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Trastornos del sueño y activación


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

Características del sueño en EEG.
DESCUBRIMIENTOS BÁSICOS.

En el EEG se demostró que las primeras fases del sueño mostraban un patrón esperado de sincronización creciente. Tras la primera hora y media se producía un cambio singular, las ondas del 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 forma simultánea. Se partió de este hecho para calificar este estadio del sueño como REM o <movimiento rápido de ojos>; las demás fases del sueño podrían denominarse sueño no-REM.

ESTADIOS DEL SUEÑO

Estas fases, incluida la REM, no son exclusivas del ser humano, sino que forman parte de la herencia biológica de la especie de los mamíferos.

En el Estadio 1(que se parece al REM salvo por los movimientos de los ojos) se aprecia cierta desaceleración relativa de las ondas cerebrales e incremento en (. Un adulto pasa en esta fase en torno al 5% de una noche de sueño.

El Estadio 2 empieza cuando aparecen ondas exclusivas del sueño, los complejos K y los husos del sueño. Estos husos del sueño están relacionados con el mecanismo cerebral que controla la inhibición motora. Los complejos K incluyen ondas singulares de gran amplitud que recuerdan vagamente una letra K. La presencia de estas formas ondulatorias no ofrece dudas que está dormido. De hecho la mayor parte de una noche de sueño (45%) se pasa en esta fase.

El Estadio 3 se caracteriza por la aparición de las ondas (, y el Estadio 4 por su predominancia, es un estadio muy profundo del que es difícil despertar. Se pasa entre el 6 y el 15% de una noche de sueño.

En general, el estadio REM empieza unos 90 minutos después del inicio del sueño, denominándose latencia REM al intervalo entre el inicio del sueño y el inicio de la fase REM. Tienen lugar varios cambios: las ondas del EEG pasan de ondas lentas de alto voltaje de sueños de ondas lentas a ondas de bajo voltaje, por tanto bastante planas de frecuencias variadas –algunas (- pero la mayoría de 2-7 Hz; aparecen movimientos rápidos de los ojos; el corazón late más deprisa, y aumenta la respiración. No obstante, los músculos voluntarios del cuerpo se encuentran paralizados, sólo siguen funcionando los involuntarios. Las únicas partes reactivas del organismo son los genitales que se congestionan y excitan con regularidad.

Una noche típica de sueño incluirá entre 4 y 6 ciclos desde el estadio 1 al estadio4, después el REM, y luego otra vez el 1. Durante la noche, la duración de cada episodio REM aumenta de modo que el más largo se sitúa justo antes de despertar. En los adultos y los niños normales, la hormona del crecimiento, que favorece la actividad anabólica, exhibe su secreción máxima durante el primer turno del estadio 4 (una persona privada de sueño no secreta hormona del crecimiento) Al principio de la noche, el cortisol que favorece la actividad catabólica, está totalmente ausente y no reaparece, hasta tres o cuatro horas del inicio del sueño. La cuestión a destacar aquí es que ciertos mecanismos que regulan el crecimiento y el mantenimiento de estructuras están estrechamente relacionados con la integridad del ciclo de sueño. Por ejemplo, la alteración crónica del sueño puede obstaculizar el crecimiento de los niños.

Factores del desarrollo

Durante el desarrollo se producen cambios importantes en el patrón del sueño. Los recién nacidos duermen 16 horas o más al día, de las cuales alrededor del 50% corresponden a sueño REM. Hacia los 14 años aparece el patrón adulto: ocho horas de sueño con el 20% de REM. El envejecimiento y la senectud están asociados a más disminuciones graduales tanto del sueño total como del sueño REM. En los seis primeros meses de vida, los procesos de maduración son también evidentes en la diferenciación de las cuatro fases del sueño no REM.

El sueño REM es máximo durante el desarrollo cerebral y tras la lesión del cerebro por lo que parece estar implicado en el crecimiento y en la reparación del mismo. Aumenta tras periodos de aprendizaje intenso y es relativamente reducido en individuos mentalmente retrasados. Por otro lado, 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 secretada por la glándula tiroides. El aumento de la temperatura, tanto si se debe a calentamiento pasivo, ejercicio prolongado o fiebre, provoca aumento de sueño de ondas lentas.

ACTIVIDAD MENTAL DURANTE EL SUEÑO
Si despiertan durante el sueño REM, los individuos informan de sueños en un 83%, que tienden a ser de tipo narrativo y secuencial, presentando cualidades visuales intensas y a menudo emocionales. Si se despierta en un sueño delta se produce una variación notable. Tienden a ser más estáticos y fragmentados, menos intensos y emocionales, y más relacionados con experiencias de la vida. Foulkes y Scmidt observaron que si se iguala la duración del sueño, desaparecen estas diferencias. La principal diferencia entre los sueños REM y los de ondas lentas es su duración.

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 bastante benignos. Existe continuidad entre el nivel de desarrollo cognitivo revelado en el estado de vigilia y el que aparece en los sueños. Sucesos experimentados en el mundo de 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 que tenemos de día.

Mecanismos neurales del sueño.
HALLAZGOS GENERALES
El sueño está relacionado con el funcionamiento del sistema inmunológico, probablemente dormir sea necesario para la vida. Existen trastornos del sueño, y en estos trastornos, lo que se deteriora o trastorna puede estar en los mecanismos que controlan los estadios del sueño.

INSOMNIO FUNCIONAL

Su síntoma principal es el inicio demorado del sueño y el aumento en su variabilidad. Los individuos que sufren un insomnio funcional tienden a exagerar lo mucho que tardan en lograr dormirse y lo poco que se duermen en realidad. Suelen ser individuos más irritables, experimentan más estrés y tienen más síntomas de aflicción emocional e ineficacia cognitiva que los demás.

Respecto al tratamiento, hay que decir que no existe ningún fármaco que sea continuamente eficaz o provoque un patrón de sueño totalmente normal. La dependencia a largo plazo tiende a ser perjudicial para el sueño reparador y acaso tenga también otras consecuencias indeseables.

Enfoques para tratar el insomnio en los niños.

Los bebés nacen con unos patrones alternativos de sueño-vigilia que no están relacionados con los ciclos de luz-oscuridad del día y la noche. Poco a poco van ajustando sus ciclos de sueño-vigilia de modo que a los seis meses caba suponer que dormirán toda la noche con una sola interrupción para comer. A los dos años, la mayor parte del sueño se produce durante la noche, sin interrupciones para comer. Las alteraciones de este patrón pueden deberse a afecciones dolorosas o acaso reflejen modos de aprendizaje y modelado de la conducta del niño en interacción con su temperamento. Manejar los asuntos del sueño es relativamente fácil con niños temperamentalmente tranquilos, pero requiere paciencia y habilidad desmesuradas con los niños <<difíciles>>. ¿El cuidador pone en práctica la transición al sueño relajando poco a poco, realizando actividades más tranquilas y productores de sincronía?  

Enfoques para afrontar el insomnio en niños mayores y adultos

El planteamiento se basa en que las primeras fases del sueño se caracterizan por un aumento de la sincronía cerebral, por lo que la conducta se organiza para facilitar esa sincronía y evitar la diacronía

· Asignar un periodo de descanso separado de la actividad regular (más descanso que sueño, ya que el descanso es voluntario y el sueño no). En niños y adultos, el sueño puede verse interrumpido si las cuestiones que surgen en la vigilia quedan sin resolver o no se les presta la debida atención.

· Escoger, antes del descanso, actividades que faciliten la sincronía, haciendo que el cerebro se vaya preparando para la transición al sueño (baño, lectura o bebida caliente)

· Una técnica denominada relajación progresiva es muy útil y se aprende con facilidad. Relajación muscular y diafragmática

· Dar a la mente una tarea sincronizadora (contar ovejitas) Este último ingrediente puede parecer sin sentido, pero es bastante natural si tiene lugar tras la preparación de los otros pasos.

NARCOLEPSIA

Trastorno grave con varios síntomas que a menudo comienzan en la adolescencia. Se caracteriza por somnolencia excesiva de día y un síntoma importante, quedarse dormido de súbito, es un cambio radical de la vigilia al sueño que puede producirse mientras el individuo conduce, o cruzando una calle concurrida. Si está de pié y se cae, la caída se debe a una pérdida repentina del tono muscular, lo que se denomina cataplexia. La incapacidad de moverse también puede apreciarse al intentar dormir o al despertar, recibe el nombre de parálisis del sueño. Otro síntoma es la experiencia de alucinaciones visuales intensas, a menudo de pesadilla. Generalmente, en la narcolepsia, la acción de dormir se ve alterada por sueños perturbadores y excesiva inquietud motora.

Se cree que la narcolepsia se debe a un ritmo deteriorado de las diversas secuencias de hechos asociadas a sueño REM. El sueño repentino obedece al inicio del sueño sin una latencia REM. La cataplexia y la parálisis del sueño reflejan la profunda inhibición motora que generalmente se produce sólo a mitad del sueño REM, pero ahora aparece en la vigilia. Las alucinaciones parecen ser remanentes en el estado de vigilia de la intensa excitación que tiene lugar en el sistema visual.

El diagnóstico incluye un EEG de sueño, pero el más eficaz es el test múltiple de latencia de sueño, en que se pide al sujeto que duerma durante el día a intervalos de dos horas, mientras se realizan EEG. El inicio rápido del sueño y latencias cortas de REM respaldan el diagnóstico de narcolepsia.

El tratamiento es  difícil. Los fármacos más usados son los estimulantes como la anfetamina y dexedrina, también medicamentos antidepresivos debido a sus efectos a largo plazo en los sistemas de activación noradrenérgica y serotonérgica.

TRASTORNO CONDUCTUAL DEL SUEÑO REM.
Este trastorno es el anverso de la narcolepsia, ya que la inhibición motora de REM es insuficiente o inexistente, como consecuencia se origina una conducta manifiesta mientras se duerme que puede ser perjudicial para el que duerme y para las personas que están a su alrededor. Se da más en individuos con más de 60 años, a menudo precedido por hablar en sueños, intensas contracciones musculares y sacudidas de miembros y relación con enfermedades neurodegenerativas como el Parkinson y la narcolepsia.

APNEA DEL SUEÑO

En los adultos, casi nunca es identificado por el paciente, sino por su compañero de cama y se diagnostica mediante un EEG del sueño. El paciente se queja de somnolencia, y su causa es que el individuo se despierta 200 o 300 veces al cabo de la noche debido a que la respiración se detiene, a veces hasta dos minutos, aunque lo normal es de 15 a 45 segundos. La falta de oxígeno es un estrés que impulsa a despertar, después de lo cual se vuelve a respirar con normalidad. Este trastorno deja a la persona soñolienta y cansada, sin acordarse, a veces de 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 con vías aéreas estrechas. La apnea central del sueño se define como la ausencia de esfuerzo respiratorio, una disminución o ausencia de la excitación automática de los músculos respiratorios. La apnea combinada del sueño, la afección más corriente combina los rasgos de los otros dos tipos. Aunque los episodios pueden producirse en cualquier fase del sueño, lo más probable es que se produzcan durante la fase REM, cuando la inhibición motora es más profunda. Entre los tratamientos se encuentra la cirugía, la medicación, la pérdida de peso y la mejora del tono muscular, siendo estos dos últimos los que han tenido más éxito.

Las afecciones de apnea del sueño en los niños se dividen en el Síndrome de Muerte Infantil Súbita (SMIS) y las apneas de infancia que son similares a las observadas en los adultos. Aún no se conoce del todo esta afección. Se han pensado en causas como la apnea obstructiva (el bebé duerme boca abajo en vez de boca arriba)

En las apneas infantiles, como en las adultas, se observa un aumento de la incidencia de los ronquidos, lo que indica cuando menos una obstrucción parcial del paso del aire y cierta relación con la obesidad. Difiere de la de los adultos en que en los niños, los ronquidos son casi continuos, mientras que en los adultos existen pausas; además, en los niños hay poca somnolencia excesiva diurna y mucha respiración por la boca durante todo el día, lo contrario de lo que sucede en los adultos.. Quizá la diferencia principal es que en los niños es evidente una causa probable de obstrucción tratable quirúrgicamente, mientras que generalmente no es así en los adultos.

ENURESIS
Entre los 3 y 5 años, los niños aprenden a el modo de inhibir la micción durante el sueño, despertándose y yendo al lavabo. La incapacidad para hacer esto se denomina Enuresis, que obviamente es un trastorno del desarrollo. Otra variedad, denominada Enuresis secundaria, tiene lugar cuando vuelve a mojar la cama después de haber alcanzado el control de esfínteres.

Los niños con este trastorno suelen tener un sueño muy profundo (cuesta trabajo despertarlos), acostumbran a mojar la cama durante el primer tercio de la noche y la micción tiende a producirse durante el sueño (. No suelen padecer otros trastornos del sueño.

Enfoques del tratamiento.

Examinando el tratamiento de la Enuresis, se observan algunas conexiones entre las relaciones inhibitorias y excitatorias en el sistema nervioso. Tres perspectivas del tratamiento de la enuresis:

a) Se considera que la enuresis es un síntoma de inmadurez biológica y/o sociocultural. De acuerdo con esto, 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 búsqueda de anomalías físicas en el tracto urinario. En un pequeño porcentaje se han descubierto infecciones de la uretra o la vejiga cesando la enuresis cuando éstas son corregidas.

b) Se considera que la enuresis es la incapacidad de dar una respuesta clásicamente condicionada de despertarse ante el estímulos de la presión en la vejiga. El niño duerme en una almohadilla especial suena un fuerte timbre cuando se moja.

c) Se considera la enuresis como una forma de conducta mediada simbólicamente (cognitivamente). Se basa en la observación de que puede observarse enuresis en contextos, en los que la propia conducta, orinarse en la cama, parece ser significativa. Este es casi siempre el caso de la enuresis secundaria, como cuando nace un hermano.

El reconocimiento de que en la enuresis hay dimensiones interpersonales, simbólicas y cognitivas, conduce a diversas intervenciones de día, concebidas para influir en aspectos de la conducta mientras se duerme. La psicoterapia individual y familiar puede indagar en tensiones y relaciones que afecten al síntoma. Una intervención frecuente, el condicionamiento operante, se centra exclusivamente en el síntoma, aunque es de naturaleza cognitiva. Se recompensa al niño durante el día por medio de cartulinas que se acumulan par obtener el fin deseado. No está claro si lo decisivo es el efecto específico del premio o el apoyo positivo de los padres.

Azrin y sus colegas 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 vejiga, 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., hacen hincapié en el aprendizaje de un hábito eficaz.

No es infrecuente encontrar que la enuresis está asociada a situaciones explotadoras, formas de abuso infantil. Aunque a menudo es posible tratar la enuresis aislada de las circunstancias que pueden 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.

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. Aumento de los latidos cardíacos, respiración y de la sudoración.. Posteriormente, puede volverse a quedar dormido sin haberse despertado o parecer que está despierto del todo para volver a dormirse. Al día siguiente no hay recuerdo.

Diferenciar de la típica pesadilla, simple sueño desagradable, producido generalmente durante el sueño REM, mientras que los terrores suelen presentarse en los estadios 3 o 4 del sueño No REM. Se desconocen las causas, pero suelen ser niños que emocionalmente durante el día son hipercontrolados y suprimidos. El tratamiento suele ser mediante anticonvulsivos e intervenciones psicológicas en las que se suele implicar a la familia.

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 encuentra abatida, melancólica, 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. La manía es menos corriente que la depresión.

En la depresión, además de los cambios en el estado de ánimo, se dan otros síntomas como la anedonia (incapacidad por experimentar placer), agitación o retraso psicomotor, desaceleración del pensamiento y la actividad motora, o paradójicamente, agitación caracterizada por desasosiego, ir de un lado a otro, y síntomas vegetativos como disminución de la vitalidad, falta de apetito, estreñimiento y trastornos del sueño. La depresión con frecuencia va y viene, su duración va de semanas a meses, pero también puede ser crónica. La incidencia es alta.

Las personas deprimidas tienen pensamientos de inutilidad, pesimismo sobre el futuro, incluso ideas suicidas. Hay una disminución de la calidad del procesamiento de información. No hay disminución de la capacidad cognitiva, si bien cuando la depresión es grave, ésta puede disminuir y mejorar cuando remite. Por contraste, las personas maníacas son optimistas y seguras de sí mismas, si bien 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, con mucho, la mayoría sólo experimenta depresiones, un número muy pequeño sólo manías, y un porcentaje algo mayor pasa por ciclos de manía y depresión, denominados trastorno bipolar, mientras que las otras son trastornos unipolares.

Las depresiones unipolares asociadas a sucesos ambientales han recibido el nombre de exógenas o reactivas y se ha creído que eran formas relativamente leves del trastorno, sensibles a la psicoterapia. Los hechos ambientales pueden ser recientes o remotos.

Manifestaciones más graves de la depresión recibieron el nombre de endógenas (causadas internamente) y se creía que venían de familia, las padecían personas mayores, se producían de forma autónoma y no eran reactivas a acontecimientos ambientales, además de no ser sensibles a psicoterapia, aunque sí a los fármacos y terapias electroconvulsivas. Probablemente el tipo exógeno tenía un trastorno funcional, mientras que el endógeno presentaba un deterioro orgánico más profundo. En los adultos deprimidos endógenamente, había una hipersecreción de cortisol y una disminución de la hormona del crecimiento.

Revisiones recientes del enfoque de la clasificación y controversia en curso.

Se ha puesto en entredicho la validez de la dicotomía endógeno/exógeno. La depresión grave se ha denominado depresión mayor, y el diagnóstico excluye la consideración del factor endógeno/exógeno.

No obstante, la distinción endógeno/exógeno existe. Como regla general, la depresión endógena incluía anedonia más profunda, menos cólera y hostilidad, y agitación o retraso motor.. la diferenciación en el diagnóstico dependía de la profundidad de la anedonia., que hubiera agitación o no, el alcance de los síntomas vegetativos. Cada autor hacía hincapié en un síntoma.

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.

FACTORES EXPERIENCIALES DE LA DEPRESIÓN.
Es bien sabido que cuando una persona sufre una pérdida significativa o cuando pasa algo malo en el entorno, aparecen normalmente síntomas de depresión; la experiencia puede provocar depresión, los síntomas depresivos aumentan tras un fracaso incontrolable.

Niños que han sido gravemente privados de estimulación, cuidado y cariño durante la infancia temprana desarrollan un síndrome que ha recibido el nombre de institucionalización o depresión anaclítica. Los niños se vuelven torpes, apáticos e insensibles y parecen y actúan como muy deprimidos.

Por contraste, otro tipo de vulnerabilidades surge en personalidades adolescentes y adultos muy ambiciosos, excesivamente independientes, que presentan estándares perfeccionistas para sí mismas. 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. El estudio de estos 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. También se ha implicado a la producción excesiva de factor liberador de corticotropina (CRF). Se ha puesto de manifiesto que el estrés crónico y la secreción de cortisol originan cambios en las estructuras cerebrales, en especial en el hipocampo.

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

Un test de la función del eje HPA estudiada a fondo en la depresión, el test de supresión de dexametasona, es sólo anómalo en el 50% de los individuos deprimidos endógenamente, de modo que según este criterio, es sin duda posible la existencia de otros mecanismos de deterioros.

Diferencias en el sueño REM

Se ha advertido a menudo que el sueño de las personas deprimidas se sale de lo normal. 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 periodo REM; estos hallazgos comienzan a aparecer al final de la adolescencia. Vogel evaluó si la privación de sueño REM era el mecanismo de acción de tratamientos antidepresivos al impedir físicamente que se produjera sueño REM despertando a la persona siempre que fuera a comenzar un episodio del mismo, tanto en personas con depresión endógena como exógena. Observó que los depresivos endógenos mejoraban siguiendo el mismo curso temporal (tres semanas) que con los tratamientos conocidos, mientras que los exógenos no.

Un paradójico hallazgo de que el fármaco antidepresivo mejora la depresión en la edad adulta y puede provocarla si se administra en la infancia, en cada caso reduciendo el sueño REM, plantea la sugerencia de que la disminución en el porcentaje del sueño REM y la creciente demora de REM que se produce en el primer año de vida es un proceso de maduración  normal que inhibe ese sueño, logro que posibilita un repertorio normal de motivaciones y energía adaptativa.

Diferencias en la activación hemisférica.
Las personas con patologías del hemisferio derecho tienden a estar más animadas y a veces eufóricas, pero también indiferentes a lo que les ha pasado, Exhiben emociones principalmente positivas. Las que tienen una patología análoga en el lado izquierdo son susceptibles de mostrar agitación, se preocupan por los cambios que han experimentado y muestran depresión. Despliegan sobre todo emociones negativas. Por contraste, si un paciente sufre una lesión irritante de las que dan origen a ataques, se asocian los gritos exagerados a patologías del lado derecho y la risa exagerada a las del lado izquierdo.

La actividad del hemisferio frontal derecho está asociada a la regulación y la expresión de emociones negativas como la depresión, el miedo y la ansiedad, mientras que la actividad del hemisferio frontal izquierdo lo está a la expresión y regulación de las emociones de contento.

Davidson reunió pruebas de que la depresión está relacionada con más actividad alfa, a partir de ahí se llega a la conclusión de que en la depresión, el hemisferio derecho es más activo que el izquierdo.

Otro defensor de la patología del hemisferio derecho en la depresión es Brumback que ha sugerido que en los niños la depresión endógena no es infrecuente, sino bastante común. Los síntomas son tanto trastornos del aprendizaje como problemas de atención. Brumback reúne datos de un deterioro reversible (por tanto de tipo ictal) del hemisferio derecho. De los niños depresivos 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, así como la depresión.

Las pruebas de que la depresión en la infancia es digna de ser clasificada como endógena son discutibles.

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 se producen cuando se acerca el invierno y los días se acortan. Los mecanismos cerebrales implicados son los que responden a los 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 exponiéndoles a luz brillante, con una mejora notable. En el sueño existen ciertas semejanzas con la depresión endógena, en especial una mayor densidad REM. El test de supresión de dexametasona suele ser normal. Los adultos con TAE a menudo comen y duermen en exceso. Los niños refieren con más frecuencia disminución del sueño y aumento de la irritabilidad, pero ningún cambio en la conducta de comer.

CUESTIONES DEL DIAGNÓSTICO DE LA DEPRESIÓN.
Hay pruebas de que el tratamiento con luz no sólo ayuda a pacientes con TAE sino también a individuos que muestran cambios conductuales estacionales pero que nunca se han quejado de depresión, y también a aquellos con depresión pero sin componente estacional obvio. Gran parte de la controversia  de este campo está relacionada con la existencia de una cuestión endógena.

De un eje HPA hiperactivo habría que 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 historia de ansiedad ni de estrés.

Yehuda, al examinar las pruebas neuroendocrinas que diferencian 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 unos y otro son diferentes. La depresión es principalmente un diagnóstico médico-psiquiátrico, una perspectiva que tiende a considerar el trastorno de la conducta como un rasgo patológico en la persona, no una respuesta a sucesos del entorno.

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.

De estudios recientes sobre la descendencia de padres deprimidos surgen nuevas complicaciones que acreditan que el entorno dista 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?

Al introducir las diferencias entre depresión exógena y endógena, habitualmente se afirma que los fármacos y la terapia electroconvulsiva son útiles a la depresión endógena pero no en la exógena, y la psicoterapia eficaz en la exógena y no en la endógena. En una revisión de eficacia comparativa de tratamientos biológicos de depresión leve en adultos se observó que todos eran eficaces, y que los segundos eran algo superiores a los primeros, pero que el más eficaz se obtenía por la combinación de ambos.

Cuando se compara la eficacia del tratamiento farmacológico con diferentes tipos de psicoterapia, vemos que varias psicoterapias interpersonales y cognitivo-conductuales son eficaces, tan buenas o mejores que los medicamentos. Los efectos positivos de la psicoterapia eran más duraderos que los de los medicamentos, que suelen ser efectivos mientras se toman. La psicoterapia individual de orientación conductual no sólo era al menos tan eficaz como uno de los fármacos antidepresivos más nuevos, sino que en un periodo de dos años salía más barata..

Resumen de los conocimientos sobre la depresión y algunas especulaciones.
1. Las afecciones y síntomas depresivos existen, pero es discutible si constituyen básicamente una enfermedad que varía en un continuo de gravedad, o dos o más dolencias con mecanismos de deterioro diferentes, aunque a menudo superpuestos. Recientes sugerencias de que los síntomas endógenos pueden aparecer en las formas leves dan a entender que ambos tipos 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 relacionados con la activación relativa del hemisferio derecho respecto del izquierdo. Se precisan datos sobre si esto encaja con otras informaciones acerca de la depresión, como patrones de sueño, funciones endocrinas del sistema de estrés y detalles sobre los síntomas. Que en los individuos deprimidos, la activación hemisférica venga de familia sugiere que acaso haya un marcador de mecanismos genéticos que haga que un individuo sea vulnerable a la depresión.

4. Aunque en ocasiones la depresión aparece en formas crónicas y persistentes, a menudo presenta altibajos. No hay información sobre qué proporciona estas fluctuaciones.

5. Una posible teoría de la génesis de la depresión, en especial del tipo exógeno, incluye estrés e hiperactividad del HPA y secreción excesiva del factor liberador de corticotropina. Cuando el estrés se produce en la infancia temprana, puede pasar un periodo largo antes de que aparezcan los síntomas, y no se sabe por qué es así.

6. Una posible teoría para comprender la depresión endógena, tal vez radique una aclaración de las funciones del sueño REM. Esta línea de investigación tiene la capacidad de explicar la disponibilidad de energía y la motivación en el sistema nervioso y la no disponibilidad en el estado deprimido.

7. Se da por supuesto que los cambios en el eje HPA son de un tipo de mecanismo patogénico, y la desinhibición de sueño REM otro, la presencia de cierta combimación de estas afecciones en las mismas personas no invalida 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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