo persistente ligeramente deprimido», y según Akiskal, en ciertos individuos podemos observar características endógenas diferenciables de la depresión no endógena. 

Roth y Mountjoy, entre otros, coinciden en que las características endógenas pueden estar presentes en forma leve y han mostrado una lista de rasgos que especifican la depresión no endógena. Sostienen que las depre​siones bipolar y endógena son aspectos del mismo trastorno, variando en la escala en que oscilan los ciclos, y que ambas son diferentes de la depresión exógena. Sugieren que la distinción entre endógeno y exógeno es decisiva en los trastornos afec​tivos, y que la gravedad de los síntomas e incluso las dimensiones unipolar frente a bi​polar no son importantes con respecto al mecanismo de deterioro.

CAUSAS DE LA DEPRESIÓN

Uno de los temas de este libro es que pueden desarrollarse síntomas concretos de​bido a anomalías del sistema nervioso, a experiencias en el entorno, o a cierta interac​ción de ambas, y que comprender la aportación relativa de unas y otras es útil para idear intervenciones y tratamientos razonables. La depresión es un ejemplo destacado (Eisenberg, 1986).

FACTORES EXPERIENCIALES DE LA DEPRESIÓN

Cuando una persona sufre una pérdida significativa (véase cap. 7 pág. 108) o cuando pasa algo malo en el entorno, aparecen normalmente síntomas de de​presión. Por ejemplo, la experiencia del duelo por un ser querido casi siempre incluye estado de ánimo deprimido. Entre las pruebas sistemáticas que respaldan la idea de que la experiencia puede provocar depresión se cuenta el gran número de investigaciones sobre indefensión aprendida (Peterson y Seligman), según las cuales los síntomas depresivos aumentan tras fracaso incontrolable (como per​der el puesto de trabajo cuando cierra la empresa o sufrir un castigo habitual sin motivo), y pueden mitigarse tanto mediante cambios en los significados atribuidos al fracaso como mediante experiencia emocional correctiva, a condición de que, las propias experiencias de fracaso terminen realmente. 

La experiencia emocional correcti​va puede ser un duelo adecuado; el cambio en la manera de pensar podría ser un examen sensato de cuáles han sido las reales y verdaderas responsabilidades de uno.

Más pruebas de las aportaciones ambientales y experienciales a la depresión deri​van de antigua literatura sobre niños que han sido gravemente privados de estimula​ción, cuidado y cariño durante la infancia temprana, principalmente porque han sido educados en instituciones benéficas que no pueden proporcionar —o simplemente no proporcionan— siquiera algo que se parezca a la estimulación que reciben los niños criados en familias. Esos niños desarrollan un síndrome que ha recibido el nombre de institucionalización o depresión anaclítica (que significa «apoyarse en» y se refiere a la total dependencia de un bebé respecto a los demás) Los estudios de Spitz, muestran que los niños se vuelven torpes, apáticos e insensibles y parecen y actúan como muy deprimidos. Si el medio pasa a ser más estimulante, los niños responden bien. 

Beck, Blatt, D’Afflitti y Quinlan También se ha observado que la dependencia es un factor importante en la depresión de los adultos. Mientras la dependencia total es tan sólo un aspecto del hecho de ser un niño pequeño, ciertas personas crecen con una dependencia excesiva y una gran necesidad de obtener aprobación de los demás. Si estos individuos pierden sus fuentes de gratificación por ser dependientes, son vulnerables a la depresión.

Otro tipo de vulnerabilidad a la depresión tiene lugar en personali​dades adolescentes y adultas muy ambiciosas, excesivamente independientes y que, de modo más específico, presentan estándares perfeccionistas para sí mismas. Suelen definir muchas situaciones como tests de su valía y, si experimentan un fracaso o no tienen éxito, son vulnerables a una profunda depresión.

 Frost et al., Hewit y Flett La clase de depresivos depen​dientes que han perdido su apoyo acaso exhiban gestos suicidas pero casi nunca tienen éxito; en cambio, los depresivos perfeccionistas fracasados se salen con la suya dema​siado a menudo.

Nemiroff Quizá la variable ambiental implicada con más frecuencia en la depresión adulta es el estrés y el abuso grave o prolongado, en especial en la infancia. Muchas personas con depresión presentan historias de abuso infantil.

 Yehuda muchos indi​viduos con trastornos de estrés postraumático, como los supervivientes de campos de concentración o los presos políticos que han sufrido torturas, también padecen depre​sión. 

El estudio como el de Weiss de seres humanos, y de animales sometidos a es​trés experimental, se ha centrado en cambios en el eje hipotalámi​co-hipofisario-adrenal (HPA), el sistema endocrino implicado en la respuesta al estrés. 

Nuevos trabajos como los de Nemiroff han implicado a la producción excesiva de factor liberador de cortico​tropina (CRF), una secreción del hipotálamo que regula una serie de moléculas activa​das en condiciones de estrés. Sapolsky ha puesto de manifiesto que el estrés crónico y la secreción de cortisol originan cambios estructurales en el cerebro, en especial en el hipocampo.

¿HAY PRUEBAS, EN LA DEPRESIÓN, DE OTROS CAMBIOS CONSTITUCIONALES APARTE DE LOS IMPLICADOS EN EL EJE HPA?

La línea de investigación de  Rush y Weissenburger ha implicado al eje HPA (eje hipotalámico-hipofisiario-Adrenal) activa​do por estrés crónico o intenso como mecanismo de depresión duradera. El test de supresión de dexametasona (grupo de trabajo APA en tests de laborato​rio en psiquiatría, 1987), es anómalo sólo en aproximadamente el 50 % de los indi​viduos deprimidos endógenamente , de modo que, según este criterio, es sin duda posible la existencia de otros mecanismos de deterioro.

Diferencias en el sueño REM

Los estudios de Rush y Weissenburger muestran que el sueño de las personas deprimidas se sale de lo normal. Durante la noche el individuo se despierta más, disminuye el sueño profundo (estadios 3 y 4), la latencia REM es más breve, y es mayor el número de movimientos de los ojos durante el período REM (densidad REM). Para Vogel En la noche, los episodios REM no tienden a ser más largos, sino a disminuir. La fre​cuencia de los movimientos de los ojos en los períodos de sueño REM desincronizado suele ser mayor. Y Puig-Antich defiende que en cuanto al desarrollo, estos hallazgos no se han observado en niños prepuberales deprimidos; aparecen sólo hacia el final de la adoles​cencia. 

Vogel (1975, 1983) tuvo en cuenta datos anteriores de que tratamientos eficaces para la depresión endógena, fármacos y descargas electrocon​vulsivas, reducían el sueño REM. Evaluó asimismo si la privación de sueño REM era el mecanismo de acción de tratamientos antidepresivos y los medios por los que tenía lugar la mejora en la depresión endógena al impedir físicamente que se produjera sue​ño REM despertando a la persona siempre que fuera a comenzar un episodio del mis​mo. Al hacer esto en el laboratorio del sueño a personas con depresión endógena y exógena, activa, cuidadosamente seleccionadas, observaron que los depresivos endógenos, pero no los exógenos, mejoraban siguiendo el mismo curso temporal (unas tres semanas) que con los tratamientos conocidos.

Vogel pasó a desarrollar un modelo de la depresión en las ra​tas. Se priva a los animales de sueño REM durante la tercera semana posnatal dándoles dosis diarias de un fármaco antidepresivo (que suprime REM) y después, cuando son maduras, se examinan los síntomas depresivos de anedonia, la disminución de con​ducta sexual y agresiva, los cambios psicomotores, los patrones de sueño y la respues​ta a fármacos antidepresivos. El paradójico hallazgo de que el fármaco mejora la de​presión en la edad adulta y puede provocarla si se administra en la infancia —en cada caso reduciendo el sueño REM— le empujó a tratar de resolver la cuestión pendiente de la función del sueño REM. 

En su trabajo Vogel, y (Feng y Kinney, en imprenta), se plantea la sugerencia de que la disminución en el porcentaje de sueño REM y la cre​ciente demora de REM que se produce en el primer año de vida es un proceso de madu​ración normal que inhibe el sueño REM, logro que posibilita un repertorio normal de motivaciones y energía adaptativa. La incapacidad de inhibir sueño REM disipa la energía neural durante el sueño y deja al individuo deprimido y sin energía durante el día. La supresión de REM en personas deprimidas endógenamente también impide la disipa​ción de energía neural y reduce la depresión. El enfoque tiene mérito por el hecho de que explora procesos del desarrollo en el estudio de la depresión adulta e intenta resolver los destacados y devastadores síntomas de fal​ta de energía en la depresión melancólica.

Diferencias en la activación hemisférica

Parece que los dos hemisferios regulan y expresan emociones diferentes. Esto se ha observado en conextos distintos. Los indivi​duos que han sufrido apoplejías frontales unilaterales, afecciones en que se interrumpe el aporte sanguíneo a una parte del cerebro, u otras lesiones sustractivas suelen respon​der emocionalmente de diferente modo según sea el hemisferio involucrado. 

· Las per​sonas con patología del hemisferio derecho tienden a estar animadas y a veces eufóri​cas, pero también indiferentes a lo que les ha pasado. Exhiben emociones principal​mente positivas. Si un paciente sufre una lesión irritante de las que dan origen a ataques, se asocian los gritos exagerados a patología del lado derecho

· Las que tienen una patología análoga en el lado izquierdo son suscep​tibles de mostrar agitación, se preocupan por los cambios que han experimentado y muestran depresión. Despliegan sobre todo emociones negativas. Si la patología irritante da origen a la risa exagerada se asocia a patología del lado iz​quierdo. 

Estas generalizaciones se simplifican en exceso porque la posición exacta en el hemisferio y el sexo del individuo pueden modificar las probabilidades, pero están respaldadas por pruebas muy diversas (Silberman y Weingartner, 1986; Liotti y Tuc​ker, 1995). 

Las lesiones en uno u otro hemisferio están relacionadas con tipos diferen​tes de emoción.

· Las lesiones irritantes provocan más de lo que el tejido es capaz, mientras que las sustractivas de un hemisferio dificul​tan que este lado compita con el otro, por lo que éste sale victorioso.

· La risa y la eu​foria están asociadas a lesiones irritativas en la izquierda y sustracciones en la derecha. 

· La depresión y la preocupación están relacionadas con lesiones irritativas en la derecha y sustracciones en la izquierda.

· La actividad en el hemisferio frontal de​recho está asociada a la regulación y la expresión de emociones negativas como la de​presión, el miedo y la ansiedad.

· La actividad en el hemisferio frontal izquierdo está asociada la expresión y regulación de emociones de contento.

Davidson (1988) ha estado en la vanguardia del estudio de la actividad relativa en los dos hemisferios en personas no lesionadas mediante EEG cuantitativo, (Ver técnica en pág. 211 del libro). Reunió pruebas en una serie de estudios con distintos tipos de depresi​vos del hecho de que la depresión está relacionada con más actividad alfa, lo cual, indica ociosidad relativa del lóbulo fron​tal izquierdo con respecto al derecho. A partir de estos datos se llega a la conclusión de que en la depresión el hemisferio derecho es más activo que el izquierdo. 

En un estu​dio con estos hallazgos Henriques y Davidson, señalan que el pa​trón descrito parece estar relacionado con vulnerabilidad a la depresión en el sentido de que tiende a producirse en parientes no deprimidos de personas deprimidas y no va​ría con la magnitud o la intensidad de la depresión. 

Otros científicos también han im​plicado a la patología del hemisferio derecho en teorías de la depresión:

· Flor-Henry, (1979).

· Brum​back (1988), que ha sugerido que en los niños la depresión endógena es bastante común. Los síntomas más destacados pueden ser muy variados e inclu​yen tanto trastornos del aprendizaje como problemas de atención, pero si buscamos, es posible hallar los síntomas nucleares de la depresión. Brumback reúne datos de un de​terioro reversible (por tanto, de tipo ictal) del hemisferio derecho. De los niños depre​sivos se dice que presentan síntomas motores sutiles en el lado izquierdo de su cuerpo, deterioros mentales en funciones controladas por el lado derecho del cerebro, y déficit de activación. Medicamentos antidepresivos alivian todos estos deterioros y posibles síntomas evidentes (p. ej. discapacidad de aprendizaje, hiperactividad, delincuencia) así como la depresión. Brumback es optimista con respecto al tratamiento con medicamentos. Su posición no ha recibido mucha atención investigadora, si bien en el próximo capítulo señalaremos pruebas de que ciertos niños con problemas atenciona​les responden bien a medicaciones antidepresivas. 

Mokros, Poznanski y Merrick Realizaron los primeros trabajos para verificar estas hipótesis y fracasaron. Indican que, a menudo se aprecian indicios de problemas, como dificultades en el aprendizaje o hiperactividad, antes del inicio de la depresión. Esta puede muy bien representar una reacción a fracasos que el niño ha experimentado en la vida. Entonces acaso resulte que un fracaso, pérdida o falta de apoyo graves provoquen de​presión endógena. O quizá Brumback está sugiriendo el uso de tratamientos endóge​nos en afecciones no endógenas. Las pruebas de que la depresión en la infancia es dig​na de ser clasificada como endógena son discutibles.

Trastorno afectivo estacional (TAE)

Rosenthal y Blehar El trastorno afectivo estacional, oTAE, es un síntoma depresivo descubierto hace poco cuya característica definitoria es que aparece en fun​ción de la estación. Los más conocidos son los que se producen cuando se acerca el in​vierno y los días se acortan. La afección es más frecuente en zonas del mundo que tie​nen inviernos largos. 

Los mecanismos cerebrales implicados son los que responden a ciclos estacionales y cambios día-noche, uno de cuyos componentes es la secreción de melatonina. A los que padecen TAE y se deprimen cuando mengua la luz estival se les trata exponiéndolos a luz brillante, y las investigaciones revelan una mejora notable. Se han realizado algunos estudios sobre arquitectura del sueño y el test de supresión de dexametasona en TAE. En el sueño existen ciertas se​mejanzas con los hallazgos en la depresión endógena, en especial una mayor densidad REM. El test de supresión de dexametasona suele ser normal (Skwerer et al., 1989).

El informe de que diversos pacientes habían estado padeciendo TAE desde la in​fancia dio origen a una serie de acertadas investigaciones con niños que padecían esta afección. Sonis :  la comparación de los síntomas en niños y adultos indica la existencia de algunas diferencias con respecto a la depresión endógena además de la recurrencia estacional que define la dolencia.

· Los adultos con TAE a menudo comen y duermen en exceso. 

· Los niños refieren disminu​ción del sueño y aumento de la irritabilidad, pero ningún cambio en la conducta de co​mer. Estos jóvenes son, algo más parecidos a los deprimidos endógenamente que los pacientes adultos con TAE, parecen responder al tratamiento con la luz tan bien como los adultos.

CUESTIONES DEL DIAGNÓSTICO DE LA DEPRESIÓN

Hemos observado que varios factores ambientales y constitucionales están aso​ciados a la depresión y que factores ambientales crónicos pueden alterar aspectos de la estructura cerebral así como su modo de funcionamiento. A medida que avance la in​vestigación, puede que debamos revisar en buena medida nuestras ideas sobre estos trastornos. Por ejemplo, hay pruebas de que el tratamiento con luz no sólo ayuda a pa​cientes con TAE sino también a individuos que muestran cambios conductuales esta​cionales pero que nunca se han quejado de depresión, y también a aquellos con depre​sión pero sin componente estacional obvio (Kasper et al., 1989; Kripke et al., 1989). 

Gran parte de la controversia en este campo está relacionada con la cuestión de la exis​tencia de una condición endógena. Las anomalías del sistema de estrés (HPA) pueden ser decisivas en ciertos tipos de depresión grave, pero no concuerdan con la fenomeno​logía de la depresión endógena. 

De un eje HPA hiperactivo cabría esperar que indujera ansiedad e hiperactivación crónica que provocaría un estado de agotamiento similar a la depresión. Sin embargo, en muchas depresiones endógeno-melancólicas no hay his​toria de estrés ni indicios de ansiedad. Estas personas exhiben disminuciones en reac​tividad y excitabilidad, anedonia, estado de ánimo muy bajo y síntomas vegetativos. Están vivas, pero no hay vida en ellas, cuando menos por lo que nos dice su conducta motivada. No se sienten especialmente asustadas, pero la ansiedad también puede es​tar presente.

Yehuda (1998), al examinar las pruebas neuroendocrinas que di​ferencian la depresión principal y el trastorno de estrés postraumático, cuyo origen está claramente en la experiencia, observó que los cambios en el eje HPA en una y otra afección son diferentes. 

En los mismos casos casi nunca se examinan todas las variables implicadas en la depre​sión. La depresión es principalmente un diagnóstico médico-psiquiátrico, una pers​pectiva que tiende a considerar el trastorno de la conducta como un rasgo patológico en la persona, no una respuesta a sucesos del entorno. (Véase, por ejemplo, el análisis de Angold, 1988, en el que no se da ninguna consideración sistémica a las etiologías ambientales.)

La cuestión es importante porque si el entorno provoca la reacción, el tratamiento podría centrarse en el entorno, o en modos de afrontarlo, más que en los propios sínto​mas depresivos. El diagnóstico psiquiátrico puede desatender factores ambientales y fijar su atención únicamente en los síntomas. 

Aunque esto es fácil de entender en el caso de los adultos en que, se ha producido abuso infantil mucho antes del inicio de la depresión o del momento de acudir al médico, es difícil de entender en los niños. Podemos hallar ejemplos del modo en que se desatiende la experiencia en favor de examinar simplemente los síntomas en los casos descritos por Carlson y Cantwell (1983) en su presentación de antecedentes de depresión infantil.

Un niño de nueve años y medio fue conducido al dispensario por ir en su monopa​tín en un cruce peligroso esperando que lo atropellaran. Este parecer sobre su conducta no era sólo una deducción, pues él pidió específicamente al médico que lo hospitaliza​ra antes de que llegara a matarse. También exhibía tristeza, aborrecimiento de sí mismo y anedonia, todos síntomas claros de depresión. La historia del niño incluía abundantes razones para sentirse deprimido, entre ellas unos padres que lo habían entregado a unos parientes para que lo criaran con instrucciones de que le dije​ran que ellos habían muerto, y que lo recuperaron de repente cuando él tenía seis años y medio, desbaratando una relación parental satisfactoria, y que a continuación lo edu​caron siguiendo una rígida disciplina, castigos físicos que «rozaban lo abusivo», y mensajes inductores de culpa de que la conducta de él era la causa de las graves enfer​medades que ellos padecían.

Un informe del grupo que estudió el temperamento (véase cap. 6 pág. 98) de manera lon​gitudinal Chess, Thomas y Hassibi, ayuda a entender lo complicado que puede ser clasificar los factores ambientales y endógenos. Los investigadores hicieron un se​guimiento de sus sujetos desde la infancia y llegaron a saber mucho de ellos antes de que ninguno desarrollara depresiones graves. 

En los seis que sí sufrieron depresión, los síntomas eran muy parecidos:

· En dos casos, la enfermedad se produjo en ausencia de estrés ambiental y en el contexto de antecedentes familiares de depresión, lo que su​giere una clara predisposición genética. (Hay numerosas pruebas de factores genéticos en muchos casos de depresión, p. ej., Mendlewicz, 1985.) 

· En el resto, se apreciaban in​dicios de incompetencia parental para hacer frente a las difíciles características tempe​ramentales. Los autores podían deducir en estos casos una significativa influencia am​biental, pues otros niños de la muestra con problemas temperamentales igualmente di​fíciles disfrutaban de una conducta parental más eficaz y eludían patologías graves. 

Al evaluar a la mayoría de las personas con síntomas de depresión, no se dispone del tipo de información con que contaron Chess et al. (infancia difícil y aten​ción insuficiente). Su informe supone un estímulo a mirar más allá de la gravedad de los síntomas para determinar el estado endógeno, aspecto que coincide con las opiniones incluidas en Akiskal (1997). 

De estudios recientes sobre la des​cendencia de padres deprimidos surgen nuevas complicaciones que acreditan que el entorno dista mucho de ser óptimo, de modo que la transmisión de depresión de una generación a otra quizá no esté determinada a la fuerza genéticamente (Gotlib y Good​man, 1999).

PARTIENDO DE LOS ESFUERZOS EN EL TRATAMIENTO, ¿QUÉ PODEMOS APRENDER DE LA DEPRESIÓN?

Habitualmente se afirma que los fármacos y la terapia electrocon​vulsiva son útiles en la depresión endógena pero no en la exógena, y la psicoterapia es eficaz en la exógena pero no en la endógena. Datos que verifican estas diferencias res​paldan claramente la validez de la distinción exógena-endógena. 

Frank et al., de acuerdo con su estudio, defienden que, durante períodos de re​misión (mejora espontánea), la psicoterapia podría demorar la recurrencia de un tras​torno grave. En una revisión de eficacia comparativa de tratamientos biológicos y psi​cológicos de depresión leve en adultos se observó que todos eran eficaces, y que los segundos eran algo superiores a los primeros (solos, unos y otros), pero que el efecto más eficaz se obtenía combinando ambos tratamientos (Free y Oei, 1989).

Un informe de Antonuccio, Danton y DeNelsky (1995) aportó una contradicción más clara. Examinaron revisiones de muchos estudios que comparaban la efi​cacia de fármacos y psicoterapia en la depresión unipolar y llegaron a la conclusión de que los datos no respaldan la distinción. Hay que tener en cuenta que los médicos a menudo recetan fármacos antidepresivos para formas leves de depresión, y la mejora referida es más o menos la misma que en la depresión mayor aunque no forzosamente mejor que la respuesta a un placebo, pastilla neutra que sirve de control por los efectos sugestivos de estar siendo tratado. 

Cuando se compara la eficacia del tratamiento far​macológico con diferentes tipos de psicoterapia, las intervenciones de orientación di​námica basadas en conceptos psicoanalíticos funcionan bastante mal, pero se ha ob​servado que varias psicoterapias interpersonales y cognitivo-conductuales son efica​ces, tan buenas o mejores que los medicamentos. 

En los niños no se advirtieron indi​cios de eficacia de los fármacos, lo que supone un marcado contraste con anteriores in​formes sobre su utilidad. Los efectos positivos de la psicoterapia eran más duraderos que los de los medicamentos, que suelen ser efectivos sólo mientras se toman. 

Estas conclusiones son aplicables por igual a depresión mayor, o grave, y a de​presión menos grave, y se ha observado que la psicoterapia alivia síntomas vegetativos y otros. Los fármacos implicados eran antidepresivos; de la primera generación, medi​camentos más recientes no han sido aún sometidos a investigaciones de eficacia com​parada. 

En un informe posterior, Antonuccio, Thomas y Danton (1997) presentaron pruebas de que la psicoterapia individual de orientación conductual no sólo era al menos tan eficaz como uno de los fármacos antidepresivos más nuevos, Prozac, sino que en un período de dos años salía un 33 % más barato.

Las terapias de orientación conductual abordan directamente los sínto​mas de un trastorno y pretenden favorecer técnicas de afrontamiento afectivas. El tera​peuta se sitúa junto al paciente siguiendo un estilo de solución de problemas que recti​fique las fuentes de la aflicción. Así, la anedonia, más que como una anomalía biológi​ca, se considera una consecuencia de la no adopción de conductas que provoquen re​fuerzo positivo. 

· La terapia incluye técnicas de aprendizaje para lograr este refuerzo. Las personas deprimidas interpretan sus experiencias de manera negativa, y estos pen​samientos debilitan el estado de ánimo.

· El terapeuta ayuda al paciente a aprender a evaluar fracasos y limitaciones de una forma realista y rompen la cadena que precipita el ciclo de la depresión.

· Los individuos deprimidos, a menudo, no saben desenvolverse en sociedad, con lo que les resulta difícil obtener apoyos, por lo que el terapeuta les enseña habilidades sociales que les permitan adquirir gratificaciones de las que, de otro modo, se verían privados.

Las terapias psicoanalíticas y psicodinámicas conside​ran que la depresión deriva de emociones intensas que funcionan fuera de la conscien​cia, de modo que la persona es incapaz de controlarlas. En la depresión, la emoción es con frecuencia agresividad interiorizada hacia uno mismo. El tratamiento pretende descubrir la verdadera naturaleza de los motivos presentes; de ahí el término «orienta​do hacia la concienciación del problema».)

El trabajo de Antonuccio y sus colegas pone en tela de juicio buena parte de las ideas convencionales sobre la depresión. 

Los defensores de la distinción exó​gena-endógena sostendrían que, pese al gran número de estudios examinados y la gama de gravedad analizada, casi nunca se ha estudiado la distinción de un modo sistemático. 

· Los que han tenido la experiencia de trabajar con depresiones endógenas gra​ves advierten a menudo la inaccesibilidad esencial a la comunicación interpersonal que exhiben estas personas; y sin esta comunicación no hay psicoterapia posible. 

· Los porcentajes de mejora no se acercan al 100 % en ningún estudio, y estos casos, señala​rían, son seguramente en su mayor parte endógenos. 

· Los casos profundamente endó​genos quizá representen sólo una pequeña proporción de los diagnosticados como de​primidos. 

Los no partidarios de la distinción dirían que varios de los estudios conside​rados eran de pacientes hospitalizados, que deberían incluir una apreciable proporción de casos endógenos, y que los síntomas vegetativos, uno de los elementos destacados de la depresión endógena, eran al menos tan sensibles al tratamiento de la psicoterapia como las intervenciones farmacológicas. 

Los defensores de los tratamientos con fár​macos no se decidirían a revisar estudios satisfactorios sobre la eficacia de los fárma​cos. El debate echa chispas y acaso desconcierte a los estudiantes primerizos.

Resumen de los conocimientos sobre la depresión y algunas especulaciones

1. Las afecciones y los síntomas depresivos existen, pero es discutible si consti​tuyen básicamente una enfermedad que varía en un continuo de gravedad, o dos o más dolencias con mecanismos de deterioro diferentes aunque a menudo superpuestos. 

2. Re​cientes sugerencias de que los síntomas endógenos pueden aparecer en las formas le​ves dan a entender que ambos tipos, endógeno y exógeno, pueden producirse en todos los grados de gravedad.

3. No existen características aceptadas por todos, sean síntomas observados o autorreferidos, ni hallazgos de tests biológicos o psicológicos que defi​nan de manera inequívoca si la afección es exógena o endógena. En el mejor de los casos, agrupamientos de síntomas pueden tener una mayor probabilidad de estable​cer cierto grado de discriminación, pero las pruebas de ello no son ampliamente aceptadas.

4. Ciertas depresiones aparecen habitualmente en familias, y se da por supuesto que tienen una base genética, pero se sabe poco sobre los genes específicos implica​dos, cómo se expresan, y si existen distintos tipos genéticos de depresión.

5. Algunos tipos de depresión están asociados a activación relativa del hemis​ferio derecho con respecto al izquierdo. Se precisan datos sobre si esto encaja con otras informaciones acerca de la depresión, como patrones del sueño, funciones endo​crinas del sistema de estrés y detalles sobre los síntomas. Que en los individuos depri​midos la activación hemisférica relativa venga de familia sugiere que acaso haya un marcador de mecanismos genéticos que haga que un individuo sea vulnerable a la depresión.

6.  Aunque en ocasiones la depresión aparece en formas crónicas y persistentes, a menudo presenta altibajos. No disponemos de explicaciones sobre lo que origina es​tas fluctuaciones cuando suceden de manera autónoma.

7. Una posible teoría de la génesis de la depresión, en especial del tipo exógeno, incluye estrés e hiperactividad del eje hipotalámico-hipofisario-adrenal y secreción excesiva del factor liberador de corticotropina. Hace falta investigar mucho sobre la relación entre la edad del individuo en el momento del estrés, la duración y la magni​tud de éste, y la aparición de los síntomas. Cuando el estrés se padece en la infancia temprana, puede pasar un período largo antes de que aparezcan los síntomas, y no se sabe por qué es así. En cuanto se ha producido el estrés las diferencias pueden estar presentes continuamente, pero quizá en la infancia no sea fácil distinguir​las. Esta teoría es importante porque exige tener en cuenta la experiencia del sujeto y excluye la mera consideración de los síntomas depresivos de manera aislada.

8. Una posible teoría para comprender la depresión endógena tal vez radique en una aclaración de las funciones del sueño REM. Esta línea de investigación tiene la ca​pacidad de explicar la disponibilidad de energía y la motivación en el sistema nervioso de los mamíferos y a continuación la no disponibilidad de energía en el estado depri​mido. Esta teoría parece ser válida para cuadrar con hallazgos genéticos tan pronto és​tos se lleven a cabo. También puede haber hechos ambientales que influyan en la ma​duración de los mecanismos del sueño REM en fases tempranas de la vida y la regula​ción de REM resultante. No obstante, hasta el momento presente esta hipótesis no se ha estudiado mucho.

9. Si se da por supuesto que los cambios en el eje HPA (y al parecer hay al me​nos dos tipos: el asociado a trastorno de estrés postraumático y el asociado a depresión mayor) son un tipo de mecanismo patogénico, y la desinhibición de sueño REM otro, la presencia de cierta combinación de estas afecciones en las mismas personas no in​valida la distinción. A fin de dar validez a la distinción, sólo hace falta que algunos individuos tengan una de las afecciones patogénicas. De ello resulta que hay al menos tres tipos de depresión: relacionada con el estrés, anérgica (sin energía), y una forma combinada; las tres podrían variar con respecto al grado de intensidad.
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