PSICOFISIOLOGÍA. 

TEMA 2. CAPÍTULO 9 

TRASTORNOS DEL SUEÑO Y ACTIVACIÓN
INTRODUCCIÓN

 Conviene distinguir dos subdivisiones del sistema de activación: Una que controla el sueño y la diferencia entre estar dormido y despierto, y otra que regula diferencias en la activación durante el estado de vigilia.

El descubrimiento del EEG desempeñó un papel importante en el estudio del sueño. La polisomnografía es el estudio poligráfico de cabios en EEG y otras variables que se producen en el sueño.  Para ello se utiliza la colocación de un sólo electrodo y otros transductores registran movimientos del ojo, respiración y actividad muscular.

CARACTERÍSTICAS DEL EEG DEL SUEÑO 

Descubrimientos básicos
Las primeras fases del sueño mostraban un patrón esperado de sincronización creciente, pero tras la primera hora y media se producía un cambio singular. Las ondas se desincronizaban y se parecían bastante a las de la persona despierta y los ojos se movían de manera simultánea tras los párpados. 

Se denominó a esta fase sueño REM ( rapid eye movement). Las demás fases del sueño se denominaron NREM ( o no-REM). Después de REM, el EEG volvía a ondas Δ lentas y más tarde reaparecía la diacronía y los movimientos de los ojos. EL sueño atravesaba una serie de  ciclos.

Estadios del sueño
Durante el sueño de una noche normal, el cerebro pasa por una serie de fases definidas. Estas fases no son exclusivas del ser humano.

En el estadio 1 ( que se parece el REM, excepto el movimiento ocular) se aprecia cierta desaceleración relativa de las ondas e incremento en θ.

El estadio 2 empieza cuando aparecen de repente ondas exclusivas del sueño, los complejos K y los usos del sueño.

Los usos del sueño reciben ese nombre debido a la amplitud de las ondas de 12-24 Hz, que duran  medio seg. y se estrechan en cada extremo del breve estallido. Estan relacionados con mecanismos cerebrales que controlan la inhibición motora.

La presencia de estas dos formas ondulatorias no ofrece dudas de que el sujeto está dormido. La mayor parte de una noche de sueño se pasa en esta fase. 

El estadio 3 se caracteriza por la aparición de ondas Δ y el estadio 4 por su predominio. Es un estadio muy profundo del que es difícil despertar.

El estadio REM empieza unos 90 min. después del inicio, y el intervalo entre el inicio del sueño y el del REM se llama latencia REM. Tienen lugar varios cambios:

Las ondas pasan de lentas de alto voltaje a bajo voltaje (bastante planas) y de frecuencias variadas (la mayoría de 2-7 Hz)

Aparecen movimientos oculares rápidos

El corazón late más deprisa y aumenta la respiración.

El cerebro está siendo fuertemente activado, sin embargo los músculos voluntarios del cuerpo están profundamente paralizados. 

Las únicas partes reactivas del cuerpo durante el REM son los genitales.

Una noche típica de sueño incluye de 4 a 6 ciclos desde el estadio 1 al 4, después REM y luego otra vez 1. Durante la noche la duración relativa del REM aumenta de forma que el más largo se produce justo antes de despertar. 

En adultos y niños normales la hormona del crecimiento (que favorece la actividad anabólica) exhibe su secreción máxima durante el primer turno del estadio 4.

Al principio de la noche el cortisol ( que favorece la actividad catabólica) está casi ausente y reaparece 3-4 horas después de iniciarse el sueño.

Ciertos mecanismos que regulan el crecimiento y el mantenimiento de estructuras corporales están estrechamente relacionados con la integridad del ciclo del sueño.

Factores del desarrollo
Durante el desarrollo se producen cambios importantes en el patrón del sueño. En recién  nacidos el 50% del sueño es REM, y va disminuyendo hasta que a los 14 años aparece el patrón adulto. El envejecimiento se asocia a nuevas disminuciones del REM.

En los 6 primeros meses de vida, además, los procesos de maduración son evidentes en la diferenciación de las 4 fases del sueño NREM y en la desaparición de contracciones musculares y sacudidas en la inhibición muscular del sueño REM.

El sueño REM es máximo durante el desarrollo cerebral y tras la lesión del cerebro, por lo que estará implicado en el crecimiento y la reparación del mismo. Aumenta tras periodos de aprendizaje intenso y es reducido en los mentalmente retrasados. 

El sueño delta está asociado a saciedad tras actividad y tensión física enérgica. Aumenta con el ejercicio físico y la inanición y varía directamente en función del nivel de la hormona segregada por la tiroides ( que regula el niel basal del organismo).

El aumento de temperatura provoca aumentos del sueño de ondas lentas.

Actividad mental durante el sueño
Si despiertan durante el sueño REM los individuos informarán de sueños en el 83% de los casos, pero si despiertan de un sueño delta, el porcentaje de casos en los que informarán de sueños es muy inferior. Toso ello prueba que hay actividad mental continuada durante el sueño. La principal diferencia entre sueños REM y los de ondas lentas es su duración.

La mayor pare de los sueños son benignos y existe continuidad entre el nivel de desarrollo cognitivo del estado de vigilia y los tipos de funcionamiento cognitivo que aparecen en los sueños.

MECANISMOS NEURALES DEL SUEÑO 
En realidad todos los estadios del sueño se hallan bajo control neural activo y reflejan el funcionamiento de mecanismos neurales distintos.

Sueño de ondas lentas
Cuando la temperatura es elevada, el sueño Δ aumenta porque las mismas células que regulan la temperatura regulan el sueño delta. Están situadas en la base del prosencéfalo, frente al quiasma óptico y cerca de la parte frontal del hipotálamo (región APAH o preóptica anterior hipotalámica ). Si se estimula eléctricamente o se calienta esta región, incrementa la duración del sueño de ondas lentas.

Sueño REM ( sueño paradójico)

Los lugares de iniciación se hallan en la parte superior del extremo frontal de la protuberancia. Son el núcleo pedúnculo-pontino (PPT) y el núcleo tegmental laterodorsal (TLD). El aumento de descarga en PPT y en TLD precede al inicio del sueño REM y persiste durante el episodio. También se producen ondas pontinas, geniculadas y occipitales (PGO) que aparecen espontáneamente y que van al área visual del cerebro dando origen a las imágenes referidas por el individuo al despertar del REM.

Por último existen uniones con un núcleo debajo del locus coeruleus, que activa el núcleo magnocelular de la porción lateral superior del Bulbo raquídeo, cuya actividad inhibe las neuronas motoras de la médula espinal y provoca parálisis del sueño REM.

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 y la psicopatología.

Insomnio funcional

El síntoma de esta afección es el inicio demorado del sueño y el aumento en su variabilidad. Los sujetos que los sufren tienden a exagerar lo mucho que tardan en dormirse y lo poco que realmente duermen.. Suelen ser más irritables, experimentar más estrés y más síntomas de aflicción emocional e ineficacia cognitiva que los demás.

Aunque los medicamentos pueden ser útiles durante un tiempo, no hay ningún fármaco que sea continuamente eficaz provoque un patrón de sueño totalmente normal.

Enfoques para tratar el insomnio en niños
Los bebés nacen con patrones alternativos de sueño-vigilia que no están relacionados con los ciclos de luz-oscuridad del día y la noche. Poco a poco ajustan su ciclos de sueño-vigilia, y a los 6 meses suelen dormir toda la noche con una sola interrupción para comer y completan el sueño con 2 siestas diarias. A los 2 años la mayor parte del sueño se produce durante la noche sin interrupciones para comer y una sola siesta.

El sueño 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 generalmente agradable o un momento pesado u conflictivo.

Enfoques para afrontar el insomnio en niños mayores y adultos
El planteamiento se basa en la ideas de que las primeras fases del sueño se caracterizan por un aumento de la sincronía cerebral. La conducta se debe organizar para facilitar la sincronía e inhibir la diacronía.. Serán de ayuda los siguientes puntos:

1. Se asigna un periodo 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.

2. Antes del tiempo de descanso se escogen actividades que faciliten la sincronía. Cuando se acerca el período de reposo, hay que disminuir las actividades excitantes y dar al cerebro tiempo para prepararse para la transición al sueño.

3. En los niños mayores y los adultos, una técnica denominada relajación progresiva. Al acostarse, los músculos del cuerpo (mandíbula, cuello, frente, hombros) se relajan pausadamente. Esta relajación elimina mensajes somatosensoriales desincronizadores producidos por músculos tensos. Respirar profunda y lentamente, lo que incluye estirar  los músculos del diafragma al inhalar, contraerlos al exhalar y mantener unos segundos la respiración. Eso reduce la tensión.

4. En niños mayores y adultos puede proporcionarse a la mente actividad sincronizadora. El estado mental que mejor posibilita el sueño es uno en el que no exista ideación activa. La solución es dar a la mente una tarea sincronizadora. (p.e. contar ovejitas). Otra solución es concentrarse en la sensaciones de respiración pausada incluyendo notar el cambio de temperatura que se produce cuando el aire pasa en ambas direcciones sobre el labio superior.

La norma requiere que el individuo asuma la responsabilidad personal de descansar y fijarse en los detalles que posibilitan el sueño.

Narcolepsia
Este trastorno se caracteriza por somnolencia excesiva de día y el quedarse dormido de súbito. Este último síntoma es un cambio radical desde la vigilia al sueño que puede producirse p.e. mientras se conduce o se cruza una calle. Si se está en pie se cae y la caída se debe a la pe´rdida del tono muscular, lo que se denomina cataplexia. Esta incapacidad de moverse también ocurre al intentar dormir o despertar y se llama parálisis del sueño. Otro síntoma son las alucinaciones visuales, intensas, a menudo de pesadilla. En narcolepsia, la acción de dormir se ve alterada por sueños perturbadores y excesiva inquietud motora.

Se cree que se debe a un ritmo deteriorado de las diversas secuencias de hechos asociadas al sueño REM. El sueño repentino obedece al inicio de sueño sin latencia REM. La cataplexia y la parálisis del sueño reflejan la profunda inhibición motora propia de mitad de sueño REM, pero ahora aparece de súbito en la vigilia. Las alucinaciones pueden ser remanentes en el estado de vigilia de la intensa excitación que ocurre en el sistema visual, que de ordinario genera sueños intensos. Existen diversos procedimientos para diagnosticar. El más eficaz es el Test Múltiple de Latencia de Sueño. El inicio rápido del sueño y las latencias cortas REM en estas condiciones respaldan el diagnóstico de narcolepsia.

Los fármacos más eficaces son estimulantes como anfetamina, metilfenilato y pemolina. Actualmente se usan antidepresivos.

Trastorno conductual del sueño REM

Es el anverso de la narcolepsia. La inhibición motora de REM es insuficiente o inexistente. Como consecuencia, 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 personas cercanas. Este trastorno está muy relacionado con afecciones neurodegenerartivas ( como Párkingson) o incluso la narcolepsia.

Los síntomas parecen ser bastante sensibles a un fármaco anticonvulsivo, clonazepam, aún cuando no se produzcan ataques.

Apnea del sueño
En adultos, el paciente casi nunca identifica este trastorno. Se diagnostica mediante EEG del sueño. El paciente se queja de somnolencia. La causa de ello es que el paciente se despierta por la noche entre 100 y 300 veces porque se detiene la respiración (entre 10-45 sg). La fala de oxígeno es un estrés que impulsa a despertar y luego se vuelve a respirar con normalidad.

La apnea central del sueño es la ausencia de esfuerzo respiratorio. La inhibición motora ha ido demasiado lejos. La apnea combinada del sueño, más corriente, combina los rasgos de los otros dos tipos. Los posibles tratamientos son la cirugía. medicación, pérdida de peso y mejora del tono muscular.

En niños puede dividirse en el síndrome de muerte infantil súbita (SMS), y apneas de la infancia que son similares a las de los adultos. El SMS alcanza su valor máximo entre los 2 y 4 meses. 

Se sabe que aparece mucho más a menudo bajo circunstancias socioeconómicas adversas y factores afines como atención médica prenatal insuficiente, madres fumadoras, madres jóvenes y poco peso al nacer.

La apnea infantil del sueño es semejante a la dolencia adulta apareciendo aumento de ronquidos que indica cierta obstrucción parcial del paso del aire y cierta relación con la obesidad.  

Eneuresis
Pasados los tres años, 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 incapacidad para hacerlo se llama eneuresis que es un trastorno del desarrollo.

La variedad de eneuresis secundaria ocurre cuando el niño vuelve a mojar la cama después de haber alcanzado el control de los esfínteres. Generalmente esto se relaciona con  cierto estrés psicológicamente importante.

Estos niños suelen tener el sueño muy profundo y mojan la cama durante el primer tercio de la noche, y la micción tiende a producirse durante sueño Δ. 

En foques del tratamiento:

Son evidentes algunas conexiones interesantes entre la actividad mental durante la vigilia y el sueño y relaciones inhibitorias y excitatorias en el sistema nervioso. Se describen tres perspectivas del tratamiento.

5. Se considera que la eneuresis es un síntoma de inmadurez biológica y/o sociocultural. Algunos expertos la consideran sólo como otro aspecto del retraso del desarrollo, lo cual da pie al planteamiento de “ se curará con el tiempo”.

6. Se considera que la eneuresis es la incapacidad de dar respuesta clásicamente condicionada de despertarse ante el estímulo de presión en la vejiga. Este enfoque da origen a un tratamiento en que el niño duerme en una almohadilla especial que hace sonar un timbre que le despierta cuando hay micción. Esta desagradable experiencia llega a preverse cuando aumenta la presión en la vejiga, y el niño aprende a evitarla despertándose. A menudo, hay niños que experimentan luego regresión.

7. Se considera que la eneuresis es una forma de conducta mediada simbólicamente (cognitivamente). Se basa en la observación de eneuresis en contextos en que la propia conducta de orinarse en la cama parece ser significativa. El significado parece evidente cuando sucede tras el nacimiento de un hermano, muerte de uno de los padres o abuso sexual. En casos menos evidentes se estudia la interacción familiar. La eneuresis puede ser una forma de control del niño hacia sus padres.

El reconocimiento de que en la eneuresis hay dimensiones interpersonales, simbólicas y cognitivas conduce a diversas intervenciones de día, concebidas para influir en aspectos de la conducta mientras se duerme. La intervención mediante psicoterapia resulta bastante eficaz para ayudar al desarrollo del autocontrol durante el sueño.

Azrin y colegas han promovido técnicas conductuales eficaces que combinan procedimientos de condicionamiento clásico y operante para entrenar al niño. 

Las descripciones formales del método hacen poco énfasis en el contexto y sólo hacen hincapié en el aprendizaje de un hábito eficaz.

A los médicos que se encuentran con circunstancias familiares que no son de apoyo se les plantea el dilema sobre cómo tratar el síntoma eneurésico.

Una solución es retrasar el inicio del entrenamiento de hábitos mientras se recogen datos, se llega a conocer la dinámica familiar y se ponen los medios para remediar las cuestiones explotadoras. No es infrecuente que la eneuresis está asociada a cierta forma de abuso más o menos sutil. El progreso en el afrontamiento de estas cuestiones quizá indique que ha llegado el momento oportuno para el entrenamiento intensivo de hábitos.

Terrores del sueño
Es un suceso que casi siempre empieza con un grito intenso y desgarrador seguido de un aparente despertar que sólo es parcial.  El sujeto parece hallarse en un estado de terror. El episodio suele ser breve ( 4-5 min.). La persona puede volver a dormirse sin haber despertado y a la mañana siguiente no recordar nada del suceso.

Los terrores suelen ocurrir durante los estadios 3 o 4 de sueño NREM. Se desconocen las causas pero parecen estar relacionadas con la autorregulación emocional, a menudo en niños cuyo patrón de expresión emocional durante el día es suprimido o hipercontrolado. 

Entre los tratamientos sugeridos se incluye la medicación anticonvulsiva y una serie de intervenciones psicológicas que pretenden alcanzar un equilibrio más óptimo en la autorregulación emocional. A menudo el trabajo implica la familia del niño.

DEPRESIÓN Y MANÍA

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 deteriorado.

También se describen diversos síntomas relacionados. La anedonia (incapacidad para experimentar placer), agitación o retraso psicomotor, desaceleración del pensamiento y la actividad motora o bien, agitación caracterizada por desasosiego, gritar y síntomas vegetativos como disminución de vitalidad y apetito, estreñimiento y trastornos del sueño. 

La depresión va y viene y la duración va de semanas ameses o años, pero puede ser crónica. La incidencia de suicidio es alta incluso en niños mayores y sobre todo adolescentes. 

Las personas deprimidas tienen y expresan pensamientos con ideas de inutilidad, pesimismo e intenciones y planes suicidas. En las tareas disminuye la calidad de procesamiento de información.

Como los niños se hallan en proceso de adquisición de repertorio de habilidades, las depresiones de muy larga duración pueden dificultar su desarrollo de competencia social y cognitiva. Por contraste, 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:

La mayor proporción de sujetos que padecen trastornos afectivos presenta ciclos de manía y depresión. La afección de los ciclos se denomina trastorno bipolar mientras que los otros son trastornos monopolares. Las depresiones unipolares asociadas a sucesos ambientales han recibido el nombre de exógenas o reactivas y se ha creído que eran formas leves del trastorno sensibles a psicoterapia.

Las manifestaciones más graves de la depresión recibieron el nombre de endógenas y se creía que no eran reactivas a acontecimientos ambientales y no eran sensibles a psicoterapia pero sí a diversos fármacos y terapias electroconvulsivas. Probablemente el tipo exógeno sufría un trastorno funcional y el endógeno presentaba un deterioro orgánico más profundo.

En adultos con depresión endógena el cortisol (hormona relacionada con el estrés) es hipersecretado y la hormona del crecimiento es hiposecretada.

Revisiones recientes del enfoque de la clasificación y controversia en curso
Se puso en entredicho la validez de la dicotomía exógeno-endógeno cuando los síntomas de ambos tipos depresivos se observaban tanto en unos como en otros. Como consecuencia se abandonó la consideración de si los síntomas depresivos eran endógenos y en su lugar se calibró la gravedad de los síntomas. La depresión grave se ha llamado depresión mayor y el diagnóstico excluye con frecuencia la consideración del factor endógeno-exógeno.

Sin embargo esta distinción persiste. En una serie de estudios se hallaron pruebas de la distinción. Como regla general, la depresión endógena incluía anedonia más profunda, 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. La diferenciación dependía de la profundidad de los síntomas de los síntomas. Cuando se repite la depresión puede desarrollar rasgos endógenos pero la endógena permanecerá así. 

Se ha sugerido que la depresión endógena puede producirse en un continuo de gravedad (puede ser leve también).

Clínicamente Akiskal observó que entre los rasgos de la distimia (estado de ánimo persistente ligeramente deprimido) se incluyen tristeza, ensimismamiento, falta de alegría de vivir y estar absorto en la incompetencia.

Roth y Mountjoy sostienen, con Akiskal, que pueden haber características endógenas en forma leve y que las depresiones bipolar y endógena son aspectos del mismo trastorno, variando la escala en que oscilan los ciclos y que ambas son diferentes a la exógena.

Sugieren que la distinción exógeno- endógeno es decisiva y que tanto la gravedad de síntomas como la dimensión unipolar-bipolar no son importantes con respecto al mecanismo de deterioro.

Causas de la depresión
Pueden desarrollarse síntomas concretos debido a anomalías del sistema nervioso, a experiencias en el entorno o a cierta interacción de ambas, y comprender la aportación relativa de cada una es útil para intervenciones y tratamientos razonables.

Factores experienciales de la depresión
Cuando una persona sufre una pérdida significativa o pasa algo malo en el entorno, aparecen normalmente síntomas de depresión. Entre las pruebas que respaldan la idea de que la experiencia puede provocar depresión se hallan las de indefensión aprendida, según las cuales los síntomas depresivos aumentan tras fracaso incontrolable y puede mitigarse mediante cambios en los significados atribuidos al fracaso o mediante experiencia emocional correctiva.

Más pruebas de las aportaciones ambientales y experienciales a la depresión vienen de literatura sobre niños gravemente privados de estimulación, cuidado y cariño durante la infancia temprana (criados en instituciones). Estos niños desarrollan el síndrome llamado de institucionalización depresión anaclítica (= apoyarse en, depender de otros iguales). 

Los niños se vuelven torpes, apáticos e insensibles y parecen y actúan como deprimidos, pero si el medio se vuelve estimulante, los niños responden bien. Se ha observado que la dependencia es un factor importante en la depresión en adultos. Ciertas personas crecen con dependencia excesiva y gran necesidad de obtener aprobación de los demás. Si éstos pierden sus fuentes de gratificación son vulnerables a la depresión.

Otra vulnerabilidad a la depresión ocurre en personalidades adolescentes y adultas muy ambiciosas, excesivamente independientes y con estándares perfeccionistas para sí mismas. Suelen definir las situaciones como tests de su valía y si fracasan son vulnerables a una profunda depresión.

La variable ambiental más frecuente en la depresión adulta es el estrés y el abuso grave o prolongado, especialmente en la infancia.

El estudio de seres humanos y de animales sometidos a estrés experimental se ha centrado en cambios en el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal (HPA), el sistema endocrino implicado en la respuesta al estrés. Nuevos trabajos han implicado la producción excesiva de factor liberador de corticotropina (CRF), una secreción del hipotálamo reguladora de sustancias en condiciones de estrés. El estrés crónico y la secreción de cortisol originan cambios estructurales en el cerebro, especialmente en el hipocampo.  

¿ Hay pruebas, en la depresión, de otros cambios constitucionales aparte de los implicados en el HPA ?
El test de supresión de dexametasona, un test de la función del eje HPA en la depresión, es anómalo sólo en el 50% de los individuos con depresión endógena, lo que sugiere que es posible la existencia de otros mecanismos de deterioro.

Datos de otros mecanismos cerebrales

Diferencias en el sueño REM
A menudo 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 periodo REM.

Los episodios nocturnos REM tienden a disminuir. La frecuencia de los movimientos de los ojos en REM desincronizado suele ser mayor.

Vogel tuvo en cuenta que tratamientos eficaces para depresión endógena, reducían el sueño REM. Evaluó si la privación de sueño REM era el mecanismo de acción de tratamientos antidepresivos al impedir físicamente que se produjera sueño REM. Al hacer esto observó que los depresivos endógenos, pero no los exógenos, mejoraban siguiendo el miso curso temporal que con los tratamientos conocidos (3 semanas).

Vogel pasó a desarrollar un modelo de la depresión en las ratas. Las privó de sueño REM dándoles dosis diarias de un antidepresivo y halló la paradoja de que el fármaco mejora la depresión en la edad adulta y puede provocarla en la infancia (reduciendo REM).

La incapacidad de inhibir el 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 disipación de la energía neural y reduce la depresión.

Diferencias en la activación hemisférica
Parece que los hemisferios regulan y expresan emociones diferentes. Las personas con patología del hemisferio derecho tienden a estar animadas y a veces eufóricas, pero indiferentes a lo que les ha pasado. Exhiben emociones principalmente positivas. Las que tienen una patología análoga en el hemisferio izquierdo son susceptibles de mostrar agitación, se preocupa por los cambios experimentados y muestran depresión. Despliegan sobre todo emociones negativas. 

Trastorno afectivo estacional ( TAE)

El TAE es un síntoma depresivo descubierto hace poco cuya característica definitoria es que aparece en función de la estación. Los más conocidos son los que se producen cuando se acerca el invierno y los días se acortan. Es más frecuente en zonas con inviernos largos. Los mecanismos cerebrales implicados son lo que responden a ciclos estacionales y cambios dia-noche, uno de cuyos componentes es la secreción de melatonina. Alos que padecen TAE se les trata exponiéndolos a la luz brillante y experimentan una mejora notable.

En el sueño existen ciertas semejanzas con los hallazgos en la depresión endógena, en especial una mayor densidad REM ( mayor número de movimientos de ojos en REM), pero el test de supresión de dexametasona es normal.

Cuestiones del diagnóstico de la depresión
La depresión es principalmente un diagnóstico médico-psiquiátrico, una perspectiva que tiende a considerar el trastorno de conducta como un rasgo patológico en la persona, no una respuesta a sucesos del entorno.

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 síntomas depresivos.  El diagnóstico psiquiátrico puede desatender factores ambientales y fijar su atención únicamente en los síntomas. En el caso de los niños esto es especialmente evidente.

En un estudio longitudinal del temperamento los investigadores hicieron un seguimiento de us sujetos desde la infancia y llegaron a saber mucho de ellos antes de que ninguno desarrollara depresiones graves. En los 6 que sí sufrieron depresión, los síntomas eran muy parecidos. En 2 casos se produjo en ausencia de estrés ambiental y con antecedentes familiares de depresión, lo que sugiere una cierta predisposición genética. En los demás se observaban indicios de incompetencia parental para hacer frente a las difíciles características temperamentales. Podía deducirse en estos casos una significativa influencia ambiental.

De estudios recientes sobre la descendencia 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.

Partiendo de los esfuerzos en el tratamiento, ¿qué podemos aprender de la depresión?

Habitalmente se afirma que los fármacos y la terapia electroconvulsiva son útiles en la depresión endógena pro no en la exógena, y que la psicoterapia es eficaz en la exógena pero no en la endógena.

En una revisión de eficacia comparativa de tratamientos biológicos y psicológicos de depresión leve leve en adultos se observó que todos eran eficaces, y que los segundos eran algo superiores a los primeros, pero que el efecto más eficaz era combinando ambos.

Un informe de Antonuccio, Danton y De Nelsky llevó a la conclusión de que los datos no respaldan la distinción. Cuando se compara la eficacia del tratamiento farmacológico con diferentes tipos de psicoterapia se ha observado que varias psicoterapias interpersonales y cognitivo-conductuales son eficaces, tan buenas o mejores que los medicamentos. En niños no se advirtió eficacia con los fármacos. Los efectos positivos de la psicoterapia eran más duraderos que los medicamentos.

Estas conclusiones son aplicables por igual a depresión mayor y a depresión menos grave, y se ha observado que la psicoterapia alivia síntomas vegetativos u otros.

Las terapias de orientación conductual abordan directamente los síntomas de un trastorno y pretenden favorecer técnicas de afrontamiento afectivas. La terapia incluye técnicas de aprendizaje para lograr refuerzo positivo.

El terapeuta ayuda al paciente a aprender a evaluar fracasos y limitaciones de una forma realista y rompen la cadena que rpecipita 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 consideran que la depresión deriva de emociones intensas que funcionan fuera de la consciencia, 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.

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

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

RESUMEN DE CONOCIMIENTOS SOBRE LA DEPRESIÓN Y  ESPECULACIONES

1. Es discutible silos síntomas constituyen una enfermedad que varía en un continuo de gravedad, o dos o más dolencias con mecanismos de deterioro diferentes aunque a menudo superpuestos. Endógeno y exógeno pueden producirse en todos los grados de gravedad.

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

3. Algunos tipos de depresión están asociados a activación relativa del hemisferio derecho con respecto al izquierdo.

Que en los individuos deprimidos 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.

4. La depresión a menudo presenta altibajos.

5. Una posible teoría de la génesis de la depresión, en especial de tipo exógeno, incluye estrés e hiperactividad del eje HPA y secreción excesiva del factor liberador de corticotropina. Cuando el estrés se padece en la infancia temprana, puede pasar u período largo antes de que aparezcan síntomas. Por otra parte, en cuanto se ha producido el estrés la deficiencias pueden estar presentes continuamente, pero quizá en la infancia no sea fácil distinguirlas. 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.

6. Una posible teoría para comprender la depresión endógena tal vez radique en una aclaración de las funciones del sueño REM. Ello puede explicar la disponibilidad de energía y la motivación en el S.N. de mamíferos y a continuación la no disponibilidad de energía en estado depresivo.

También puede haber hechos ambientales que influyan en la maduración de los mecanismos del sueño REM en fases tempranas de la vida.

7. Si se da por supuesto que los cambios en el eje HPA son un tipo de mecanismo patogénico, y la desinhibición del sueño REM otros, la presencia de cierta combinación de estas afecciones en las mismas personas no invalida la distinción.

De ello resulta que hay al menos tres tipos de depresión: relacionada con estrés, anérgica y una forma combinada que podrían variar en el grado de intensidad.


