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PROLOGO

C uando decide entregarse al suefio, el buen dormilén
apaga laluz y se extiende confortablemente. Poco des-
pués de haber cerrado los ojos se siente flotar en una atmos-
fera algodonosa, con una agradable sensacion de liviandad y
plenitud en la cabeza. Se hunde entonces en una inconscien-
cia en donde corta el contacto con el mundo exterior. A la
marfiana siguiente se despierta en forma, bien descansado,
con todas sus facultades renovadas para una buena jornada.

Por su parte, el insomne también apaga la luz y se ex-
tiende confortablemente. Pero permanece sin embargo des-
pierto y repasa en su mente todas las preocupaciones del
dia, cuando no las del mundo entero. O incluso se adorme-
ce para despertarse dos o tres horas mas tarde. Todo estd en
calma. No escucha mas que la respiracion del conyuge apa-
ciblemente dormido a su lado. Reina la oscuridad. Contintia
no obstante en un estado de vigilia estable, mientras que
por la tarde, cuando hubiera debido concentrarse en la reu-
nioén de ejecutivos, sus parpados se cerraban irresistible-
mente sobre sus 0jos y luchaba en medio de una especie de
neblina para escuchar, sin retener practicamente nada, la ex-
posicion del director de ventas.



EL INSOMNIO

Con la finalidad de comprender mejor y por consiguien-
te tratar mejor al insomne crénico necesitamos estudiarlo
tanto en sus manifestaciones como en sus mecanismos. Es
lo que trato de hacer en las pdginas que siguen mediante la
utilizacién, por una parte, de los resultados experimentales
de mi laboratorio, y por otra, de los datos recientes en el cam-
po del funcionamiento psiquico. En un libro precedente, EI
suefio: sus mecanismos y trastornos (Le sommeil: ses mécanis-
mes et ses troubles), he descrito los mecanismos del suefio
fisiologico asi como sus principales perturbaciones. Propon-
go ahora dirigir nuestra mirada hacia el insomnio crénico*,
cuya observacién nos permitird, en la segunda parte de este
libro, descubrir —particularmente en el plano psicol6gi-
co— aspectos nuevos, escasamente examinados hasta hoy,
que pueden desembocar en aplicaciones terapéuticas.

* La primera vez que aparece un término importante de un vocabulario
especializado, que se explica en el glosario, va seguido de un asterisco.
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EL SUENO Y SU EVALUACION

os diferentes estados de vigilia y de suefio que atravesa-

mos durante un periodo de 24 horas, que comprende
un dia y una noche (llamado noctimerio*) se caracterizan
por una experiencia vivida, un comportamiento y variacio-
nes fisioldgicas.

Por una parte, la experiencia vivida se manifiesta en la
vigilia cuando estamos despiertos y tenemos conciencia de
existir. Esta conciencia de si desaparece cuando estamos dor-
midos para reaparecer por momentos, bajo una forma par-
ticular, durante los suefios.

Por otra parte, los comportamientos de un individuo son
muy diferentes segin esté, despierto o dormido.

Finalmente, sobre el plano fisioldgico, la temperatura del
cuerpo, por ejemplo, estd en su minimo en las dltimas ho-
ras del suefio, se eleva progresivamente en el transcurso de
la jornada hasta alcanzar un méximo al anochecer, y vuelve
a descender durante la noche.

Asi, los estados de vigilia y de suefio se encuentran defi-
nidos por ciertas senales fisioldgicas que se pueden registrar
con la finalidad de identificarlas y medirlas.
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EL INSOMNIO
Los registros del suefio

Tres sefiales fisiologicas esenciales permiten caracterizar las
fases del suefio y de la vigilia: la actividad eléctrica del cere-
bro, los movimientos de los ojos y la actividad muscular. La
actividad eléctrica cerebral, o electroencefalograma* (EEG),
estd constituida por la suma de las descargas y de las fluctua-
ciones de la minudscula carga eléctrica de los miles de millo-
nes de células nerviosas que contiene el cerebro. Su registro
es recogido bajo la forma de variaciones periodicas de po-
tencial eléctrico mediante pequefios electrodos aplicados
sobre el cuero cabelludo. Estos potenciales cerebrales son
amplificados por un encefaldgrafo y posteriormente digita-
lizados, convertidos en nimeros e inscritos en la memoria
de un ordenador. Sobre papel o sobre una pantalla aparecen
en forma de ondas a las que se puede describir por su am-
plitud y su frecuencia*.

Los movimientos de los 0jos dan también nacimiento a
variaciones de potencial eléctrico, es decir, el electro-ocu-
lograma*, captado a través de electrodos colocados en el
angulo externo de los parpados. La contraccion de los mus-
culos suministra otra senal eléctrica, el electromiograma*,
recogido por electrodos aplicados sobre la protuberancia
del ment6n o detrés del reborde del maxilar inferior. Tales
senales son amplificadas y digitalizadas como la actividad
eléctrica cerebral.

El ritmo cardiaco y la respiracion no se utilizan para de-
finir las fases del suefio pero son también registrados en vir-
tud de su importancia. Apneas (deficiencias o suspensiones
de la respiracién), asi como irregularidades del ritmo car-
diaco, pueden sobrevenir durante el suefio. También pueden
ser registradas otras sefales fisiologicas como la ereccion
del pene.
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Estas diferentes sefiales fisiologicas son recogidas duran-
te toda la noche o de manera continua durante todo el noc-
timerio en el caso de existir trastornos en la vigilancia*
diurna. Se analizan mediante un programa de computacion
apropiado para determinar el estado de vigilia y de suefio
en cada instante.

El registro simultdneo de varias sefiales fisioldgicas di-
ferentes, llamado polisomnogratia*, constituye un gran vo-
lumen de informaciones, puesto que una noche engendra
alrededor de 40 millones de valores numéricos.

La polisomnografia puede ser registrada a domicilio pe-
ro es preferible realizarla en un laboratorio, lo que asegura
condiciones estandarizadas, especialmente en lo relativo al
factor del ruido ambiental. Como el suefio es pasajeramen-
te modificado por un cambio del entorno, los registros se en-
cuentran siempre precedidos de una noche de adaptacion,
a fin de permitir al sujeto familiarizarse con su cama, su ha-
bitacion y el ambiente del laboratorio. Después son regis-
tradas dos o tres noches para tener en cuenta la variabilidad
del sueio de una noche a otra. En algunos pacientes afecta-
dos por el insomnio, una mala noche seguida por otra me-
jor indica una cierta capacidad de recuperacién, mientras
que en otros una perturbacién que sigue siendo muy im-
portante durante las dos noches corresponde a un padeci-
miento de insomnio mucho mas fijo.

La organizacion del suefio y las caracteristicas de las fa-
ses son modificadas por los medicamentos que acttian sobre
el sistema nervioso. Ademas, la detencién de un tratamien-
to provoca perturbaciones que duran al menos unos dias.
Para obtener una imagen estable del suefio espontineo es
indispensable hacer preceder los registros por un periodo
de interrupcién de todo tratamiento medicamentoso. Al pa-
ciente se le pide, por lo tanto, detener diez dias antes de los
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registros la ingestion de hipnéticos*, tranquilizantes o anti-
depresivos que pueda estar tomando habitualmente. Los tra-
tamientos somaticos, asi como los medicamentos contra la
hipertension o contra la diabetes, son mantenidos o discuti-
dos y resueltos caso por caso. Aunque el periodo de abstinen-
cia medicamentosa pueda ser dificil de soportar, la mayoria
de los pacientes se adaptan a él y logran superar la exacerba-
cion pasajera de sus trastornos.

En tales condiciones los registros de suefo en laboratorio
dan resultados fieles y reproducibles. Permiten caracterizar
de un modo preciso la forma del insomnio, su intensidad y
sus repercusiones sobre la organizacion del suefio. Por la
mafiana el paciente llena un cuestionario destinado a eva-
luar sus impresiones sobre la noche pasada y a comparar su
sueno en laboratorio con su suefo habitual. Tal dispositivo
practicamente no perturba a los sujetos y los datos sumi-
nistran una evaluacién confiable de su suefio habitual.

Los estados de vigilancia

En todo momento del dia o de la noche nos encontramos
en uno de los dos estados de vigilancia fundamentales: la
vigilia y el suefio. Despiertos, estamos en contacto con el
mundo exterior; recibimos informaciones por los canales
sensoriales, nuestro cerebro trata esas informaciones y no-
sotros actuamos mediante nuestros gestos o nuestra expre-
sién verbal. Dormidos, por el contrario, nosotros cortamos
esos canales sensoriales; cerramos los 0jos. Si no tenemos par-
pados sobre las orejas es porque hay que mantener abierto
un canal de alerta aunque el umbral de la percepcion audi-
tiva se eleve. Nuestro cerebro se aisla y no procesa ya mas
que de una manera muy elemental las sefiales que recibe.
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Nuestros movimientos no se dirigen a actuar sobre el mun-
do exterior sino inicamente a cambiar de posicion de tiem-
po en tiempo. Sin embargo el cerebro no cesa de funcionar
durante el suefio. Conserva una capacidad de reaccionar a
los estimulos sensoriales susceptible de advertir acerca de un
peligro, lo que diferencia al sueiio del coma o de la aneste-
sia general.

La vigilia se subdivide en dos estados diferentes: la vigilia
activa y la somnolencia. Bien despiertos, estamos en interac-
cién constante con el mundo exterior, y la mayor parte de las
veces involucrados en un comportamiento activo. Ocurre
sin embargo que esta vigilia da paso a un embotamiento en
el cual las percepciones se vuelven vagas, los movimientos
escasos y perezosos, la capacidad de atencién y de memo-
rizacién debilitada. Las reacciones se hacen mds lentas y las
respuestas pueden ser inadecuadas. Esta somnolencia pue-
de sobrevenir durante la jornada pero precede también al
sueno, constituyendo entonces el proceso conocido como
de adormecimiento.

Puede ocurrir que antes de dormirse el sujeto perciba
imdgenes que no existen en la realidad: éstas son visiones
del semi-suefio, tradicionalmente llamadas alucinaciones
hipnagdgicas*. A veces ellas se organizan como un guién o
escenificacion y se asemejan a los suenos. Tales visiones cons-
tituyen una forma de pensamiento visual que remplaza al
pensamiento verbal de la vigilia.

La actividad eléctrica cerebral de la vigilia estd consti-
tuida por ritmos veloces de débil amplitud. Los ojos son
animados por movimientos rapidos debidos a los desplaza-
mientos de la mirada y la actividad muscular es elevada.
Cuando el sujeto esta somnoliento su actividad eléctrica
cerebral se hace més lenta y de amplitud un poco mas gran-
de. Los movimientos oculares son igualmente lentos, lo que
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indica un desenganche de la percepcién. El tono muscular
baja. Tal estadio, que dura normalmente algunos minutos en
el momento del adormecimiento, es denominado fase 1*.

El suefio esté constituido también a su vez por dos esta-
dos diferentes que se dan de modo alternado en el curso de
la noche: el suefio ortodoxo* y el suefio paradédjico*.

El suefio ortodoxo se distingue de los demds estados de
vigilancia (vigilia, somnolencia y suefio paraddjico) princi-
palmente por la presencia, en la actividad eléctrica cerebral,
de ondas muy lentas llamadas ondas delta*. Estd subdividi-
do en tres fases, las fases 2, 3 y 4, que se distinguen unas de
las otras por la abundancia de la actividad delta. Esta es
escasa e intermitente en la fase 2, mas abundante en la fase
3,y casi continua y de gran amplitud en la fase 4. Ademas,
no hay movimientos oculares en el sueiio ortodoxo y el to-
no muscular es débil, aunque no ha desaparecido.

El suefio paradéjico no conlleva actividad delta sino una
actividad eléctrica cerebral que se asemeja a la de la fase 1.
Movimientos oculares rapidos y lentos se mezclan y, he-
cho tnico, el tono muscular desaparece completamente; los
musculos estan relajados, como inmovilizados. Sin embar-
go esta pardlisis no es continua; por intervalos, breves acti-
vaciones musculares se reflejan en movimientos del cuerpo.

Durante el suefio paradojico el sujeto parece profunda-
mente dormido mientras que en el interior de su cuerpo
paralizado su cerebro estd muy activo. Esta actividad cons-
tituye el sustrato de las experiencias oniricas, de los suefios.
Durante una media del 85% del tiempo pasado en esta fase,
se produce una actividad onirica cuyo contenido puede na-
rrar el sujeto si se lo despierta en ese momento. Aunque los
suefos se constituyen durante la fase paradédjica no existe
paralelismo estrecho entre la abundancia de suefios y la
duracion de esa fase. Esta varfa poco de una persona a otra,
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vigilia suefio
despierto| somnolencia ortodoxo paraddjico

fase 1 fase2 | fase3 | fase 4
EEG rapido A 0 0 0 0
EEG algo 0 + 0 0 0 +
lento
ondas delta 0 0 + |
movimientos + 0 0 0 0 +
oculares
rapidos
movimientos 0 4 0 0 0 +
oculares
lentos
tono +++ ++ + + + 0
muscular

Principales caracteristicas de los distintos estados de vigilancia. 0 in-
dica que la caracteristica estd ausente. + indica que estd presente. Ademds,
la abundancia de ondas delta y la intensidad del tono muscular se indica con
los signos + (moderada, ++ (mediana) y +++ (fuerte).

mientras que las diferencias individuales en el recuerdo de
los suefios son mucho mayores. Algunos sujetos tienen la
impresion de que ellos no suefian nunca, otros se dan cuen-
ta de que suefian a veces pero no conservan de ello mas que
un recuerdo muy vago, y otros aun poseen cada dia un re-
cuerdo preciso de sus aventuras nocturnas. Sin embargo in-
cluso las personas que tienen la impresion de no sofiar, o de
sofiar muy poco, son generalmente capaces de narrar un sue-
1o si se las despierta en el momento indicado, es decir en la
fase paraddjica.

Las diferencias en el recuerdo de los suefios correspon-
den menos a la produccién onirica en si misma que a otros
factores individuales mal identificados. Algunas personas se
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despiertan mds bien en fase 2 al finalizar su descanso noc-
turno, mientras que otras se despiertan frecuentemente en
la fase paradojica y por consiguiente recuerdan mucho me-
jor sus suefios. Por otra parte, un descanso excesivamente
fragmentado, constantemente interrumpido por breves des-
pertares, o incluso el dormir de un modo demasiado super-
ficial, no son factores que favorezcan la actividad onirica. La
riqueza, la intensidad y el caracter extraio del contenido de
los suefios contribuyen también a su fijacién mnemonica,
es decir, a su fijacién en la memoria. Por tltimo, variaciones
marcadas en el recuerdo de los suefios pueden depender de
las circunstancias: asi, ciertos sujetos pueden ver su activi-
dad onirica aumentar considerablemente, por ejemplo, en
el curso de una psicoterapia.

La organizacion del suefio

Como indiqué anteriormente, la mayoria de las funciones
de nuestro organismo se encuentran influidas por un ritmo
circadiano*, es decir que siguen una periodicidad de 24 ho-
ras. La vigilia y el suefio tienen también una organizacion
circadiana, puesto que el ser humano estd despierto habi-
tualmente durante el dia y duerme por la noche. Este ritmo
puede sin embargo ser modificado y nosotros podemos dor-
mir en otros momentos y no en la noche. Podemos incluso
fragmentar nuestro periodo principal de suefio, como ocu-
rre a bordo de los barcos cuando hay que hacer guardias o
en el caso de los frailes cuando tienen que oficiar en medio
de la noche.

Los ritmos circadianos de nuestro organismo dependen
de dos factores: un reloj bioldgico y sincronizadores exter-
nos. En una pequena region de la base del cerebro, situada

18



EL SUENO Y SU EVALUACION

justo encima de donde se cruzan los nervios dpticos, se en-
cuentra un grupo de células nerviosas, el nicleo supra-
quiasmético*, que constituye nuestro “regulador del tiempo”
interno. Este reloj pulsa con un periodo de alrededor de 25
horas; se desfasaria por lo tanto progresivamente respecto
de la alternancia del dia y de la noche si no fuera puesto
constantemente en hora de nuevo. Esta funcion es asegura-
da por senales del medio ambiente que constituyen los sin-
cronizadores externos. En los animales la sefial principal es
la alternancia de la luz y de la oscuridad. El hombre ha ad-
quirido, con la luz artificial, el medio para sustraerse facil-
mente a esta influencia, pero sigue siendo sensible a una
serie de factores sociales que ritman su actividad, como los
horarios de trabajo o los programas de television. Si un su-
jeto es situado fuera del tiempo, aislado y privado de toda in-
formacién que le indique la hora que es, su suefio sélo serd
gobernado por su ritmo enddgeno. La periodicidad repo-
so-actividad se desfasara progresivamente respecto del noc-
timerio normal.

El suefo se halla también marcado por un efecto circa-
diano en su organizacion interna. En efecto, la fase paraddji-
ca es poco abundante al comienzo de la noche y se acrecienta
gradualmente hacia el amanecer. Ademads de esta compo-
nente circadiana, el suefo posee un ritmo determinado por
los episodios de la fase paradojica, de periodicidad mucho
mas corta que 24 horas, y llamado por eso mismo ritmo ul-
tradiano. En efecto, la fase paraddjica aparece por episodios
de duracién limitada, después de un periodo de suefio or-
todoxo de duracién cada vez mas breve. Tales episodios se
vuelven crecientemente prolongados y pueden alcanzar has-
ta 30 0 45 minutos al finalizar la noche. Ellos determinan los
ciclos del suefio. El ritmo ultradiano de la fase paraddjica es
generalmente caracteristico de un individuo y se reproduce
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de una noche a la otra con una fidelidad bastante grande. El
numero de ciclos asi determinado es en promedio de cua-
tro a cinco. Es posible demostrar que tal ritmo depende de
los mecanismos de la fase paradojica. Es asi, por ejemplo, que
todo ritmo desaparece en el interior del suefio si se suprime
esa fase por medios farmacoldgicos.

La fase 4, la fase del suefio ortodoxo que contiene la ma-
yor parte de la actividad delta, sigue una organizacion tem-
poral opuesta. Es sobre todo abundante en las dos o tres
primeras horas del suefio y no se manifiesta ya hacia el ama-
necer. Se sabe también que la abundancia de la fase 4 depen-
de de la duracién de la vigilia que ha precedido al periodo
de sueno. Cuanto mds larga es esta vigilia mas abundante es
la fase 4. Esta parece, por consiguiente, reflejar la presién del
sueno y la funcion de recuperacion del cerebro: la necesi-
dad de fase 4 se acumula durante la vigilia y se descarga du-
rante el suefio. Como veremos mads adelante esta funcién es
muy a menudo alterada en el insomnio crénico.

Evaluacién y representaciéndel suefio

La manera mas sintética de representar una noche de suefio
es el hipnograma*. Se trata de una gréfica por grados esca-
lonados que representa la sucesion de las diferentes fases en
funcién del tiempo. El hipnograma permite captar de un vis-
tazo la estructura del suefo y sus perturbaciones. Es también
un buen medio para explicar al paciente las particularida-
des de sus trastornos.

El registro de una noche se caracteriza por valores nu-
méricos que constituyen las medidas de los diversos com-
ponentes del sueno. Es asi que se distinguen el balance
vigilia-sueno, el suefio ortodoxo, el sueio paraddjico, la
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continuidad o la fragmentacion del suefio y las demas me-
didas fisioldgicas.

El balance vigilia-suenio describe la distribucién de la
vigilia y el suefio en su conjunto durante el curso del regis-
tro. Tal balance es evaluado especialmente por la duracion
total del descanso, por el periodo de suefio, que es el inter-
valo de tiempo que separa al adormecimiento del despertar
final, por la duracién total del tiempo que el sujeto perma-
nece despierto y por la del adormecimiento, o fase 1. La la-
tencia* de suefio es la duracion que separa el comienzo del
registro —el momento en que el sujeto se dispone a dor-
mir— del momento en que se duerme efectivamente. El
indice de eficacia es la relacion del tiempo de suefio respec-
to del tiempo pasado en la cama. Su valor es idealmente de
1si el sujeto duerme durante la totalidad del tiempo que pa-
sa en la cama y es de 0 en el caso de un insomnio completo.

El sueno ortodoxo es medido por las duraciones de las
fases 2, 3y 4, asi como por su latencia, es decir, por el inter-
valo que separa al adormecimiento de su primera aparicion
en la noche.

El suefo paraddjico determina la organizacién del sue-
no. Es medido por su duracién total y por su latencia. El pri-
mer ciclo de suefio es definido por la duracién que separa
el adormecimiento del final del primer episodio de fase pa-
raddjica. Los otros ciclos corresponden a las duraciones que
separan el final de un episodio de fase paradéjica del fin del
siguiente. Asi, la organizacién del suefio es principalmente
medida por el nimero de ciclos y su duracion.

El suefio ideal no incluye ningtin despertar intermedio. Sin
embargo algunos despertares transitorios, con una duracion
maxima de uno a dos minutos, sobrevienen casi siempre,
despertares que aumentan considerablemente en el insom-
nio crénico. Su nimero suministra una medida de la frag-
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mentacién del suefio, ligada a su cardcter recuperador. Es
también importante observar si estin difusamente reparti-
dos en toda la duracién del suefio, o si predominan en el
suefo ortodoxo o bien en el suefio paraddjico, o incluso si
interrumpen sisteméticamente los episodios de fase para-

vigilia

fase 1
fase paraddjica H
fase 2 - "
fase 3
| | I | |
1 2 3 4 5

fase 4 | ] | |
22 23 24 6
vigilia
fase 1
fase paradojica
fase 2
fase 3
fase 4 | | | | | 1 | | | |

vigilia

fase 1

fase paraddjica

fase 2

fase 3

fase 4 | | | | | | | | | |

22 23 24 1 2 3 4 5 6 7

Suefio normal e insomnios crénicos. Arriba vemos el hipnograma nor-
mal. Se puede observar la preponderancia de la fase 4 al comienzo de la noche,
el alargamiento progresivo de los episodios de la fase paraddjica (representados
por las superficies negras) y la sucesion regular de cinco ciclos de suefio. En
el espacio intermedio se presenta la grdfica del insomnio cronico. El hipno-
grama muestra una fragmentacion importante del suefio, mientras que el ritmo
ultradiano del suefio paraddjico es conservado. Se comprueba una ausencia
de las fases 3 y 4. Abajo vemos la grdfica del insomnio crénico. Suefio frag-
mentado y episodio de vigilia entre la una y las cuatro de la madrugada. La
duracién total del suefio se ve acortada y no hay mds que dos ciclos.
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ddjica. Por otra parte, el ntimero de transiciones de una fase
a la otra suministra asimismo una indicacién de la estabili-
dad del sueno.

Finalmente, la tltima categorfa de valores numéricos red-
ne las diferentes variables fisiologicas que se pueden registrar,
tales como la frecuencia cardiaca o respiratoria promedio
durante cada fase del sueno.
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MECANISMOS NEUROFISIOLOGICOS
Y NEUROQUIMICOS

Activacion y desactivacion del cerebro

D urante la vigilia el cerebro posee una actividad eléctri-
ca cerebral de frecuencia rapida, a la que se denomina
desincronizada*, cuyas descargas neuronales son de frecuen-
cia elevada y no se producen en todas las células al mismo
tiempo. Las neuronas* trabajan en cierto modo muy indivi-
dualmente, aunque enlazadas las unas con las otras mediante
numerosas interconexiones. Las vias que ponen al cerebro
en contacto con el mundo exterior se encuentran abiertas y
funcionales. Los canales sensoriales transmiten mensajes
y las vias motrices estdn en actividad.

Durante el suefio ortodoxo el cerebro es desactivado. Se di-
ce también que su actividad es sincronizada*: poblaciones de
neuronas mucho més extendidas que en la vigilia descargan
de un modo simultineo. Ademads, las descargas neuronales
son mds lentas y se agrupan en pequenas salvas entrecorta-
das por intervalos de calma. Este tipo de actividad se refle-
ja en el EEG mediante las ondas delta. Los canales sensoriales
y motores no estan cerrados pero estin poco activos, y el
cerebro no trata la informacién suministrada por los 6rga-
nos de los sentidos y no prepara acciones.
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En el suefio paraddjico la situacién es enteramente dife-
rente. El cerebro estd activado a un nivel mds o menos com-
parable al de la vigilia pero funciona de otra manera. El
cortex* o capa de neuronas en la superficie del cerebro, estd
menos activa, lo que deja una preponderancia relativa a las
estructuras subcorticales*. Ademas existen en el cerebro me-
canismos que cierran los canales sensoriales y motores
impidiendo el arribo de los mensajes y suprimiendo el tono
muscular. Este cierre no es sin embargo total, puesto que
siempre es posible despertar a quien duerme en fase para-
ddjica.

Hasta mediados del siglo xx, cuando la fase paradédjica
—descubierta en 1953— era aun desconocida, se creia que
la activacion del cerebro durante la vigilia era mantenida tni-
camente por las estimulaciones sensoriales, y que la inte-
rrupcion de estas dltimas bastaba para desactivar al cerebro
e inducir el suefio. El insomne acostado en la oscuridad y en
calma, con los ojos cerrados y sin embargo incapaz de dormir,
se sorprendera de que los cientificos hayan podido mantener
durante tanto tiempo una idea tan ingenua. Es verdad que
en ese estado de reposo nos llegan todavia mensajes sensoria-
les, especialmente por la piel y por la posicién del cuerpo. Sin
embargo, un sujeto privado de una manera tan completa
como es posible de toda excitacién sensorial no necesaria-
mente se duerme. Puede permanecer despierto, en un esta-
do de conciencia vago y flotante, con percepciones ilusorias
que recuerdan un poco las alucinaciones hipnagogicas.

Lo cierto es que los mensajes sensoriales contribuyen a
mantener la vigilancia y que las personas se vuelven mas fa-
cilmente somnolientas cuando tales mensajes se reducen.
Sin embargo numerosos indicios, como el efecto estimulan-
te del café, habrian debido sugerir mucho antes que el cere-
bro posee sus propios mecanismos de activacion, asi como,

25



EL INSOMNIO

por otra parte, sus mecanismos de sincronizaciéon o de des-
activacion. De modo que la vigilia y el suefio son ambos
estados activos en el sentido de que estan ligados a un mo-
do particular del funcionamiento cerebral.

Neuronas y neurotransmisores

Nuestro cerebro contiene un nimero muy grande de neuro-
nas o células nerviosas. Tales células poseen una parte cen-
tral, el cuerpo celular, y prolongaciones finas que permiten
encaminar los mensajes nerviosos hacia regiones més o me-
nos alejadas del encéfalo. Los cuerpos celulares de las neu-
ronas estdn reunidos en la superficie del cerebro, lo que forma
el cortex, y en su profundidad, donde se agrupan en camu-
los que se llaman ntcleos.

Las células nerviosas establecen redes para comunicarse
entre ellas por intermedio de sus prolongaciones: una sola
neurona puede as{ enviar prolongaciones sobre un gran nu-
mero de otras neuronas y ejercer, como consecuencia de ello,
una influencia muy difundida sobre el conjunto del sistema
nervioso. Esta propiedad es importante para regular los es-
tados de vigilancia, que interesan siempre al cerebro en su
conjunto.

La comunicacién entre células nerviosas no es nunca di-
recta: existe un muy pequeno espacio entre la prolongacion
de una neurona y la neurona siguiente. La transmision de
mensajes nerviosos de una neurona a otra es asegurada por
sustancias quimicas: los neurotransmisores*. Estos son sin-
tetizados por una neurona dada, son liberados por las termi-
naciones de sus prolongaciones, y estimulan o inhiben a las
neuronas siguientes. Aunque existe un gran nimero de neu-
rotransmisores s6lo mencionaré dos: la serotonina* y la
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dopamina*. Tales sustancias son sintetizadas por neuronas
especificas agrupadas en nucleos que se sitdan en diversos
lugares del tronco cerebral*, estructura anatémica que en-
laza la médula espinal al resto del encéfalo y abarca tres
partes principales, a saber, de abajo hacia arriba: el bulbo
céfalo-raquideo*, el puente* y el mesencéfalo*. Los nicleos
serotonérgicos —productores de serotonina— estan situa-
dos en el puente y en el bulbo céfalo-raquideo, mientras que
los nuicleos dopaminérgicos —productores de dopamina—
se encuentran un poco mds arriba, en el mesencéfalo. Todas
estas neuronas poseen prolongaciones que alcanzan a
numerosas regiones del cerebro, al cortex y a las estructuras
subcorticales. El término “proyecciones” designa al conjun-
to de las prolongaciones de un grupo de neuronas homo-
géneas. Las proyecciones constituyen vias nerviosas en las
cuales circulan los mensajes nerviosos de una zona del en-
céfalo a la otra. Se llama “sistema” al conjunto constituido
por un grupo de neuronas semejantes, que utilizan el mis-
mo neurotransmisor, cuyos cuerpos celulares estdn situados
en un nucleo y cuyas prolongaciones alcanzan una region
definida del cerebro. El sistema meso-cortico-pre-frontal*,
por ejemplo, estd constituido por neuronas dopaminérgi-
cas cuyos cuerpos celulares se encuentran en el mesencéfa-
lo (meso-) y cuyas prolongaciones se dirigen hacia el cortex
(cortico-), para alcanzar la parte anterior (pre-) del 16bulo
frontal (-frontal).

Estructuras de vigilia y estructuras de suefio
Durante la epidemia de encefalitis de 1918 algunos enfermos
eran afectados por un insomnio persistente mientras otros

quedaban en un estado de letargo permanente. La observa-
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cién de su cerebro mostré que los primeros presentaban le-
siones del hipotdlamo* anterior mientras que los segundos
tenfan lesiones en una zona posterior, en el mesencéfalo. A
partir de estos datos von Economo postuld la existencia de
un centro de suefio y de vigilia cuya parte anterior seria hip-
noégena mientras que la parte posterior seria despertante.
Las experiencias de Moruzzi y Magoun en 1949 entierran
definitivamente la idea segtin la cual la vigilia es inicamen-
te mantenida por las estimulaciones del entorno. Estos in-
vestigadores observaron que la estimulacion eléctrica de una
region bastante extendida del tronco cerebral, la formacién

o * SAPEad & B 55 TN T | s abls
El sistema nervioso del cortex cerebral. Algunas neuronas, asi como sus
prolongaciones, aparecen en este corte microscépico de una parte del cértex
cerebral. Se reconoce el cuerpo celular de tres neuronas en el centro de la foto
(parte abombada). Su prolongacion principal, el axén, parte verticalmente
hacia la base. Estas prolongaciones son las que constituyen las vias nerviosas y
las proyecciones. Las otras fibras entrelazadas presentes en la foto son asi-
mismo prolongaciones de las células nerviosas (dendritas) que aseguran la
comunicacion entre neuronas. © Biofoto Associates / Explorer.
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reticulada*, producia inmediatamente en los animales un
despertar intenso. Este resultado indica que existe en la for-
macion reticulada del tronco cerebral un sistema capaz de
inducir y mantener la vigilia en ausencia de estimulaciones
del medio ambiente. Es el sistema reticulado activador as-
cendente (SRAA), que proyecta de modo difuso en el conjun-
to del encéfalo.

La destruccion del srAA en los animales provoca un esta-
do de coma con ausencia de reactividad a las estimulaciones.
No obstante se observa a menudo una recuperacién pro-
gresiva de la capacidad para mantenerse despierto al cabo
de algunas semanas. Asimismo, si la lesién no es inferida de
golpe, sino progresivamente, hay una recuperacién com-
pleta de la vigilia. El sistema nervioso central posee por con-
siguiente otros sistemas activadores que pueden tomar el
relevo. Uno de ellos ha sido identificado en el hipotalamo
posterior y en la parte alta del mesencéfalo, y corresponde a
uno de los sitios en que von Economo habia encontrado
lesiones en los pacientes letdrgicos. Asi, el sistema nervioso
central posee varios sistemas de activacién cuyas proyec-
ciones son difusas y en el conjunto del encéfalo, sistemas
que se encuentran interconectados entre si.

Después del descubrimiento del sraa pareci6 facil expli-
car, mediante ese inico sistema, a la vez la vigilia y el sueno.
Si su activacién produce la vigilia, el suefio seria simplemen-
te el resultado de su desactivacion y se volveria asi un esta-
do pasivo, el reverso de la vigilia. Sin embargo desde finales de
los afios veinte Walter Rudolf Hess, en el Instituto de Fisio-
logia de Zurich, podia dormir gatos mediante estimulacio-
nes eléctricas de frecuencia lenta en el tdlamo* medio. No se
trataba de una anestesia general, puesto que el suefio era pre-
cedido del comportamiento caracteristico de esa especie.

Mis tarde fueron descubiertas otras estructuras induc-
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toras del suefio. Si se secciona transversalmente el tronco
cerebral en el sector medio del puente, la parte del encéfalo
que se encuentra delante de la seccidn, es decir la casi totali-
dad del cerebro, se mantiene en vigilia permanente. Existe
detras de tal seccién, en la unién ponto-bulbar, un grupo de
neuronas que ejerce una influencia desactivadora ascenden-
te, en otros términos, que produce un efecto hipndgeno, ya
sea inhibiendo el SRAA o bien proyectdndose directamente
sobre las regiones anteriores del cerebro. Una vez desconec-
tadas por el seccionado quirdrgico esas neuronas no pueden
ya producir accion sincronizante. Ademds, la aplicacion lo-
cal en esa zona cerebral de barbitdricos —medicamentos
somniferos— despierta al animal. Es que, en buena logica
aristotélica, dormir una estructura de suefio produce el des-
pertar. Estas diferentes experiencias muestran, por lo tanto,
que la estimulacion de ciertas regiones del cerebro facilita o
induce el suefio.

Siempre en el tronco cerebral, a nivel del puente y del bul-
bo céfalo-raquideo, se encuentran grupos de células nervio-
sas particulares situados sobre la linea media: los nticleos del
rafé”. Estas neuronas utilizan la serotonina como neurotrans-
misor. En una muy bella serie de experiencias desarrolladas
en el curso de los afios sesenta, Michel Jouvet y sus colabo-
radores mostraron que la destruccion de esos nucleos en el
gato produce un insomnio persistente, cuando no definiti-
vo. Mds recientemente ese mismo grupo de investigadores
mostr6 que la destruccion selectiva de las neuronas de la re-
gion predptica —una parte del hipotdlamo anterior situada
muy cerca del entrecruzamiento de los nervios dpticos— pro-
duce un insomnio importante. Este resultado coincide muy
exactamente con las observaciones andtomo-patologicas de
von Economo. Tal region se encuentra justo detrés del cor-
tex Orbito-prefrontal*, una parte del I6bulo frontal situada
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justo por encima del ojo y cuya importancia veremos en la
neurobiologia de las neurosis*. En el ser humano ocurre
que un traumatismo o un accidente vascular reproduzca po-
co més o menos tales lesiones experimentales. Resulta en-
tonces de ello un insomnio severo.

La estimulacion eléctrica de la region predptica y del cor-
tex Orbito-prefrontal provoca el suefio y esa region es impor-
tante para la produccién de ondas delta. En el ser humano
la estimulacién del cortex prefrontal mediante la asimilacion
de una abundancia de informaciones nuevas e interesantes
es seguida por un aumento de la fase 4. El crtex prefrontal es
también la zona cuyo metabolismo se muestra mds activo
durante la vigilia y menos activo durante el suefio ortodo-
x0. Andlisis de EEG sugieren que el cortex prefrontal es un
importante foco de ondas lentas en el suefio ortodoxo. Por
otra parte, ciertas formas de esquizofrenia* muestran una
actividad insuficiente del cortex prefrontal durante la vigilia
y un déficit de las ondas delta en fase 4: la actividad delta es
tanto mds débil cuanto mds severa es la esquizofrenia.

La existencia de sistemas activadores y de sistemas des-
activadores muestra que el suefio no es simplemente el nega-
tivo de la vigilia. La instalacién y el mantenimiento del suefio
se producen normalmente al mismo tiempo que una reduc-
cién de la actividad de los sistemas de vigilia. Sin embargo
no siempre ocurre asi y muchas observaciones sugieren que
en el insomnio crénico los sistemas de vigilia no disminuyen
suficientemente su actividad y que, ademds, existen anoma-
lias en la puesta en juego de los mecanismos del suefio. Re-
sulta de ello un desequilibrio que se puede expresar diciendo
que el insomne duerme estando demasiado despierto.
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parte orbital
del 16bulo frontal

region predptica

nervio 6ptico

mesencéfalo

cerebelo

bulbo

céfalo-raquideo médula espinal

El encéfalo visto desde abajo. Esta vista desde debajo del encéfalo mues-
tra la base del cerebro. La parte anterior del cerebro se encuentra en la zona
superior, con el I16bulo frontal, del que se ve la parte orbital.

Serotonina y suefio

La serotonina constituye uno de los neurotransmisores mas
importantes en el control del suefio. Es sintetizada en neu-
ronas especificas agrupadas en los nucleos del rafé, las neu-
ronas serotonérgicas. Esta sintesis necesita primeramente la
sintesis de un producto intermedio: el 5-hidroxitriptéfano
(5-HTP). Es posible bloquear la sintesis de serotonina inhi-
biendo la del 5-HTP con la ayuda de un producto artificial:
la paraclorofenilalanina (pcpa). Esta inhibicion es prolon-
gada y produce un agotamiento de la serotonina contenida
en el cerebro, la que no puede ser remplazada. No obstante,
una inyeccion de 5-HTP restablece transitoriamente tal sin-
tesis y cortocircuita la accion de la pcpa.
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En el marco de las experiencias realizadas por Jouvet y sus
colaboradores acerca del papel de la serotonina en la regu-
lacién del suefio, dos datos atraen la atencién de los investi-
gadores.

Ante todo que la destruccion de los niicleos del rafé —que
contienen neuronas con serotonina y envian prolongacio-
nes hacia muy numerosas zonas del encéfalo— provoca un
descenso de la serotonina cerebral y un insomnio de inten-
sidad proporcional a tal disminucion.

En segundo lugar se observo que la pcpa provoca en el ga-
to un insomnio total pero que, sin embargo, cuando el efec-
to de la pcpa se extingue el suefio reaparece progresivamente,
sin rebote*, mientras que una privacion de suefio obtenida
por otro medio conlleva a continuacién un rebote, simple
recuperacion de la deuda de sueno. Esta ausencia de rebote
es importante. En efecto, si el suefio depende de un media-
dor quimico, éste debe ser consumido durante el suefio y
debe acumularse si el suefio es impedido. La presencia de un
rebote demuestra que la sintesis del mediador ha continua-
do durante la privacion de suefio y que tal mediador se ha
acumulado sin poder ser utilizado. Reciprocamente, la au-
sencia de rebote después del pcpa indica que el mediador
no se ha acumulado durante el insomnio y que la pcpa
interfiri6 directamente en su sintesis. Ademas, la adminis-
tracién de 5-HTP por via general durante el periodo de insom-
nio restablece transitoriamente el suefo. Se sabe que el 5-HTP
penetra en el cerebro y restaura la sintesis de la serotonina.

Estos datos experimentales parecen por consiguiente in-
dicar que la serotonina es el mediador del suefio. No obs-
tante, para que esta hipdtesis fuera verdadera se requeriria
que las neuronas serotonérgicas se mostraran mas activas
durante el suefio que durante la vigilia; seria también nece-
sario que la estimulacion eléctrica de los ntcleos del rafé
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aumentara el suefo; haria falta ademas que la utilizacion de
la serotonina resultara mas intensa durante el suefio que du-
rante la vigilia; y, por tltimo, seria preciso que al disminuir
la actividad de los nucleos del rafé, por ejemplo mediante
un enfriamiento localizado, se obtuviese un insomnio. En
los cuatro casos los resultados experimentales son exacta-
mente opuestos a las predicciones. Todo parece por lo tan-
to indicar que la serotonina es predominantemente activa
durante la vigilia, lo que contradice las experiencias de le-
sién y el insomnio sin rebote después de la pcpa.

Para salir de esta contradiccion Jouvet supuso que la se-
rotonina no es el mediador del sueno, sino que controla du-
rante la vigilia la sintesis de uno o de varios factores del suefio.
Esto significaria que el suefio se prepara durante la vigilia.
Ahora bien, la abundancia de la fase 4 es proporcional a la
duracién de la vigilia que ha precedido al suefio. En el ani-
mal de laboratorio, vuelto insomne mediante la pcpa, no
obstante, el 5-HTP no restablece el suefio inmediatamente si-
no s6lo después de una demora de alrededor de 30 minu-
tos. Otros indicios muestran que después de la inyeccion de
5-HTP la sintesis de serotonina cerebral se reinicia inme-
diatamente. Este resultado sugiere por consiguiente que un
producto intermediario debe ser sintetizado antes de que el
suefo pueda reaparecer.

Otra dificultad aguardaba todavia al equipo de Jouvet en
las experiencias con pCPA y 5-HTP. Si el 5-HTP anula el in-
somnio provocado por la pcpa se requiere que actde en las
neuronas serotonérgicas. Ahora bien, la inyeccién de 5-HTP
en los nucleos del rafé después de la pcpa es ineficaz. No
obstante, el 5-HTP actda bien en el cerebro puesto que su in-
yeccion en el liquido céfalo-raquideo*, que bana la totalidad
del encéfalo, anula el insomnio provocado por la pcpa. Des-
pués de extensas investigaciones, Jouvet y sus colaboradores

34



MECANISMOS NEUROFISIOLOGICOS Y NEUROQUiMICOS

identificaron finalmente el sitio en el cual el 5-HTP es eficaz
después de la pcpa. Una inyeccion intracerebral de muy pe-
quenas cantidades de 5-HTP en una regién limitada del
hipotélamo anterior y lateral que comprende la regién pre-
Optica restablece momentaneamente el suefio después de la
PCPA en el gato y la rata.

Por otra parte, numerosas experiencias de estimulacion
eléctrica han mostrado que una zona bastante amplia, situ-
ada justo por encima del entrecruzamiento de los nervios
opticos, puede inducir una sincronizaciéon de la actividad
eléctrica cerebral y un suefio comportamental. Las experien-
cias de lesiones en el hipotilamo anterior sugieren ademas
que el drea predptica lateral podria estar sobre todo impli-
cada en el control del sueno ortodoxo, mientras que el drea
predptica media concernirfa mas bien al de la fase paradéji-
ca. El insomnio crénico implica muy a menudo un trastor-
no del suefio ortodoxo, en tanto que la fase paradéjica no es
afectada, o tiende incluso a aumentar.

La regulacién del suefio

Asi, el problema de la regulacion fisiologica del suefio per-
manece incompletamente esclarecido. Varios eslabones del
encadenamiento de los mecanismos que aseguran tal regu-
lacién faltan todavia.

No obstante se han realizado progresos decisivos, princi-
palmente por parte de Jouvet y la escuela de Lyon. Asi, resulta
algo ya establecido ahora que la serotonina es un neuro-
transmisor importante que actda durante la vigilia. Las neu-
ronas serotonérgicas, situadas en el tronco cerebral, envian
prolongaciones nerviosas hacia el drea predptica, en el hi-
potdlamo anterior. Entran probablemente en contacto con
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otras neuronas que utilizan otro neurotransmisor. Sin em-
bargo no sabemos exactamente lo que pasa en esta region.
El ntimero de neuronas que juegan un papel clave en la ins-
talacién y el mantenimiento del suefo es tal vez muy peque-
fo. Tales neuronas envian prolongaciones difusas que llegan
hasta el cortex cerebral. Son verosimilmente responsables
de la produccién de las ondas lentas, como lo muestran las
experiencias de estimulacion eléctrica de esa region.

Los datos experimentales expuestos en las dos secciones
precedentes parecen indicar que las ondas delta del suefio
ortodoxo dependen del sistema rafé medio, del drea pre6p-
tica y del cortex drbito-prefrontal. Mencioné otra estruc-
tura cerebral, el tdlamo, que juega también un papel en el
mantenimiento del suefio y que estd bajo la dependencia de
otros nucleos situados en el tronco cerebral. Tales nticleos
aseguran la inactivacion de los sistemas de vigilia, compren-
didos los de la fase paraddjica.

Asi, varios sistemas neuronales, en diferentes lugares del
encéfalo, aseguran el mantenimiento de la vigilia y el del sue-
o y sus diferentes fases. El insomnio crénico parece corres-
ponder a perturbaciones neuronales diferentes. Los registros
del suefio permiten detectar el sistema defectuoso.

El punto mds importante a retener de este capitulo es que
una zona del cerebro, que comprende la region predptica y
la parte orbital del I6bulo frontal, juega un papel importan-
te, aunque no exclusivo, en la regulacién del suefio. Su fun-
cién se manifiesta particularmente en la produccion de las
ondas delta que caracterizan a las fases 3 y 4 del suefio orto-
doxo.
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Definicion y formas principales del insomnio

| insomnio abarca diversas perturbaciones de la dura-
cién o de la calidad del suefio. Un suefio experimentado
como malo corresponde a diversas anomalias identificables
pero no necesariamente a un alargamiento de su latencia o
a un acortamiento de su duracién total. En casos extremos
el hipnograma puede incluso ser normal, lo que no signifi-
ca que el paciente alegue un trastorno inexistente. Ademads
no se conoce una medida objetiva simple para expresar la ca-
lidad del sueno. Es por lo tanto preferible adoptar un punto
de vista subjetivo. Asi, es posible definir el insomnio como un
sueno experimentado como insuficiente o insatisfactorio.
Las formas de insomnio son variadas. En su dltima ver-
sion, la clasificacién internacional de los trastornos del sue-
no distingue entre insomnios intrinsecos*, extrinsecos*, y
trastornos del suefio asociados a afecciones psiquidtricas,
neuroldgicas o sométicas.
Los insomnios intrinsecos incluyen todos los insomnios
primarios que parecen tener su origen en el interior del cuer-
po. Si bien su aparicién puede depender de un factor exter-
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no, resultan empero desproporcionados, en su persistencia
o0 en su intensidad, respecto de tal factor, que es por lo tan-
to insuficiente para explicarlos. Tales insomnios son a me-
nudo crénicos, se mantienen por alguna causa inherente al
organismo y no responden a ningtin mecanismo plausible.
Se trata del tipo de insomnios que me propuse estudiar en
esta obra, aunque los mecanismos que analizaré no exclu-
yen necesariamente las otras formas.

Los insomnios extrinsecos, por su parte, encuentran su
causa principal en el exterior del organismo. Ciertos fac-
tores, la altitud o el desfase horario, una mala higiene del
suenio* o un simple cambio de ambiente, provocan insom-
nios generalmente transitorios que desaparecen con su causa.
En este grupo figuran también los insomnios tdxicos, debidos
al alcoholismo, a la absorcién de excitantes centrales, 0 man-
tenidos por una prescripcion inadecuada de hipnéticos.

Un gran nimero de afecciones psiquidtricas —por ejem-
plo la depresion y la esquizofrenia— se ven acompanadas
por insomnios que pueden ser muy severos y que estin aso-
ciados a modificaciones de la estructura del sueno. Es asi
que en la depresion profunda* se observa frecuentemente
un acortamiento de la latencia de la fase paradéjica, con un
aplazamiento de la fase 4 en el segundo ciclo y un alarga-
miento del primer episodio de la fase paradojica. Mientras
que normalmente la latencia de la fase 4 es siempre mds pe-
quena que la de la fase paradojica, esta relacion es invertida
en la depresion profunda. En las formas deficitarias de esqui-
zofrenia se encuentra una anomalia de la produccion de la
fase 4, que se desarrolla demasiado lenta y demasiado tarde
en la noche.

En las afecciones orgénicas cerebrales, como las demen-
cias, el sueno resulta profundamente alterado. Es extrema-
damente fragmentado, desprovisto de las fases 3 y 4, con
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una fase paraddjica tan excesiva como muy reducida, y con
anomalias de los grafoelementos del suefio ortodoxo. Otros
sindromes neuroldgicos, como el mal de Parkinson* o
ciertas formas de esclerosis en placas*, presentan también
anomalias del sueno. Existe incluso una forma mortal de in-
somnio neuroldgico, felizmente rara: la disautonomia fami-
liar fatal, que estd asociada a una degeneracion del tdlamo.

Por dltimo, ciertas afecciones somaticas como la insufi-
ciencia coronaria, la insuficiencia respiratoria obstructiva
crénica u otras enfermedades aparentemente somaticas
como la fibrosidad, caracterizada por dolores multiples en
los puntos de insercion de los musculos, son también
acompainiadas por trastornos del suefio. En otros casos, una
enfermedad somética interfiere con el suefo por el dolor o
la incomodidad que provoca.

Los mecanismos por los cuales estas diversas enfermeda-
des perturban el suefio son muy variados y a menudo desco-
nocidos. En las afecciones orgdnicas cerebrales es probable
un dafio directo a ciertas estructuras hipndgenas. Los sin-
dromes cardiacos y respiratorios ligados al suefo se expli-
can, al menos en parte, por los cambios que intervienen en
la regulacion de tales funciones entre la vigilia y el suefio. En
el sindrome de Ondina, una afeccién respiratoria rara, el
sujeto “olvida” respirar cuando se duerme. Por ultimo, cier-
tas condiciones fisicas, como el dolor, impiden dormir sin
intervenir directamente en la regulaciéon del sueno.

Signos y sintomas de insomnio crénico
Durante un estudio reciente de nuestro laboratorio, destina-
do a caracterizar mejor el insomnio crénico, los datos clini-

cos recogidos en el curso de la primera consulta fueron
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analizados en los casos de cien pacientes sin afeccion fisica
0 psiquidtrica de importancia. En este grupo las mujeres
(63%) son mds numerosas que los hombres. La distribu-
cion por edades es muy amplia pero comprende una canti-
dad mds grande entre los 35 y los 45 afios, asi como entre 55
y 65 anos. Casi un paciente de cada cinco duerme mal des-
de su infancia, lo que indica que el insomnio puede ser el
problema de una vida entera. En los demads pacientes las
dificultades comenzaron a menudo entre los 25 y los 40
afos, y cuando llegan a la primera consulta han tenido ya
una duracién promedio de 15 afios. Se ve por lo tanto que
las personas no se precipitan en la busqueda del especialista
después de algunas malas noches. Lo habitual es que su
médico les ha prescrito ya un hipnético o que los pacientes
han “probado todo”, comprendido el conjunto de los recur-
sos disponibles de la medicina alternativa.

Un insomnio crénico comienza en la mayoria de los ca-
sos insidiosamente pero en un tercio de los casos se instala
de modo brusco. Dos tercios de los pacientes pueden citar
una circunstancia particular al comienzo de sus dificultades,
como un divorcio, un cambio de pais o de profesion, una en-
fermedad psiquica, un tratamiento para adelgazar o una de-
presién. Otros mencionan un acontecimiento insignificante
y pasajero, que no puede explicar un insomnio crénico se-
vero. En el curso de su evolucion, el trastorno es en general
persistente y cronico, mientras que en el 15% de los casos es
ciclico, con periodos de mal suefio y otros durante los cua-
les el sueno mejora.

El insomnio puede manifestarse bajo varias formas dife-
rentes. Un tercio de los pacientes tiene un suefo de buena
calidad pero demasiado corto o interrumpido por episodios
consistentes en despertar durante el curso de la noche. El
mal suefio es descrito como fragmentado, entrecortado por
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numerosos despertares, o superficial, como si el sujeto no se
durmiera nunca completamente. En casos menos frecuen-
tes (15%) el suefio es satisfactorio pero el paciente se despier-
ta por la mafana tan fatigado como en la noche, sin haberse
recuperado.

Un cuarto de los pacientes se duerme de modo normal.
En los demas casos el adormecimiento es demasiado largo
o variable de una noche a otra. Puede también ser acom-
panado de ansiedad o de “rumia’, una actividad mental in-
coercible que gira en torno de preocupaciones, conflictos o
toda suerte de problemas cotidianos, importantes o insigni-
ficantes. Algunos pacientes dicen que no se duermen del to-
do, 0 que no pueden dormirse sin medicinas.

La mayoria de los insomnes se despiertan varias veces en
el curso de la noche. Al despertar por la mafiana estan fatiga-
dos, a veces somnolientos, irritables o tensos. Sin embargo,
uno de cada cuatro se levanta de manera habitual en buena
forma, lo que puede sorprender después de un suefio des-
crito como insuficiente. Aquellos cuyo insomnio es variable
experimentan con claridad la diferencia entre las buenas y
las malas noches.

Los sintomas mds a menudo experimentados durante el
dia son la fatiga, tanto fisica como psiquica, y las dificulta-
des de concentracion. Sin embargo la fatiga no es necesaria-
mente un signo de depresion. La somnolencia se manifiesta
también al comienzo de la tarde, al finalizar el trabajo o al
caer la noche, ante el televisor. Pero no es mas marcada que
una somnolencia banal y estd ausente en un paciente de ca-
da dos. S6lo un poco menos de un tercio de los pacientes
(29%) dedican algunos instantes a la siesta de modo ocasio-
nal o regular. Otro tercio (35%) no hacen siesta, mientras que
los demds (36%) intentan hacerla pero no lo logran. Es po-
sible que algunos duerman sin darse cuenta pero su suefio
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resulta entonces muy superficial. De acuerdo con otros da-
tos ya conocidos, 23% de nuestros pacientes son insomnes
matinales, 35% son més bien nocturnos, mientras que el 42%
restante no tienen un cronotipo definido. En sintesis, la con-
dicién diurna de los insomnes se caracteriza sobre todo por
un estado de fatiga y por dificultades de concentracién, mien-
tras que la somnolencia no es excesiva. Los datos relativos a
las siestas van en el mismo sentido, sugiriendo que los in-
somnes sufririan més bien de un exceso de vigilia no sélo
durante la noche sino también durante el dia.

Mis de la mitad de los insomnes (61%) dicen no sofar
nunca o hacerlo sélo excepcionalmente. Apenas el 17% di-
cen que suenan casi todas las noches. Diversas parasomnias*
se encuentran con una frecuencia anormalmente elevada en
esta ultima categoria de pacientes (el término “parasomnia”
designa una variedad de fenémenos que no forman parte
del suefio mismo pero que se producen en ciertas personas
predispuestas, mientras duermen). Es asi que 14% de los in-
somnes tienen pesadillas frecuentes. Pueden también pre-
sentar fenémenos de opresion respiratoria nocturna (15%),
impaciencias a nivel de las piernas, consistente en una ne-
cesidad incoercible de moverlas (29%), calambres nocturnos
(13%). Los insomnes estin mas expuestos al sonambulismo
(19%) o alos terrores nocturnos (11%) que una poblaciéon de
control (15% aproximadamente). Estas manifestaciones se
han producido ya en la mayoria de los casos durante la in-
fancia o la adolescencia, pero en casi una quinta parte de los
casos persisten en la edad adulta.

Sélo un paciente de cada cuatro constata un mejoramien-
to de su sueno durante las vacaciones, mientras que los de-
mas duermen igualmente mal. Estos se preocupan menos
por ello, al no estar obligados a horarios fijos. No es por lo
tanto el estrés del trabajo lo que mantiene el insomnio; a
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lo sumo el trabajo puede constituir un apremio o una presion
que vuelve el insomnio més dificil de soportar. Ademas, 19%
de los pacientes de este grupo son jubilados. Los insomnes
son sensibles a los desplazamientos, puesto que 36% de ellos
duermen peor cuando se produce un cambio de ambiente.

Los insomnes analizados en el presente estudio se en-
cuentran generalmente en buena salud fisica. No ocurre lo
mismo en el plano psiquico. Incluso considerando que por
definicién ninguno de ellos presenta depresién clinica ni
otra afeccién psiquidtrica importante en el momento de la
primera entrevista, sus dificultades psiquicas son numero-
sas. Es asi que 71% se dicen ansiosos y tensos, 34% han te-
nido anteriormente episodios depresivos, 13% tuvieron ideas
suicidas, 28% tienen dificultades conyugales, 18% las tienen
en su trabajo, 11% las tienen en el plano sexual, y 9% confie-
san dificultades relacionales. Por tltimo, 15% de los pacientes
han estado en psicoterapia sin un mejoramiento de su suefio.

Comportamiento, actitud y expresion verbal

La observacion atenta de los pacientes en el curso de la pri-
mera consulta muestra que muchos no establecen un con-
tacto franco y directo con el médico sentado frente a ellos.
No lo miran cuando ¢l les habla sino que dirigen sus ojos
hacia otras partes, hacia las paredes o el techo. En realidad,
se trata de una evitacién de la mirada. Otros mantienen una
actitud distante o indiferente, exponiendo su problema co-
mo si no estuvieran directamente concernidos. Otros aun
son excesivamente racionales, llegan con explicaciones ya
completamente preparadas sobre el origen de sus dificulta-
des, o incluso suministran abundantes detalles poco utiles.
En la mayoria de los casos tales particularidades de actitud
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0 de la forma de expresion no son deliberadas. La consulta
no es una situacién de excepcion, y el paciente se compor-
ta con el médico, que es un extrafio para él, como lo hace la
mayor parte del tiempo en sus relaciones interpersonales.

Estos rasgos de comportamiento verbal y no verbal cons-
tituyen en realidad mecanismos de defensa. Ciertos pacien-
tes se dan cuenta que los utilizan, mientras que otros son
totalmente inconscientes de ello, creyendo comportarse de
una manera absolutamente natural y espontdnea. La presen-
cia de tales mecanismos indica que el paciente no se encuen-
tra verdaderamente abierto, que experimenta la necesidad
de controlarse y que mantiene oculta una parte de si mismo
con la cual no se siente comodo. La experiencia clinica mues-
tra que el aspecto de su personalidad asi apartado contiene
muy a menudo la causa de su insomnio.

En funcién de las circunstancias todo individuo puede
tener buenas razones para controlar su actitud o lo que dice
en presencia de otros. Sin embargo si actda asi durante la
consulta, y mds atn si lo hace sin quererlo, se pone en con-
tradiccion consigo mismo. En efecto, si ha ido a ver al médi-
co es porque tiene una dificultad a la cual desea encontrar
una solucién. Al poner, conscientemente o no, un velo so-
bre ciertos aspectos de si mismo, impide al médico obtener
un cuadro claro y completo de la situacion, lo que no estd
dentro de su interés. La presencia de mecanismos de defen-
sa sugiere dificultades psicoldgicas subyacentes, que seran
objeto de la segunda parte de esta obra.

Datos de la polisomnografia

Las anomalias observables en laboratorio en el insomnio cro-
nico se refieren a la continuidad del suefo, al balance vi-
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gilia-suefio, al suefio ortodoxo y al suefio paradéjico. Cuan-
do no existe ninguna perturbacion de la continuidad o del
balance vigilia-suefio en un insomne, la clasificacion inter-
nacional habla de mala percepcion del sueno, con la idea de
que el sujeto no se da cuenta de que duerme, pese a poseer
un sueno objetivamente normal. Esta eventualidad no es muy
frecuente, puesto que abarca sdlo a un 4% de nuestros pa-
cientes. No es sin embargo seguro que el registro no conlleve
otra anomalia, no detectada por las medidas tradicionales.
Al comparar el momento del adormecimiento en volunta-
rios sanos e insomnes, con la ayuda de un soporte logistico
o software, puesto a punto en nuestro laboratorio para
analizar el EEG, aparece que la actividad beta, elevada en la
vigilia, disminuye mucho menos en los insomnes que en los
sujetos sanos durante el transcurso de la fase 1y al comien-
zo de la fase 2, fases éstas que marcan la instalacion del suefio.
Asimismo, la actividad delta aumenta en una menor medida
en el insomne. No sabemos atn si esta diferencia se encuen-
tra limitada al adormecimiento y se atentia posteriormente
o si, por el contrario, persiste toda la noche. Ella indica, en
todo caso, que el cerebro sigue demasiado activo al comien-
zo del sueno en el insomne. Es posible por consiguiente que,
incluso sin ninguna alteracion de las medidas de las fases, el
suefio se revele anormal en un andlisis més fino.

La perturbaciéon mas comdinmente encontrada en el in-
somnio crénico es la de la continuidad. El suefio es fragmen-
tado, interrumpido por numerosos despertares breves, que
no reducen necesariamente su duracion total. En un 67%
de los casos, dos noches de observacién consecutivas inclu-
yen, cada una de ellas, mas de ocho despertares de al menos
un minuto. Su ntimero total supera a menudo los 20 y el
maximo que hemos podido observar fue el de 58. Incluso
aunque esos despertares no son nunca en su totalidad per-
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cibidos como tales, contribuyen a la impresién de un suefio
superficial, que no procura la sensacion de estar completa-
mente desconectado del entorno.

En el sujeto normal la variable que influye mds en la esti-
macion subjetiva de la calidad del suefo es el adormecimien-
to, como lo muestra la comparacion de los cuestionarios y de
los registros del suefio en un vasto grupo de jévenes adul-
tos estudiados en nuestro laboratorio. En los insomnes, en
un 41% de los casos, una demora del adormecimiento ma-
yor a 30 minutos, que puede llegar incluso a varias horas, se
comprueba en las dos noches de observacion.

Un nimero apreciable de insomnes (69%) tienen uno o
varios despertares de més de treinta minutos en el curso de
al menos una de las dos noches, asociados o no a dificulta-
des de adormecimiento. De una manera general, una laten-
cia de sueno prolongada, o un despertar en el curso de la
noche, en una de las dos noches solamente, indica una cier-
ta capacidad de recuperacion.

El insomnio no se refleja siempre en una reduccion de la
duracion total del suenio. En nuestro grupo de pacientes s6-
lo 23% duermen menos de seis horas en cada una de las dos
noches registradas. Pero a veces el suefio puede ser de me-
nos de dos horas por noche. Recordemos que un insomnio
tan severo debe también senalar la posibilidad de una afec-
cién organica cerebral.

Normalmente la fase 4 disminuye con la edad, mientras
que la fase 3 es mucho mas constante. En un adulto de edad
media, sobre todo entre los hombres, la fase 4 puede estar
ausente, pero la fase 3 debe estar representada, incluso aun-
que sea en una duracién limitada. En 39% de nuestros pa-
cientes el suefio no conlleva ni fase 3 ni fase 4. Este déficit no
entrana obligatoriamente una reduccién del sueno total.
Indica sobre todo una disminucién marcada de las ondas
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delta, puesto que son las que hacen la diferencia entre las fa-
ses 2, 3y 4 del suefio ortodoxo.

Diversas perturbaciones afectan la fase paraddjica y la
organizaci6n del suefio. Una disminucién de la duracién de
la fase, 0 una irregularidad marcada de su ritmo ultradiano,
pueden ser la consecuencia de una fragmentacion excesiva
o de un insomnio en el curso de la noche. La fase paradéji-
cay su organizacion ciclica s6lo pueden realizarse normal-
mente si el suefio es razonablemente estable. En un nimero
apreciable de casos (22%) el suefio paraddjico aumenta sis-
temdticamente. No parece tratarse de un rebote, puesto que
tal aumento es visible después de una interrupcion de diez
dias en tal administracién medicamentosa o en pacientes
que no ingieren medicamentos. La comparacion de las dos
noches consecutivas puede revelar una eventual recupera-
cién si una de ellas conlleva un déficit y la siguiente un exce-
so de la fase paraddjica. Si el aumento de la fase paradéjica
es sistemdtico en el curso de las dos noches, puede indicar
una anomalia en los mecanismos de produccion de esa fase.

En algunos casos la fase paraddjica es fragmentada e ines-
table y se ve interrumpida por numerosos despertares, o
termina con un despertar, especialmente en el caso de pesa-
dillas. Son entonces los mecanismos de mantenimiento de
la fase los que se encuentran perturbados.

Tales son las principales anomalias del hipnograma en el
insomnio crénico. Su relacién con el sentimiento subjetivo
de calidad del suefio no es siempre conocida y tampoco su
fisiopatologia. Esas anomalias sugieren que varios mecanis-
mos diferentes pueden estar implicados en el trastorno. Asi,
un insomnio en el cual la fase 4 es abundante no correspon-
de seguramente a la misma desregulaciéon que otro que no
comprenda ni a la fase 3 ni a la fase cuatro. Se debe también
recordrar que, contrariamente a casi todos los demés com-
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ponentes del suefo, la fase 4 es mucho mds variable de un
sujeto a otro que de una noche a otra en la misma persona.
Posee, por consiguiente, un cardcter individual que tiene tal
vez su importancia en la fisiopatologia del insomnio crénico.
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El insomnio crénico se caracteriza, en sus diferentes
formas, por el examen clinico y por los registros del
suefio en el laboratorio. Sin embargo, sus causas ver-
daderas permanecen atin muy oscuras.

Los factores psicoldgicos en el insomnio cronico, estu-
diados a la luz de los conocimientos mds recientes
en el campo de las neurosis, sugieren una nueva hi-
potesis, que integra la neurobiologia a los aspectos
psicodindmicos.



L a estructura y la organizacién del suefio normal son
ahora bien conocidas. Los mecanismos cerebrales que
determinan los estados de vigilia y de suefio han sido en par-
te dilucidados pero subsisten ain incégnitas. Tales estados
son controlados por una parte mediante sistemas activado-
res que facilitan el despertar y por otra mediante sistemas
desactivadores que inducen el sueno. Estos sistemas no for-
man un centro tnico y localizado sino que se encuentran
constituidos por varios grupos de neuronas con sus prolon-
gaciones, repartidos en diferentes lugares del encéfalo, y se
controlan unos a otros.

Uno de los sistemas hipndgenos estd formado por los ni-
cleos del rafé, la region predptica y la parte orbital del lobu-
lo frontal. Numerosos datos experimentales muestran que
este sistema es importante para la produccién de las ondas
delta, uno de los elementos constitutivos del suefio ortodo-
x0. La serotonina es un neurotransmisor utilizado por tal
sistema, pero no es més que un mediador indirecto del sue-
o, actuando principalmente durante la vigilia para prepa-
rar el sueno. Otros neurotransmisores podrian constituir
los mediadores directos del suefio.
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El insomnio crénico intrinseco es un trastorno frecuente.
No tiene causa identificable y su mecanismo es desconoci-
do. Segtin los registros del suefio se deberia verosimilmente
a varias perturbaciones diferentes. Por otra parte, el estudio
clinico de esta forma de insomnio indica que estd bastante
sistematicamente asociado a dificultades psicoldgicas.

Expondré ahora una concepcién moderna de los tras-
tornos neur6ticos. Propondré a continuacion una hipétesis
segun la cual la neurosis es la expresion de un trastorno
funcional del cerebro, interesando a la vez estructuras cor-
ticales y estructuras subcorticales. Estas utilizan el mismo
neurotransmisor, la dopamina, lo que no excluye la parti-
cipacién de otros neurotransmisores. El insomnio y las per-
turbaciones psicoldgicas que le estan asociadas podrian ser
las manifestaciones de tal trastorno funcional cerebral, y la
parte orbital del 16bulo frontal serfa tal vez la sede de una
disfuncion responsable de una buena parte de la expresion
clinica de tal trastorno.

52



NEUROSIS Y PSICOTERAPIA

La neurosis humana

a neurosis es una enfermedad extremadamente expan-

dida. Segtin algunas estimaciones, 30% de la poblaciéon
adulta sufriria de una afeccién neurdtica sintomética, pero
tal proporcién bien podria ser de 20% o de 40%. Si se in-
cluyen las formas que no comportan ni ansiedad patologi-
ca visible ni sintomas, sino sélo trastornos del caracter, el
porcentaje es con seguridad ain mas elevado. Por otra par-
te, ;la neurosis es verdaderamente una enfermedad? Se en-
cuentra tan intimamente ligada a nuestra vida psiquica, a
nuestras dificultades cotidianas y a nuestro destino que es
una parte de la condiciéon humana.

La nosologia* psiquidtrica tradicional, es decir la descrip-
cién de las enfermedades mentales, distingue, especialmente
después de los trabajos de los psicoanalistas, cuatro grandes
formas de neurosis: la neurosis de angustia*, la histeria*, la
neurosis fobica* y la neurosis obsesiva*. Algunas més se han
agregado después, como la neurosis de cardcter* y la neu-
rosis de abandono*. Sin embargo las descripciones clasicas
son tan caricaturescas que la mayoria de los pacientes no
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entran en ninguna de tales categorias. Por su sintomatolo-
gia, generalmente hibrida, se sitian en los confines de dos
formas diferentes y se les atribuyen a menudo diagnésticos
mixtos tales como neurosis fébico-obsesiva o histero-f6bi-
ca. Ademas, las formas de expresion de la neurosis dependen
de factores culturales. Asi, las grandes crisis de histeria ob-
servadas por Charcot hacia fines del siglo XIX casi no existen
ya hoy. Hay que tener en cuenta también la extraordinaria
diversidad de los sintomas neur6ticos. La ansiedad misma,
que es, bajo una forma consciente o inconsciente, un elemen-
to constante de esta afeccion, puede manifestarse en signos
extremadamente variados.

Comprender los mecanismos neurdticos es atin mas difi-
cil. Diversas escuelas han defendido sus hip6tesis, un poco a
la manera de una fe, pero tales concepciones han permaneci-
do tan divergentes como coyunturales, incluso si involucran,
casi siempre, un factor de desarrollo. Ante tales dificultades
teoricas, una de las clasificaciones de enfermedades mentales
mas utilizada con fines administrativos o en la investigacion,
el DSM-11I-R, ha preferido disolver esta categoria nosoldgica
y clasificar las neurosis en diferentes categorias: trastornos
de ansiedad, depresién neurdtica (convertida en trastorno
distimico®), trastornos de la sexualidad y trastornos de la
personalidad.

Hacia mediados del siglo xix los filésofos que comenza-
ron a interesarse de cerca en el psiquismo humano sospe-
charon que detrds de su rostro visible podria haber otro
rostro oculto. Las primeras referencias al inconsciente* te-
nian mads bien el valor de intuiciones, sin reales consecuen-
cias practicas, que el de descubrimientos.

No fue sino hacia fines del siglo x1x, con los trabajos de
Pierre Janet, Théodule Ribot e Hippolyte Bernheim, entre
otros, cuando esta nociéon comienza a precisarse. La defini-
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cion del inconsciente en el sentido que ha conservado hoy
fue propuesta por Sigmund Freud, a quien debemos algu-
nos descubrimientos fundamentales sobre la anatomia y la
fisiologia del aparato psiquico. Es preciso sobre todo consi-
derar la nocién de transferencia*, que definiré mas adelan-
te, y las dos topicas del aparato psiquico que Freud elabord.

Las divisiones y las funciones del aparato psiquico

La primera topica divide el psiquismo en consciente*, pre-
consciente* e inconsciente. El consciente es la parte inmedia-
ta y espontdneamente verbalizable, que se traduce en accién
voluntaria y deliberada. La conciencia depende del nivel de
activacion del sistema nervioso central, y es diferente duran-
te la vigilia, la fase 1y la fase paraddjica, mientras que resulta
abolida durante el suefio ortodoxo. La conciencia designa el
aspecto subjetivo e incomunicable de la actividad psiquica;
en el sentido del “pienso, luego existo” cartesiano implica
también la experiencia continua de nuestra propia existen-
cia. El preconsciente se sitda en la periferia de la conciencia;
contiene el material psiquico que no se encuentra en un ins-
tante dado en el campo de la conciencia pero que puede
tener acceso a €l facilmente, sin barrera defensiva. En con-
traposicion, el inconsciente contiene todo lo que no es acce-
sible, lo que es mantenido fuera del campo de la conciencia
por las fuerzas activas de la inhibicién y de la represion, lo
que es custodiado constantemente bajo control por los me-
canismos de defensa. Para Freud el inconsciente no es un
receptaculo pasivo. Es dindmico e influye en el comporta-
miento y en la experiencia consciente, pero s6lo el resultado
de su accién es percibido. Asi, en la neurosis, el sujeto adop-
ta ciertas actitudes, o ciertas reacciones, sin saber nunca lo
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que las ha determinado. Esta concepcion es aun vélida en la
actualidad.

La segunda tdpica de Freud es més funcional y subdivide
al aparato psiquico en yo*, supery6* y ello*. El ello es in-
consciente en su totalidad, el yo lo es en parte y el supery6
lo es también, en tanto que fuente de influencias represivas
y punitivas.

Para Freud el ello es el dominio de las pulsiones, de las
fuerzas bioldgicas que buscan descargarse. Es el dominio
del instinto, que comprende también los elementos repri-
midos, separados del yo. En el lado opuesto, el supery6 es la
conciencia moral, la voz interior que nos dice: “No hagas
eso.” En la metapsicologia* freudiana el supery6 esta for-
mado por la introyeccion de las prohibiciones paternales y
de las fuerzas represivas que han ejercido su influencia so-
bre el desarrollo del individuo (la introyeccién es un meca-
nismo por el cual el sujeto se prescribe las prohibiciones
que primeramente le han sido dictadas por sus padres). El
superyd es por lo tanto una instancia acusatoria, y estd en el
origen de las ideas neurdéticas de culpabilidad y del com-
portamiento autopunitivo. Es también una fuerza psiquica
que busca evitar el castigo. En este sentido es una fuente de
interdicciones, una fuerza que impide consumar lo que dicta
el instinto. Es por consiguiente una fuerza de impedimen-
to, una fuerza inhibitoria.

En el sistema freudiano el yo se diferencia del ello en el
contacto con la realidad. El sujeto debe aprender a no satis-
facer inmediatamente su placer, sino a tener en cuenta las
exigencias del mundo que lo rodea. Cuando surge un conflic-
to entre las exigencias del instinto, el principio del placer y
las fuerzas represivas del superyd, el yo pone en accién me-
canismos de defensa para contener las pulsiones del ello en
el inconsciente. Esquemadticamente, la neurosis aparece cuan-
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do tal conflicto no puede ser resuelto, al mantener su presiéon
el ello, el supery? sus exigencias y el yo sus mecanismos de
defensa.

Neurosis y realidad

La neurosis altera el contacto con la realidad. Las acciones no
son elegidas en el mejor interés del sujeto sino en el de las
exigencias de su supery6 autopunitivo y dominante. Sin em-
bargo, la neurosis debe distinguirse de la alienacién mental,
donde las relaciones del yo con la realidad son mucho mas
profundamente afectadas. La diferencia més importante
entre neurosis y psicosis* se refiere a los limites del yo. En la
neurosis la delimitacion del yo y de la realidad no es pertur-
bada, mientras que la psicosis implica una patologia de los
limites del yo: el esquizofénico no sabe dénde termina su
propio yo y donde comienza la realidad exterior.

La neurosis puede parecer de menor importancia porque
no impide al individuo cumplir sus principales funciones
de un modo més o menos normal. Puede incluso pasar de-
sapercibida, sobre todo en las formas poco sintomdticas,
mas bien caracteroldgicas, donde la angustia es enteramen-
te dominada por los mecanismos de defensa. Sin embargo
la neurosis es una causa de sufrimiento psiquico grave. Pue-
de ser invalidante y puede desencadenar catastrofes o inclu-
so influir en el curso de la historia. Para no citar sino dos
ejemplos, Carlos El Temerario y Hitler sufrian de neurosis
importante, con una patologia del superyé masiva, y con
tendencias autopunitivas que han asumido dimensiones pla-
netarias. Por anadidura Hitler tenia también un insomnio
extremadamente severo, que lo llevaba a acostarse hacia las
seis de la mafana, cuando crefa poder dormirse. Es decir
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que todo avance terapéutico en este campo es de una im-
portancia fundamental.

El sistema de psicoterapia breve de Davanloo

Los descubrimientos de Freud y la metapsicologia freudia-
na constituyen atin hoy la base de la psicologia profunda.
Sin embargo desarrollos recientes han mostrado que ese sis-
tema necesitaba algunas revisiones.

En una neurosis, un conflicto intrapsiquico o problemas
no resueltos, que datan en general del periodo de desarrollo,
la infancia y la adolescencia, mantienen una ansiedad cons-
ciente o inconsciente, sintomas y trastornos caracteroldgicos.
La neurosis conlleva por una parte manifestaciones visibles
y por otra una causa motriz que el sujeto no puede controlar,
puesto que no es accesible a su campo de conciencia. Para
poder tratarla es indispensable acceder al inconsciente. Tal
acceso estd lejos de ser facil y obliga a superar un obstéculo
principal constituido por la barrera de los mecanismos de de-
fensa. La técnica imaginada por Freud es la de las asociaciones
libres. El terapeuta acecha las emanaciones del inconsciente
que pueden pasar a través de los hilos de la red defensiva.
Resulta de ello un trabajo muy prolongado e incluso impo-
sible en todas las organizaciones neuréticas, donde un sis-
tema de defensa denso y entrelazado impide todo pasaje de
material que provenga del inconsciente. En tal caso el in-
consciente se encuentra sellado y el trabajo de asociacion
libre es estéril.

Lamentablemente una proporcién apreciable de pacien-
tes se encuentra en esta categorifa. Esas dificultades han sus-
citado una proliferacién de técnicas y de aproximaciones
psicoterapéuticas variadas. Sin embargo no hay mil formas
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de operar una apendicitis, y tal diversidad excesiva es tam-
bién un signo de impotencia. Las técnicas tradicionales pue-
den reacondicionar una organizacién neurdtica hasta un
nivel relativamente superficial y hacer desaparecer asi cier-
tos sintomas. Pero no modifican la organizacién caractero-
légica que contiene la causa motriz de la neurosis, salvo en
algunos casos en que tal organizacion es laxa y fluida.

Poco satistecho con el resultado de las terapias cldsicas
Habib Davanloo*, un psiquiatra y psicoanalista de Montreal,
ha emprendido una serie de investigaciones que se extien-
den sobre un periodo de 30 afos y que abordan el proceso
terapéutico propiamente dicho con una mirada nueva. Una
de las principales innovaciones técnicas que introdujo es el
trabajo activo sobre las defensas. Comprendi6é muy pronto
que el tnico medio de tener acceso al inconsciente de otro
modo que no sea mediante fragmentos de conversacién pa-
sa por una reestructuracion® extensiva de los mecanismos
de defensa, con la finalidad de que el paciente no pueda ya
utilizarlos.

Davanloo concibi6 asi un sistema de psicoterapia cuya
técnica le permiti6 realizar su descubrimiento mas impor-
tante: la “apertura del inconsciente”. El término que utiliza
en inglés, “unlocking the inconscious’, significa “desbloquear
el inconsciente”, e indica que esta apertura es un trabajo ac-
tivo sobre lo que mantiene el inconsciente cerrado, un sis-
tema que hay que accionar como una cerradura. Yo utilizaré
el término de “apertura del inconsciente” en ese sentido y se-
nalaré con comillas los términos especificos del sistema de
Davanloo.

La “apertura del inconsciente” permite exponer el “nucleo
neurdtico*” y observar directamente el inconsciente dina-
mico. Davanloo reunié una casuistica importante, que abar-
ca un gran nimero de pacientes, a menudo muy resistentes,

59



EL INSOMNIO

con una patologfa grave del carédcter, sintomas neuréticos
variados, asi como trastornos funcionales.

En el plano técnico existe una diferencia fundamental
entre el psicoandlisis y el sistema de Davanloo en lo que se
refiere a la neurosis de transferencia. Para comprender este
punto hay que definir primero la transferencia. Este térmi-
no designa el conjunto de las actitudes y los sentimientos
que el paciente desarrolla respecto del terapeuta al actua-
lizar actitudes y sentimientos antiguos, que han existido en
relacién con personas del entorno infantil. De un modo un
poco mas general, la transferencia es también el conjunto
de lo que ocurre en el aqui y ahora respecto del terapeuta.
La neurosis de transferencia es la transposicion de la neuro-
sis del paciente en la transferencia, respecto del terapeuta.
Freud creia que el desarrollo de la neurosis de transferencia
era una etapa necesaria del proceso terapéutico, mientras
que Davanloo muestra que es, por el contrario, una compli-
cacién y un obstaculo en el tratamiento. Su técnica permite
evitar el desarrollo de la neurosis de transferencia.

El sistema de Davanloo, fundado en su nocién de “aper-
tura del inconsciente”, implica por lo tanto una técnica psi-
coterapéutica y una nueva metapsicologia. La técnica permite
la resolucion del “ntcleo neurdtico”, la desaparicién de los
sintomas y de los trastornos caracteroldgicos a favor de una
reestructuraciéon completa y extensiva del sistema de las de-
fensas.

Al resultar imposible exponer aqui el sistema de Davan-
loo en su conjunto, indicaré sélo algunos elementos de su
metapsicologia con la finalidad de que sirvan de base a las
consideraciones neurobioldgicas que seran desarrolladas
en el capitulo siguiente. En su experiencia clinica Davanloo
subraya que la aplicacion de su técnica permite desaparecer
un insomnio crénico sin la ayuda de ningtin medicamento.
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En esos pacientes la experiencia subjetiva del suefio se mo-
difica considerablemente. Antes del tratamiento el suefio
del paciente es interrumpido por despertares prolongados,
o es experimentado como superficial, mientras que se vuelve
continuo, profundo y reparador después del tratamiento.
Pero la experiencia muestra también que entre los pacientes
que padecen insomnio severo se encuentran aquellos cuya
patologia es la méds marcada y cuya organizacion defensiva
es la mds impenetrable.

En suma, la técnica psicoterapéutica de Davanloo es pu-
ramente verbal; el paciente estd sentado frente al terapeuta,
que puede observar con precision y seguir asi el proceso tera-
péutico en funcién del inconsciente del paciente. Esta técni-
ca es compleja y su dominio requiere un largo aprendizaje,
asi como un conocimiento profundo del funcionamiento
del psiquismo humano.

Elementos de metapsicologia segtin Davanloo

Davanloo ha desarrollado una nueva metapsicologia, que re-
toma algunas nociones ya establecidas por Freud pero mo-
difica otras e introduce nuevas. Asi, Freud mostré que el
inconsciente no conoce la negacion: ésta es obra de un me-
canismo de defensa que busca anular un elemento que ema-
na del inconsciente en el proceso terapéutico. Tal nocién es
confirmada por los trabajos de Davanloo.

La concepcion freudiana del superyé formado mediante
la introyeccion de las prohibiciones paternales, ha sido igual-
mente objeto de revision por parte de Davanloo. El ha
mostrado que el desarrollo del superyé es mucho mas pre-
coz que lo que habia admitido Freud, y que debe menos de
lo que se suponia a las influencias parentales y educativas.
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El supery6 aparece mas bien como una fuerza psiquica pro-
pia, de cardcter autopunitivo, ejerciendo sobre el individuo
un control tanto mds coercitivo cuanto mas patoldgico es.
Para Davanloo, en efecto, en la medida en que la organiza-
cién del instinto (instintual), que recubre poco més 0 menos
la nocién freudiana del ello, conlleva un “sadismo reactivo*”
primitivo, tanto mas el supery6 es hipertrofiado. Los psico-
analistas habian ya sospechado esta relacion de proporciona-
lidad. Davanloo demostré ademds que en las organizaciones
neurdticas severas el comportamiento y la experiencia cons-
ciente son mas influenciados por el supery6 hipertrofiado
que por el inconsciente, que se encuentra entonces comple-
tamente encapsulado e inaccesible. En la patologia neur6ti-
ca el supery6 hipetrofiado asume un caricter totalitario e
invade el territorio del yo, le quita su autonomia. En tales
condiciones el supery6 asume la direccién del comporta-
miento y, en los casos extremos, controla enteramente la
vida psiquica. El yo —la instancia de eleccién y de decision,
el agente de la libertad individual— abandona, en una or-
ganizacion neurdtica severa, su autonomia, en provecho del
superyo. El sujeto neurético se siente bajo coaccion, no es
libre y no tiene opcion.

En el sistema freudiano es el yo el que pone en juego los
mecanismos de defensa. Aqui también la metapsicologia de
Davanloo difiere de Freud: en la organizacién neurética
de la personalidad el supery6 es, para Davanloo, la fuente
principal de los mecanismos de defensa, al menos de los mas
potentes. Esta nocion tiene implicaciones sobre el plano téc-
nico. La reestructuracion de las defensas, esencial para ob-
tener la “apertura del inconsciente”, debe también conllevar
una reestructuracion de la patologia del supery6, que cons-
tituye, de hecho, la principal dificultad encontrada por los
psicoanalistas.
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El “nucleo neurético”

La nocioén clasica de conflicto intrapsiquico es remplazada
por la mucho mas precisa de “nicleo neurdtico” introduci-
da por Davanloo. Sus trabajos han permitido comprender
la estructura de ese “nticleo’, lo que ilustra también sobre la
forma en que se constituye una neurosis. En el centro del
“nucleo neurdtico” se encuentra siempre un apego a una o
varias personas de la configuracion primitiva, ya se trate de
padres, hermanos o hermanas, de abuelos o de otras perso-
nas presentes en fases diversas del desarrollo. En los nicleos
neurdticos simples el problema no resuelto concierne a una
sola persona, mientras que en los ntcleos neuréticos com-
plejos pueden estar incluidos todos los miembros del entor-
no inicial del nifo. Se trata entonces de un “nticleo neurético
multifocal”

En un momento dado, o de una manera mas continua,
se produce una ruptura en este apego, lo que representa un
traumatismo. Puede tratarse de un acontecimiento grave,
como la pérdida de un padre, o un incidente que parezca
poco significativo a los ojos del adulto pero que ha tenido
para el nifio una gran importancia. El aparato psiquico re-
acciona al traumatismo o a la ruptura mediante un “sadis-
mo reactivo’, una rabia del sujeto respecto del objeto del
apego. El “sadismo reactivo” es tanto menos tolerado por el
consciente cuanto mas intenso y mds primitivo es. En con-
secuencia, es inmediatamente recubierto por formaciones de-
fensivas que lo relegan al inconsciente. Estas formaciones
defensivas, cuya intensidad es proporcional a la importan-
cia del “sadismo reactivo’, se desarrollan al mismo tiempo
que el supery® se hipertrofia. Davanloo ha demostrado que
no es el yo, sino el superyo, lo que estd en el origen de los
mecanismos de defensa. El yo, en contrapartida, pierde su
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autonomia, y en los casos extremos el supery6 asume la di-
recciéon del comportamiento.

A la ruptura y al “sadismo reactivo” estan ligados sen-
timientos profundos, la pesadumbre y el remordimiento,
que pueden encontrarse entremezclados con sentimientos
positivos. La pesadumbre es también reprimida por meca-
nismos de defensa, pero es sobre todo el remordimiento, un
sentimiento muy doloroso, el que estd bajo el control mas
estricto de tales sistemas. El remordimiento se encuentra en
una fortaleza mucho mejor defendida que la pesadumbre,
mas intimamente vinculada al “sadismo reactivo” que ella.
En efecto, el compartimento de la pesadumbre puede ser
abierto independientemente de los demés compartimentos,
pero el del remordimiento no es accesible sino después de la
apertura previa del compartimento del “sadismo reactivo”
Hay que precisar aqui que el remordimiento no es simple-
mente un pensamiento: es experimentado fisicamente y sin
palabras. Asi, cuando un paciente dice: “Me siento culpable”,
0 “Tengo un sentimiento de culpabilidad”, no lo experimen-
ta, sino que expresa una idea de culpa, cuya frecuencia en la
neurosis es conocida y que no es en él mas que una defensa.

Mantenidos bajo control fuera del consciente por los
mecanismos de defensa, el “sadismo reactivo” y los senti-
mientos que le estan asociados, que Davanloo llama “los
sentimientos transferenciales complejos”, se encuentran en
el origen de la angustia en sus diferentes formas, asi como
de los sintomas neuréticos, tales como los trastornos funcio-
nales. Los sintomas no se forman al azar, tienen siempre
una significacion respecto del “niicleo neurdtico”. El sistema
defensivo se manifiesta mediante trastornos caracterol6gi-
cos. Esta formacion, constituida por el “sadismo reactivo” y
los “sentimientos transferenciales complejos”, es el motor que
mantiene la neurosis. Sin intervencién terapéutica particu-
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lar permanece estable y activa pero inaccesible tras las ba-
rreras defensivas.

Existe un gran nimero de mecanismos de defensa que
Davanloo ha sistematizado en varias categorias. Los rasgos
que he mencionado en la observacion clinica de los insom-
nes son, en todos ellos, mecanismos de defensa. La indife-
rencia, la evitacion de la mirada y la actitud distante son
también tres expresiones de uno de los mecanismos de de-
fensa mds fundamentales, descrito por Davanloo bajo el
nombre de “resistencia contra la proximidad emocional”

Algunas readecuaciones pueden intervenir secundaria-
mente en esta organizacion neurdtica. La mas importante
de ellas se refiere a la ansiedad. En ciertos casos los mecanis-
mos de defensa devienen egosinténicos®, incorporados a la
persona, de la que forman desde entonces parte integrante,
hasta el punto de que incluso ya no los ve. En el caso con-
trario las defensas son egodistonicas, experimentadas como
ajenas, no intimamente incorporadas al cardcter. La fun-
cién de la egosintonia, que ha sido precisada por Davanloo,
es la de disminuir la ansiedad consciente. En las personali-
dades muy egosintonicas la ansiedad no desaparece pero se
vuelve inconsciente. Este mecanismo interviene bastante a
menudo en las formas severas de insomnio crénico.

Es posible ilustrar la formacién del “nicleo neurdtico”
con la ayuda de una situacién modelo, el duelo, que Davan-
loo ha estudiado sistematicamente en el curso de sus inves-
tigaciones. En primer lugar, conviene recordar que el duelo
normal no es una depresion sino un proceso fisiologico ca-
racterizado por tristeza y oleadas de sentimientos dolorosos
experimentados fisicamente. En contrapartida, la depresion,
que puede también sobrevenir con motivo de un deceso, es
siempre patologica. Un duelo patolégico puede ser intuido
cuando la tristeza es incompleta o cuando las oleadas de
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sentimientos dolorosos no son experimentadas fisicamen-
te. La persona que pierde un ser querido siente, ademas de
pesadumbre, una reaccion de rabia contra el que muri6 y lo
ha abandonado. Cuando el duelo se desarrolla normalmente
tales sentimientos negativos son conscientes y van acompa-
nados de remordimientos. Por el contrario, cuando es pato-
légico, los sentimientos negativos no son experimentados
sino que estan bajo control de las defensas sin alcanzar a la
conciencia. El remordimiento se encuentra también ence-
rrado en el sistema defensivo.

El sistema de psicoterapia de Davanloo se dirige a la reso-
lucién del “nticleo neurético” Esta debe ser completa para
garantizar la ausencia de recidivas. Los trabajos de Davan-
loo han mostrado que la experiencia fisica de los “sentimien-
tos transferenciales complejos” es indispensable si se quiere
obtener las modificaciones caracteroldgicas. Tales sentimien-
tos deben ser experimentados con la mayor intensidad que
el paciente pueda soportar. El “sadismo reactivo” y los “sen-
timientos transferenciales complejos” devienen asi accesibles
y son vividos. Sélo entonces el trabajo de interpretacion pue-
de tener lugar y la organizacién neurdtica puede ser rees-
tructurada en su conjunto. Ese trabajo permite al paciente
resolver sus problemas inconscientes y situarlos, afectiva-
mente hablando, en otra perspectiva. Davanloo ha demos-
trado que esta técnica permite la resoluciéon completa y
definitiva de la neurosis, al volver a examinar a algunos de
sus pacientes incluso diez afios después de la finalizacion de
su tratamiento. La neurosis es por consiguiente un trastor-
no reversible, comprendida su estructura caracterolégica,
siempre y cuando una técnica adecuada se aplique de una
manera muy precisa y siguiendo las leyes de funcionamien-
to del aparato psiquico.
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Trastornos organicos y trastornos funcionales
cerebrales

1 cerebro puede ser afectado por enfermedades que al-

teran su sustancia misma. Las demencias, por ejemplo,
se caracterizan por una merma de la memoria y de las fun-
ciones intelectuales asi como por trastornos del lenguaje, del
comportamiento y de los movimientos de la vida cotidiana.
Al examinar al microscopio el cerebro de pacientes demen-
tes después de su deceso se observa, entre otras cosas, una
disminucién marcada del niimero de neuronas. Resulta de
esta rarefaccion que el cerebro no tiene ya la capacidad de
asegurar normalmente sus funciones, lo que explica los tras-
tornos observados en vida de los enfermos. El tratamiento
actual de las demencias descansa sobre la mejor utilizacion
de las facultades que subsisten, pero no es todavia posible
actuar sobre el mecanismo propio de la enfermedad. Para
ello habria que comprender en detalle lo que ocurre a las
neuronas que desaparecen, con la finalidad de intervenir
directamente sobre los acontecimientos responsables de su
pérdida. Asi, la demencia es el resultado de una afeccion
organica del cerebro.
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Otras enfermedades, como la esquizofrenia o la psicosis
maniaco-depresiva, no conllevan lesion visible en el examen
anatémico, aunque en ciertas formas de esquizofrenia los
ventriculos cerebrales (cavidades que contienen el liquido
céfalo-raquideo) se vean agrandados, y aunque en la psico-
sis manfaco-depresiva el efecto producido por los medica-
mentos antidepresivos, las anomalias en la organizacion del
suefio y ciertos trastornos enddcrinos, sugieran que pueden
existir alteraciones bioldgicas.

La situacion es diferente en el campo de las neurosis. Ni
la ansiedad, ni los trastornos de la conducta, ni los trastornos
funcionales, pueden ser puestos en relacién con una zona
particular del sistema nervioso central. Ninguna lesion ana-
tomica es visible, ni en las neuronas ni en sus interconexio-
nes. La depresion en si es heterogénea. Es posible comparar
diferentes datos bioldgicos entre pacientes que sufren de de-
presién profunda, o sea la melancolia clésica, y los que tie-
nen una depresion neurdtica. Las anomalias son siempre mds
marcadas en los primeros que en los segundos, que tienen
frecuentemente, en el plano bioldgico, los mismos valores
que los sujetos normales.

Después de los trabajos de los psicoanalistas la neurosis
es considerada como el resultado de una perturbacion sobre-
venida en el curso del desarrollo, sin que nunca algtn fac-
tor de predisposicién genérica haya podido ser demostrado.
El equipamiento bioldgico de base, transmitido por via he-
reditaria, puede eventualmente influenciar la forma que
asume una neurosis sin constituir un elemento critico en el
mecanismo que la produce. Numerosos medicamentos,
como los tranquilizantes, pueden atenuar la ansiedad, mo-
dificar ciertas expresiones de la neurosis, aun permaneciendo
sin ningun efecto sobre su mecanismo intimo, y como con-
secuencia de ello no pueden informarnos sobre las anoma-
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lias que lo mantienen. Sin embargo el lenguaje, utilizado de
una manera especifica y precisa, puede realizar lo que los
medicamentos no permiten obtener. La técnica psicotera-
péutica muestra que la neurosis es un trastorno reversible.

Asi, todo indica que la neurosis corresponde a un tras-
torno funcional cerebral, a un desequilibrio que no afecta la
sustancia nerviosa en si misma, pero en el cual el cerebro
utiliza de preferencia y de una manera excesiva ciertos cir-
cuitos neuronales manteniendo inactivos otros.

La aplicacion de la técnica de Davanloo provoca en el pa-
ciente respuestas verbales o no verbales especificas, que de-
penden de la forma particular de su psicopatologia. La
especificidad de tales reacciones indica que deben correspon-
der a estados particulares del cerebro, implicando la acti-
vacion de sistemas precisos que debe ser posible identificar.
Por otra parte, la manera en que se corrigen progresiva-
mente los trastornos neuréticos en el curso del tratamiento
sugiere que intervenciones verbales adecuadas tienen la ca-
pacidad de inducir una reorganizacién funcional del cere-
bro. Esta reorganizacién no se produce por casualidad, sino
que depende de las etapas del proceso terapéutico.

Las funciones sensoriales, sensitivas y motrices son efec-
tuadas por conjuntos de neuronas muy precisos que han po-
dido ser localizados en el cerebro. No ocurre lo mismo con
las funciones puramente psiquicas, que han resistido hasta
ahora toda intento de determinar las estructuras cerebrales
en las cuales se realizan. Este género de tentativas es inclu-
so en general mal visto y ficilmente estigmatizado con el
término de reduccionismo. La idea implicita es que las fun-
ciones psiquicas superiores deben requerir la totalidad del
cerebro o casi, y descansan sobre la activacion de conjuntos
de neuronas tan vastos y tan complejos que tal vez no serd
nunca posible conocer su naturaleza y su ubicacion.
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Hay que contar sin embargo con lo que suceda con las
funciones psiquicas como la regulacion de la vigilia y el sue-
o, que es asegurada por estructuras situadas en diferentes
lugares del encéfalo y ricamente interconectadas entre si.
En efecto, ciertos elementos psicoldgicos observables en las
neurosis recuerdan, directamente o en espejo, es decir por
su contrario, modificaciones observadas en ciertas lesiones
cerebrales.

Con prudencia, esbozaré aqui un modelo descriptivo de
las perturbaciones funcionales cerebrales que podrian exis-
tir en la neurosis. Este modelo es por el momento hipotéti-
co, pero algunas de sus consecuencias pueden ser probadas
mediante experimentos. Se trata de un modelo que indica
también cudl podria ser la reestructuracién del sistema ner-
vioso central en el curso del proceso psicoterapéutico.

Neurosis y l6bulo frontal

Ell6bulo frontal comprende casi toda la mitad anterior del
encéfalo. Esta delimitado por detrds mediante la cisura de Ro-
lando* y la cisura de Sylvius*, los dos grandes surcos que se
pueden ver sobre la convexidad de los hemisferios cerebra-
les. El cortex del I6bulo frontal comprende zonas que rigen
la motricidad del cuerpo, los movimientos de los ojos y los
movimientos articulatorios del lenguaje, pero ninguna zo-
na de recepcion de mensajes de los 6rganos de los sentidos
0 de la sensibilidad del cuerpo. La més extensa parte del
cortex frontal consiste en zonas de asociacion, sin relacion
directa con las vias sensoriales o motrices. Su papel es prin-
cipalmente el de procesar la informacion que le llega desde
las otras partes del cerebro. Las funciones del l6bulo frontal
son complejas y no es posible pasar aqui revista a todas ellas.
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Me limitaré a describir algunas sobre la base de trastornos
observados en lesiones neuroldgicas del 16bulo frontal, de
origen tumoral, traumatico o vascular.

En estos pacientes los neurélogos han senalado un cu-
rioso comportamiento al que denominaron el sindrome de
imantacién®. El enfermo agarra todo objeto que llega al
contacto de su mano o que entra en su campo visual. Este
comportamiento no es ni deliberado ni voluntario, sino
que es irresistible y experimentado a veces como fastidioso.
Francois Lhermitte, un neurdlogo francés, ha demostrado
que el sindrome de imantacion es la expresion de un trastor-
no mds complejo, del que describi6 tres formas diferentes:
el comportamiento de utilizacién*, el comportamiento de
imitacion* y el sindrome de dependencia del entorno.

En el comportamiento de utilizacién el enfermo porta-
dor de una afeccién frontal, unilateral o bilateral, se siente
obligado a agarrar y utilizar todo objeto que pasa a su alcan-
ce, siempre y cuando conozca su uso. Si el examinador pone
delante de él un peine, se peina; si se trata de una botella de
agua y un vaso, vierte el agua en el vaso y bebe aunque no
tenga sed; si se le presenta un paquete de cigarrillos, nada ha-
ce si no es fumador pero enciende uno si lo es. Estos gestos
se producen sin ninguna incitaciéon de parte del examina-
dor, aparte de la simple presentacién del objeto. Interro-
gados, los enfermos dicen haber creido que el examinador
esperaba de ellos que se sirvieran del objeto presentado. Los
sujetos sin lesion frontal no se comportan nunca de esa ma-
nera. El comportamiento de utilizacion parece producirse
principalmente si la lesion afecta la parte orbital del l6bulo
frontal.

Luego Lhermitte y sus colaboradores demostraron asi-
mismo que los pacientes con una lesion frontal imitan facil-
mente, y sin que se les pida, todo lo que el examinador hace

71



EL INSOMNIO

ante ellos, ya se trate de gestos que impliquen objetos, como
ponerse los anteojos, o de gestos puramente simbdélicos
como apuntar con el dedo en sefial de amenaza. Ocurre que
el enfermo continda imitando, incluso aunque el examina-
dor le pida explicitamente no hacerlo. Al igual que en el com-
portamiento de utilizacion, el gesto cumplido delante del
paciente actda como una orden.

Este comportamiento puede tomar formas todavia mas
elaboradas. Por ejemplo, un paciente descrito por Lhermi-
tte, afectado por una lesion frontal izquierda, es conducido
a una habitacién donde se encuentra una cama dispuesta
para dormir con una esquina de la sébana plegada, tal como
se hace en los hoteles. El paciente se desviste inmediatamen-
te y se acuesta, para volver a vestirse un instante después si
se le tiende una prenda. Otro paciente, llevado ante una pa-
red al pie de la cual estd apoyado un cuadro, con clavos y un
martillo puestos a su lado, clava un clavo y cuelga el cuadro
sin que se le haya pedido nada.

Lhermitte ha interpretado estos comportamientos anor-
males como una dependencia excesiva de las estimulacio-
nes del entorno, como una perturbacién de la autonomia
personal. Desde el momento en que el paciente ve el objeto
0 se encuentra en una situacion que parece invitarlo a cier-
tos gestos, se cree obligado a ejecutarlos.

Uno de los mecanismos de defensa mas resistentes en la
situacion psicoterapéutica es la desconfianza, el comporta-
miento de oposicion, por el cual el paciente manifiesta su au-
tonomia respecto del terapeuta. El paciente mantiene una
posicion defensiva con obstinacion, a despecho de las pre-
siones del terapeuta y sobre todo dejando de lado su propio
interés. Esta resistencia contiene un aspecto de autosabota-
je. Al adoptar una actitud de desconfianza y de oposicion, el
paciente se vuelve inaccesible, impide al terapeuta ayudarlo.
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Desde el punto de vista de la metapsicologia esta resistencia
tiene su origen en el superyé: Davanloo no s6lo ha descrito
SU mecanismo sino que puso a punto asimismo interven-
ciones necesarias para reducirlo o prevenirlo. Asi, el com-
portamiento del paciente ante el terapeuta es lo opuesto, el
espejo del comportamiento descrito por Lhermitte en pa-
cientes portadores de una lesion del 16bulo frontal.

La integracion temporal* es otra funcién importante del
l6bulo frontal. Su déficit se manifiesta en una incapacidad
para utilizar el pasado reciente con la finalidad de planificar
una accion a realizar. Esta funcién ha sido definida por Karl
H. Pribram en un sentido més amplio, incluyendo no sélo
el tiempo, sino también el espacio. El animal que tiene le-
sionado los 16bulos frontales es incapaz de coordinar, de in-
tegrar los datos que percibe, si estos se encuentran un poco
alejados unos de otros en el tiempo o en el espacio. El pacien-
te afectado por un sindrome frontal no alcanza ya a vincu-
lar sus necesidades con los datos de la situacion en la que se
encuentra a fin de adaptar su comportamiento. Para Prib-
ram, la funcién del l6bulo frontal serfa planificar la accion
en funcién de las motivaciones interiores y de los datos exte-
riores, pasados o presentes, préximos o alejados en el espacio.

En los pacientes neurdticos se puede observar toda una
serie de manifestaciones que son la imagen en espejo del
déficit de integracion espacio-temporal propio del sindro-
me frontal. Todo ocurre como si, en la neurosis, esa funcion
estuviera hipertrofiada. Tal es, por ejemplo, el razonamiento
causal, extremadamente légico, de que hablé con motivo de
la observacién clinica de los insomnes. Otro mecanismo
de defensa es la actitud del paciente que estd muy preocu-
pado por situar todo en una perspectiva cronolégica y quie-
re contar su vida antes de haber explicado su problema actual.
Muchos pacientes neur6ticos se sienten constantemente obli-
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gados a prever y organizar. Antes de dormirse, por ejemplo,
pasan revista a su dia, o planifican el siguiente. Antes de ha-
cer algo, o incluso antes de hacer ciertos gestos cotidianos,
los preparan previamente de manera mental. Numerosos
pacientes, muy preocupados por el tiempo, se encuentran
permanentemente bajo la presion de su agenda. Estos dife-
rentes mecanismos pueden parecer normales, puesto que la
vida cotidiana requiere que los horarios sean respetados,
que las acciones sean planificadas en funcion del pasado y de
las circunstancias. Sin embargo en los pacientes que tienen
un superyd hipertrofiado tal funcién es exagerada, excesiva-
mente pesada, volviéndolos dependientes de los aconte-
cimientos y las demandas del exterior. Se comportan como
esclavos de su empleo del tiempo. Estan “estresados”

Curiosamente ese comportamiento parece oponerse a la
independencia, a la oposicion y la desconfianza que el pa-
ciente adopta frente a su terapeuta. Este tipo de contradic-
cién no es rara en los neurdticos. Pero el comportamiento
no neurdtico no consiste en llegar tarde, en despreciar los
horarios o en no respetar los compromisos. Eso seria, por el
contrario, otra defensa, a la que se ha denominado forma-
cién reactiva y que consiste en tomar la actitud contraria a
la precedente. El funcionamiento no neurético se caracte-
riza sobre todo por la fluidez, la flexibilidad y la adaptacion
a las necesidades interiores al mismo tiempo que a los apre-
mios de las circunstancias.

Varios otros sintomas de pacientes portadores de lesio-
nes del 16bulo frontal, sobre todo cuando la lesién interesa
la region orbital, poseen su imagen en espejo en la neurosis.
Asi, los pacientes frontales prestan poca atencion a su en-
torno, mientras que los neur6ticos estan, por el contrario,
demasiado atentos a lo que los rodea. Los pacientes con afec-
ciones frontales que tienen una lesién orbital poseen a me-
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nudo una hiperactividad sin objetivo, mientras que los neu-
réticos, cuando no sufren de una agitacion ansiosa, se en-
cuentran a menudo inméviles y estereotipados.

Otra funcién del cértex drbito-frontal es el control de las
interferencias, la capacidad de descartar estimulaciones no
pertinentes, ya sea de una fuente externa o de una fuente
interna al organismo. Asi, el paciente con lesién frontal es
incapaz de impedir que impulsos ajenos interfieran con el
curso de sus acciones. El rasgo opuesto se ve en la neurosis,
donde las influencias que provienen del organismo, y espe-
cialmente de las sensaciones fisicas que acompanan a los
sentimientos, son mantenidas estrictamente a distancia del
campo de la conciencia.

Uno de los aspectos més conocidos del sindrome frontal
es la desinhibicién instintual* y la euforia boba. El paciente
hace proposiciones eréticas al primero que ve, se traga los
alimentos, hace bromas estdpidas o manifiesta un compor-
tamiento pueril. El neurdtico se caracteriza, al contrario,
por la inhibicién, por un dominio de si mismo exagerado y,
de una manera mds general, por su falta de espontaneidad.
En el lenguaje corriente se dice de las personas neurdticas
que estan “bloqueadas”. Esos rasgos de caracter pueden ser
compensados por una readecuacién secundaria. Utilizando
una formacion reactiva el sujeto adopta la posicion opues-
ta, con una falsa liberacion, una jovialidad de fachada, que
puede llegar a ser hasta una actitud no convencional, una ne-
cesidad de chocar que conlleva en si misma un elemento de
desconfianza tipicamente neurético.

Asi, en los pacientes que sufrieron lesiones de los 16bulos
frontales, y mas especialmente en la parte orbital, numero-
sos sintomas constituyen la imagen en espejo de los rasgos
de caracter visibles en la neurosis, donde toman la forma de
mecanismos de defensa. Estos mecanismos son extremada-
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mente variados y puede parecer esquemético oponerlos a los
sintomas frontales. El contraste entre sintomas frontales y
mecanismos de defensa es sin embargo suficientemente cla-
ro para sugerir una activacién demasiado sistematica de la
region orbital del I6bulo frontal en la neurosis. Esta hiperac-
tividad puede constituir la manifestacion de lo que es clini-
camente reconocible con el nombre de patologia del superyo.
Seria prematuro localizar al supery6 exclusivamente en esta
region del cerebro, pero estas consideraciones indican que
dicha zona juega un papel muy importante en el cumpli-
miento de tal funcién psiquica. De este modo se establece
un puente entre dos campos considerados hasta aqui como
totalmente ajenos entre si: la neuropsicologia y la psicodi-
ndmica*.

Experiencias realizadas con la cdmara de positrones su-
ministran un comienzo de confirmacién de la nocién que
propongo aqui. Varios estudios han mostrado que, en la neu-
rosis obsesiva, el metabolismo cerebral se ve aumentado en
el cortex orbito-frontal, con una tendencia hacia una pre-
dominancia del 16bulo frontal izquierdo. Datos neurobio-
légicos y clinicos convergen para sugerir que en la neurosis,
0 al menos en algunas de sus formas, existiria una disfunciéon
del 16bulo frontal, que afecta sobre todo la region del cortex
situada justo por encima de la 6rbita del ojo, en el sentido
de una actividad excesiva.

Los sistemas dopaminérgicos cerebrales

Si el cortex frontal resulta hiperactivo es tal vez porque debe
mantener bajo control un sistema subcortical disfuncional.
Las partes del cerebro que estan inervadas por los sistemas

dopaminérgicos pueden ser consideradas en esta hipétesis.
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En efecto, tales sistemas juegan un papel en los comporta-
mientos recompensados, las emociones y las motivaciones,
funciones todas ellas perturbadas en la neurosis.

La dopamina es, al igual que la serotonina, un neurotrans-
misor. Existen en el cerebro numerosos conjuntos de neuro-
nas dopaminérgicas. Sin entrar en el detalle de la anatomia
bastante compleja de estos sistemas, citemos simplemente
los tres principales: el sistema nigrostriado*, el sistema me-
solimbico*, y el sistema meso-cortico-prefrontal. El sistema
nigrostriado esté sobre todo implicado en el control del tono
muscular y de la motricidad corporal. El sistema mesolim-
bico juega un papel en los comportamientos emocionales.
Sus neuronas estdn localizadas en el mesencéfalo, justo al
costado de las del sistema nigrostriado, y sus prolongaciones
alcanzan varias estructuras subcorticales cuya destruccion
provoca graves anomalias de comportamiento del animal de
laboratorio, afectando especialmente la esfera de las emocio-
nes, de las motivaciones y de los comportamientos agresivos.
Por tltimo, el sistema meso-cértico-prefrontal se encuentra
asimismo constituido por neuronas situadas en el mesencé-
talo, cuyas prolongaciones se dirigen hacia el l6bulo frontal,
al que inervan de manera difusa. Tal sistema estd mas bien
implicado en funciones cognitivas y en la organizacion del
comportamiento en el tiempo. Existen relaciones entre estos
sistemas; el sistema mesolimbico, subcortical, es mantenido
bajo control por el sistema meso-cortico-prefrontal, que tie-
ne la capacidad de frenar su actividad.

Un gran ntimero de resultados experimentales indican
que la dopamina se halla implicada en la regulaciéon de los
instintos y de las motivaciones en los animales, y lo mismo
ocurre probablemente en el ser humano.

En los animales el comportamiento de autoestimula-
cién*, descrito por Olds y Milner, es un modelo experimen-
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tal particularmente interesante para el estudio de la moti-
vacion. Se ponen electrodos en ciertos lugares precisos del
cerebro. Al apoyarse sobre una palanca, el animal cierra un
circuito eléctrico que provoca una pequenia descarga con la
punta de los electrodos en su cerebro. Puede asi estimularse
a si mismo. Tales descargas eléctricas parecen producir sen-
saciones agradables, puesto que el animal busca obtenerlas y
es capaz de realizar cierto trabajo con ese fin. Las descargas
poseen por lo tanto un valor de motivacion. Ademas, si los
electrodos son ubicados en lugares precisos, el animal se es-
timula con frenesi, descuidando entonces sus necesidades
vitales. Las zonas del cerebro a partir de las cuales tal compor-
tamiento de autoestimulacion puede ser obtenido correspon-
den bastante precisamente a los sistemas dopaminérgicos.

Como sucede en el caso de la serotonina, es posible im-
pedir la formacion de dopamina en el cerebro. En tales con-
diciones el comportamiento de autoestimulacion resulta
claramente debilitado. Desaparece si las neuronas dopami-
nérgicas son destruidas mediante la inyeccién de una neuro-
toxina* especifica en el cerebro. Por otra parte, ha sido posible
demostrar que es el sistema mesolimbico y no el sistema me-
so-cortico-prefrontal, del que las neuronas dopaminérgicas
estdn muy cerca, el que es indispensable para la autoestimu-
lacién.

En el ser humano, drogas tales como las opidceas, la an-
fetamina y la cocaina provocan una toxicomania caracteri-
zada por la dependencia, el hecho de quedar “enganchado”
y la busqueda de sensaciones agradables e intensas. Esta
toxicomania es el equivalente de un comportamiento de
autoestimulacion pero producido por sustancias quimicas
que ejercen su efecto por via farmacoldgica. La anfetamina y
la cocaina estimulan directamente las neuronas dopaminér-
gicas, mientras que las opidceas acttian mediante un meca-
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Los sistemas dopaminérgicos del cerebro. Los tres sistemas dopaminér-
gicos del cerebro: el sistema nigrostriado, el sistema mesolimbico y el sistema
meso-cortico-prefrontal, estdn aqui representados sobre un corte longitudi-
nal del cerebro: a izquierda se sitiia la parte anterior y a derecha la posterior.

nismo diferente, pero que desemboca de modo indirecto en
una estimulacién de esas neuronas.

Asi, un gran nimero de hechos indican que los sistemas
dopaminérgicos cerebrales, y mds especificamente el sistema
mesolimbico, juegan un papel esencial en las motivaciones y
comportamientos apetitivos, es decir, los comportamientos
mediante los cuales el individuo busca sensaciones agrada-
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bles. Ahora bien, se observa en muchas neurosis un déficit de
la motivacion. Asimismo, argumentos con bases experimen-
tales sugieren que una insuficiencia funcional de los sistemas
dopaminérgicos podria estar implicada en la depresion.

Otros elementos importantes provienen de la observa-
cién del mal de Parkinson. Esta afeccién neuroldgica, bastan-
te frecuente, es debida a una degeneraciéon de las neuronas
dopaminérgicas del sistema nigrostriado, pero puede tam-
bién afectar una parte del sistema mesolimbico. Resulta de
ello una disminucién del niimero de neuronas dopaminérgi-
cas, como consecuencia de lo cual las que quedan no son ya
suficientemente numerosas para asegurar la funcién nor-
mal. Esta enfermedad es generalmente de causa desconoci-
da, pero puede ser también de origen toxico. Ciertas drogas,
en efecto, como la meperidina cuando es de fabricacion clan-
destina, pueden contener un contaminante, el MPPP, que
destruye las neuronas dopaminérgicas que lo captan. La con-
secuencia es un sindrome parkinsoniano irreversible en los
toxicomanos que las utilizan.

El mal de Parkinson se caracteriza por sintomas de indo-
le motriz tales como un aumento del tono muscular, una
pobreza de movimientos esponténeos, una dificultad para
comenzar un movimiento, una incapacidad para ejecutar
movimientos de gran amplitud. En los pacientes neur6ti-
cos, sobre todo en aquellos cuyas defensas son particularmen-
te s6lidas, se pueden ver trastornos de la motricidad similares
0 los de la enfermedad de Parkinson. Estos pacientes sufren
de una tensién muscular, que puede ser intensa hasta el pun-
to de provocarles dolores en los miembros. Se mueven poco,
cuando no estdn completamente inméviles y fijos. No eje-
cutan gestos amplios y su rostro estd inmovil, sin mimica,
recordando la mdscara rigida tipica del mal de Parkinson.

Otras perturbaciones son también observadas en esta en-
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fermedad. Los pacientes tienen pocos deseos, poca motiva-
cién y una escasa iniciativa, una capacidad reducida de
experimentar impresiones agradables, y en ciertos casos un
estado depresivo. Estos sintomas se encuentran también en
las neurosis. En el mal de Parkinson existe una insuficiencia
dopaminérgica de naturaleza orgdnica, puesto que depende
de una pérdida neuronal. Tales lesiones no existen en la neu-
rosis, que podria conllevar, en contrapartida, una insufi-
ciencia dopaminérgica relativa, pero puramente funcional y
reversible, una deficiencia que afecta sobre todo el sistema
mesolimbico y a veces, en parte, el sistema nigrostriado, en
formas muy egosintonicas.

En el curso de una sesion de psicoterapia, ocurre a menu-
do que en la fase defensiva el paciente reduzca su motricidad
hasta el punto de quedarse completamente fijo. En ciertos
momentos se pone a hacer gestos mucho mas amplios con
los brazos, a separar los dedos, a crispar las manos, o a ce-
rrar los punos. Estas sefales son muy importantes porque
anuncian la apertura inminente del inconsciente. Sobre el
plano neurofisioldgico, tales signos podrian corresponder a
una activacion de los sistemas dopaminérgicos en el mo-
mento en que se liberan de una inhibicién.

Disfuncién cerebral en la neurosis

Cotejando las observaciones clinicas en la patologia neuro-
légica, los datos psicodindmicos en los pacientes neurdticos
y elementos de fisiologia de los sistemas dopaminérgicos ce-
rebrales, he propuesto una hipétesis sobre la neurobiologia
de las neurosis (cf. Neurobiological Correlates of the Unlo-
cking of the Unconscious). Tal hipétesis es compleja y no re-
cordaré aqui mds que sus aspectos principales. La neurosis
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podria corresponder a un trastorno funcional cerebral que
implique, por un lado, una hiperactividad de la parte orbital
de los 16bulos frontales, y por otro, una insuficiencia relati-
va de los sistemas subcorticales relacionados con las motiva-
ciones, los comportamientos apetitivos y ciertos aspectos de
la motricidad. La hiperactividad de la parte orbital de los 16-
bulos frontales podria reflejar una actividad excesiva del sis-
tema dopaminérgico meso-cortico-prefrontal, mientras que
la insuficiencia de los sistemas subcorticales relacionados con
las motivaciones, los comportamientos apetitivos y la motri-
cidad reflejaria una insuficiencia del sistema dopaminérgi-
co mesolimbico. Existiria por consiguiente, en la neurosis,
un desequilibrio creado por la actividad excesiva del sistema
meso-cortico-prefrontal y la demasiado reducida actividad
del sistema mesolimbico. Esta perturbacién podria dar cuen-
ta del desequilibrio neurdtico entre la esfera emocional, ex-
cesivamente controlada, y los componentes cognitivos de la
vida psiquica, hipertrofiados. Cada una de tales funciones
esta ligada a uno de los sistemas dopaminérgicos; la esfera
emocional a la porcién mesolimbica y la actividad cogniti-
va a la porcién meso-cortico-prefrontal. La dopamina no es
ciertamente el tinico neurotransmisor implicado en estos me-
canismos, pero el hecho de que sea un neurotransmisor co-
mun a ambos sistemas tiene, por supuesto, su importancia.

Otros dos elementos pueden explicar por qué este dese-
quilibrio aparece tan fécilmente, y sobre todo por qué se
mantiene de un modo tan persistente. El sistema meso-cor-
tico-prefrontal es espontdneamente mds activo que el sis-
tema mesolimbico en virtud de algunas de sus propiedades
fisiologicas. Es comprensible, por lo tanto, que si se crea un
desequilibrio resulte siempre en el sentido de una prepon-
derancia del sistema meso-cortico-prefrontal. Ademas, este
sistema ejerce sobre el sistema mesolimbico un control in-
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hibidor cuyos efectos sobre las vias nerviosas y cuyo neuro-
transmisor (el glutamato) son conocidos. La disminuciéon
de la actividad mesolimbica resultaria de tal interaccién:
cuanto mds activo es el sistema meso-cortico-prefrontal,
mas frena la actividad mesolimbica.

Normalmente estos dos sistemas dopaminérgicos se en-
cuentran en estado de equilibrio, relativamente precario en
el curso del desarrollo y més estable una vez constituida la
personalidad. Este equilibrio podria ser alterado y roto bajo
el efecto de un traumatismo psiquico o de una estimula-
cién afectiva intensa. Si tal traumatismo entrafia una acti-
vacién del sistema mesolimbico mas alla de ciertos limites,
puede resultar de ello una activacion del sistema meso-cor-
tico-prefrontal mediante un mecanismo de retroaccion. Es-
ta hiperactividad frenaria entonces la actividad del sistema
mesolimbico, creando asi el desequilibrio del que estamos
hablando.

Traducido a términos subjetivos, este mecanismo puede
ser expresado de la siguiente manera: si un individuo se en-
cuentra, en el curso de su desarrollo, en una situaciéon que
engendra sentimientos dolorosos o intolerables, buscara con-
trolarse para hacer frente a esa experiencia psiquica dificil-
mente soportable. Se esforzard entonces por anular o reprimir
sus sentimientos utilizando mecanismos de defensa como el
de racionalizar. Tendra asimismo tendencia a decirse: “Nun-
ca més esto.” Es de ese modo que se crea un desequilibrio
entre la afectividad, y sobre todo la experiencia fisica de los
sentimientos, que estd separada de la vida psiquica cons-
ciente, y las funciones cognitivas, que se vuelven prepon-
derantes. Sin intervencién terapéutica tal estado tiende a
mantenerse de una manera estable y a menudo definitiva.

Dejar de lado la afectividad puede corresponder a una des-
conexion funcional de ciertas porciones del sistema meso-
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limbico. Si partes de este sistema son mantenidas fuera de
funcionamiento durante un tiempo suficientemente pro-
longado, puede desarrollarse ahi una hipersensibilidad de
desinervacion. Se llama asi al hecho de que un musculo, por
ejemplo, cuando es desconectado de su nervio, se vuelve hi-
persensible a los estimulos eléctricos. La “apertura del incons-
ciente” podria ser la expresion clinica de la liberacion del
sistema mesolimbico de su control inhibidor. La reinerva-
cién de las zonas funcionalmente desconectadas encontra-
ria entonces estructuras hipersensibles, lo que puede explicar
la intensidad de los sentimientos que el paciente experimen-
ta en el momento en que surgen los “sentimientos transfe-
renciales complejos”

La reorganizaciéon funcional que realiza la psicoterapia
desemboca en un nuevo equilibrio, mas fisiologico, entre los
sistemas mesolimbico y meso-cortico-prefrontal, entre la
afectividad y las funciones cognitivas. La supremacia del se-
gundo sistema disminuiria en provecho de la liberacion del
primero. Esta reorganizacién comprende por una parte una
reduccién de la hiperactividad del sistema meso-cértico-
prefrontal —lo que corresponde en el plano clinico a la
reestructuracion de la patologia del supery6— y por otra
incluye una reestructuracion del sistema mesolimbico dis-
funcional mediante las interpretaciones y el trabajo para
suprimir la represion, es decir, la liberacién de todos los sen-
timientos dolorosos reprimidos. El nuevo equilibrio se ca-
racteriza por un acceso mucho mas facil a los sentimientos,
que son experimentados nuevamente, asi como por un sis-
tema de defensa mucho més dgil y por la desaparicion de la
patologia caracterologica.
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Trastornos psicoldgicos en el insomnio crénico

lgunos insomnes se quejan no sélo de un mal suefio

sino también de dificultades relacionales, de proble-
mas conyugales o afectivos, de disfuncién sexual, o de situa-
ciones de conflicto en su trabajo o en su vida privada. Otros
muestran una irritabilidad excesiva, tensién psiquica, angus-
tia, una tendencia exagerada a preocuparse, y cuentan con
uno o varios episodios depresivos en el pasado. Otros aun,
se focalizan sobre perturbaciones fisicas diversas, como un
dolor persistente en la nuca, trastornos digestivos, dificul-
tades respiratorias. No obstante esta tlltima categoria es mas
bien minoritaria, puesto que en nuestro grupo de insomnes
s6lo 18% mencionan un elemento somético. Muchos de ellos
dicen que sus otros problemas son poco importantes, que
se resolverian por si mismos si ellos pudieran dormir, o in-
cluso que son totalmente independientes de su insomnio.
Son muy poco numerosos quienes piensan que duermen
mal en virtud de su tensién y de su ansiedad, y ninguno ve
el origen psicolégico del mal sueno. No por ello tales ele-
mentos dejan de constituir una indicaciéon en favor de una
asociacion entre insomnio y trastornos intrapsiquicos.
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Otros pacientes presentan su problema de un modo dife-
rente. Duermen abominablemente mal desde hace anos,
cuando no desde siempre, pero aparte de eso todo va bien.
Su vida se desarrolla sin obstaculos. Si se insiste, admiten
tener algunas pequenias preocupaciones, “‘como todo el mun-
do”. Sin embargo, una exploracién un poco mds profunda
saca a la luz muchas otras dificultades distintas que el sue-
o, e incluso a veces una existencia dramatica. Por ejemplo,
algunos de ellos poseen una vida afectiva totalmente vacia.
Si se les pregunta por qué no se han casado nunca, o por qué
nunca tuvieron una relacion sentimental, o incluso simple-
mente de amistad, responden (como si fuera la cosa mds na-
tural del mundo) que no tuvieron la ocasion. Estdn también
los estresados del trabajo y los que son incapaces de toda
actividad profesional, o los que se hacen despedir constan-
temente, explicando siempre que sus problemas se deben a
injusticias, o al hecho de que son demasiado “francos’, 0 “no
suficientemente hipdcritas”. Asimismo estdn quienes son
victimas de toda suerte de desgracias, a las que presentan co-
mo golpes adversos de la fortuna contra los cuales son im-
potentes. El comportamiento de fracaso se manifiesta mas
claramente aun en quienes se encuentran enredados en si-
tuaciones inextricables sin darse cuenta de que son sus crea-
dores, o en quienes poseen una actividad profesional que se
encuentra muy por debajo de sus capacidades, como el uni-
versitario con una licenciatura en letras que trabaja, sin juego
de palabras, en el correo clasificando cartas (lettres). Existen,
por dltimo, quienes admiten haber tenido dificultades pero
afirman que las han superado, a despecho de toda evidencia.

Este tipo de pacientes no tienen ninguna conciencia del
origen intrapsiquico de su problema. Lo presentan como si
se explicara todo naturalmente por las circunstancias. Poseen
también numerosas defensas caracteroldgicas, a menudo
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inconmovibles, y una ansiedad inconsciente enorme, mien-
tras que la ansiedad consciente es muy débil. La evaluacion
psicodindmica conducida segtin la técnica de Davanloo re-
vela una organizacion neurética a menudo compleja. Asi, el
insomnio aparece a primera vista como una perturbacion
aislada, aunque sea en realidad la expresion de fuerzas psico-
patoldgicas que corresponden a una organizacién neurética
severa. Por otra parte, los psicoanalistas saben perfecta-
mente que los pacientes que se presentan como los més “nor-
males”, con el minimo de perturbaciones en la superficie,
son generalmente quienes tienen las perturbaciones mas
marcadas en el plano psicodindmico.

Una observacién atenta permite reconocer muchos me-
canismos de defensa desde los primeros minutos de la en-
trevista inicial. Aunque se encuentran muy frecuentemente
fuera del insomnio crénico, tales manifestaciones defensivas
son un signo indirecto de una psicopatologia subyacente.
Por lo demds, los insomnes tienen también, en su conjunto,
numerosas dificultades psiquicas provenientes de su histo-
ria personal. Segtin algunos pacientes todas estas disfunciones
psicoldgicas no serian mas que la consecuencia del insom-
nio. No obstante numerosos argumentos se oponen a esta
manera de ver los problemas.

En primer lugar, existe a menudo una desproporcién en-
tre la intensidad de la queja por el mal dormir y el suefio
objetivo. Es indiscutible que este tltimo se encuentra per-
turbado, segtin lo muestra el registro, y a veces reducido en
su duracién de una manera apreciable. Sin embargo, en la
mayoria de los casos, las anomalias no son de una amplitud
tal que la funcién de recuperacion sea gravemente compro-
metida, lo que sugiere que el malestar experimentado debe
tener igualmente otro origen.

En segundo lugar, otras condiciones perturban el suefio
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de una manera todavia mas importante que el insomnio cré-
nico sin acarrear los mismos trastornos psicoldgicos. Es asi
que en el sindrome de apneas obstructivas nocturnas el sue-
o se encuentra extremadamente fragmentado, hasta el pun-
to de provocar una somnolencia diurna excesiva, pero la
organizacién psicoldgica no es la misma que en el insomnio
cronico. Ademids, la correccion farmacoldgica de la pertur-
bacion del suefio, que puede ser verificada por el registro,
no basta siempre para hacer desaparecer el malestar. Sucede
que la queja por el mal dormir persiste incluso en presencia
de un efecto indiscutible de los somniferos.

Por ultimo, el funcionamiento psiquico de los insomnes
muestra una organizacion neurdtica que no es la consecuen-
cia habitual de una privacién de suefo artificialmente pro-
vocada y mantenida durante un cierto tiempo.

De modo que todo indica que los trastornos psicol6gi-
cos no son simplemente la consecuencia del insomnio sino
que le estdn asociados. Hay, mas bien, que considerar el in-
somnio como un sintoma neurético, al lado de otros sinto-
mas como la ansiedad o los trastornos del cardcter.

Si se considera al insomnio bajo el dngulo psicodinamico
aparece como un mecanismo de defensa. Algunos pacientes
estdn ansiosos en el momento del adormecimiento como si
temieran el suefio. Tal ansiedad parece explicarse de mane-
ra natural en casos de pesadillas, por ejemplo, o en el nifio
que tiene alucinaciones hipnagdgicas aterrorizantes. Algunas
parasomnias no son otra cosa que manifestaciones de ansie-
dad nocturna, mientras que otras, como el sonambulismo,
representan una pérdida de control, puesto que consisten
en una liberacién anormal de una conducta motriz que no
deberia producirse durante el sueio. El miedo a dormirse
puede también encontrarse en la ausencia de parasomnia o
puede ser inconsciente, y no se manifiesta entonces sino
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mediante algunos de sus concomitantes fisiolégicos, como
las palpitaciones, cuyo origen el paciente no comprende.

En buen nimero de insomnios la ansiedad es completa-
mente inconsciente y se refleja s6lo mediante la defensa que
el paciente utiliza, por ejemplo el acto de rumiar de modo
incoercible. Tal ansiedad puede incluso estar tan bien con-
trolada que no interfiera ya del todo con el adormecimien-
to. Tal es el caso de pacientes que se duermen sin dificultad
pero que tienen un sueno superficial y fragmentado, o que
se despiertan al cabo de dos o tres horas.

El suefo representa un cambio en la organizacién fun-
cional del cerebro, que debilita los mecanismos de defensa
utilizados durante el estado de vigilia o los vuelve inoperan-
tes. Deja al individuo, por lo tanto, a merced de pulsiones del
inconsciente que pueden emerger con facilidad y sin con-
trol. Para prevenir esta eventualidad, el insomne se despierta
frecuentemente por periodos breves en el curso de la noche,
o incluso duerme de una manera superficial.

Insomnio y disfuncién cerebral

El insomnio crénico conlleva por consiguiente perturba-
ciones de la esfera psicoldgica en los casos en que no resulta
ni de una afecciéon orgdnica cerebral, ni de una enfermedad
psiquidtrica, neuroldgica o somética, ni de alguna otra cau-
sa exterior. Se caracteriza también por anomalias del suefio
develables mediante su registro: adormecimiento lento y
dificil, despertares prolongados en el curso de la noche, frag-
mentacion del suefo, ausencia de las fases 3 y 4 y aumento
de la fase paraddjica.

Recordemos que muchas de estas anomalias pueden es-
tar asociadas y que la més frecuente es la fragmentacion del
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sueno. En ciertos casos, los registros sefialan una de las tres
primeras anomalias, es decir, una alteracién del balance vi-
gilia-sueno o una fragmentacion, mientras que el sueio en s
mismo presenta un aspecto normal. Existen todavia otros
signos, como la persistencia de una actividad beta muy abun-
dante en el EEG, que muestran que el cerebro no se desacti-
va normalmente en el momento del adormecimiento. Es lo
que los insomnes experimentan cuando dicen: “Estoy dema-
siado despierto”, 0 “No me duermo nunca verdaderamente”

En el sujeto normal ciertas sustancias que actian como
excitantes del sistema nervioso central producen modifica-
ciones del suefio similares a las de los insomnes. Es asi que
mis colaboradores y yo mismo hemos examinado, hace al-
gunos afios, el efecto de la cafeina, al estudiar a un grupo de
adultos jovenes sin trastornos del sueno. Una dosis equi-
valente a cuatro tazas de café era administrada por via oral
justo antes de que el sujeto se dispusiera a dormir. Hemos
observado una gran variabilidad de un individuo a otro en
cuanto a los efectos obtenidos. Algunos de ellos durmieron
tan bien como en la noche control donde habian recibido
un placebo, igual que si fueran insensibles a la cafeina. Otros,
por el contrario, tuvieron dificultades para dormirse, desper-
tares prolongados durante la noche, un dormir fragmen-
tado, un despertar precoz o un insomnio casi completo. Su
experiencia subjetiva era también muy semejante a la de los
insomnes. Asi, un excitante central reproduce una parte de
las modificaciones observadas en el insomnio. Estos datos
sugieren que un sistema del despertar demasiado activo im-
pide la puesta en juego normal de los mecanismos del sue-
1o, sin que este dltimo sea en si mismo alterado.

Una estimulacion excesiva del sistema del despertar pue-
de producir una disminucion de las fases 3 y 4. En el sujeto
normal la cafeina provoca una reduccion de la fase 4 segui-
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da de un rebote, lo que significa que la cafeina no interfiere
directamente con los mecanismos que producen la fase 4.
Una estimulacion excesiva del sistema del despertar impide
el suefio, probablemente mediante un mecanismo indirec-
to. Es lo que ocurre en quienes duermen habitualmente bien
pero que, ocasionalmente, no pueden dormirse porque se
encuentran demasiado excitados.

Es probable que la disminucion de las fases 3 y 4, a me-
nudo observada en el insomnio crénico, resulte de un meca-
nismo diferente. Recordemos en primer lugar que son las
ondas delta las que caracterizan sobre todo a las fases 3 y 4.
Las nociones de fisiologia de los estados de vigilancia, es-
quemadticamente expuestas en el capitulo sobre “Mecanis-
mos neurofisiologicos y neuroquimicos”, adquiere aqui toda
su importancia. He demostrado en ese capitulo que una re-
gion en la base del cerebro, la region predptica y la parte
orbital del lébulo frontal, se encuentran particularmente
implicadas en la produccion de ondas delta. La serotonina
participa en esta funcion y he resumido los trabajos de Jou-
vet en dicho campo. Este autor ha mostrado que s6lo en la
region predptica una inyeccion intracerebral localizada de
5-HTP puede corregir el insomnio provocado en el gato por
una disminucién de la serotonina cerebral, previamente
obtenida mediante un tratamiento con pcpA. Insisti sobre la
importancia de este resultado, que demuestra que una muy
pequena zona del cerebro juega un papel critico en la ac-
cién de uno de los principales sistemas hipndgenos, el que
tiene su origen en los nucleos del rafé. La region predptica
ejerce, por consiguiente, una funcién hipnégena muy im-
portante y es posible que una perturbacion funcional en
ésta sea responsable de la disminucion de las ondas delta
que se refleja en la ausencia de las fases 3y 4 en ciertas for-
mas de insomnio crénico.
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También expliqué, en las paginas 33 y 34 la paradoja se-
gun la cual la serotonina ejerce su acciéon hipnogena, no
durante el suefio, sino durante la vigilia. Esta paradoja sig-
nifica que el suefio se prepara durante la vigilia. Ahora bien,
si los insomnes estdn demasiado despiertos deberian estar
mejor preparados para dormir. No es sin embargo el caso,
lo que sugiere que el mecanismo de preparacion del suefio
durante la vigilia es defectuoso en las formas de insomnio
crénico que implican una ausencia de las fases 3y 4. Tal dé-
ficit es una indicacion suplementaria de la funcién anormal
de la regi6n predptica.

En el capitulo “Neurosis y psicoterapia” expuse la natura-
leza de los trastornos neuréticos tal como se la puede re-
presentar a la luz de los desarrollos recientes en el campo de
la psicoterapia. Numerosos trastornos neurdticos existen en
el insomnio crénico. Los datos clinicos de la neurosis com-
parados con los de la patologia orgénica cerebral, sugieren
que existe en la neurosis una perturbacion funcional carac-
terizada por una hiperactividad de la parte orbital del 16bulo
frontal (véase pp. 70-76). Recordemos que la region orbital
estd constituida por la parte del cortex frontal que se encuen-
tra encima de la 6rbita del ojo. Ahora bien, esta region se
encuentra justo adelante de la region predptica del hipota-
lamo anterior, con la cual mantiene numerosas interconexio-
nes. Es posible que la disfuncién de la zona orbital repercuta
sobre la region predptica por intermedio de una influencia
inhibitoria. Dando seguimiento a esta hip6tesis, habria un
vinculo entre las defensas caracteroldgicas y la hipertrofia
del supery6 por una parte, y la insuficiencia de las fases 3 y
4 en el insomnio crénico, por otra.

En el modelo que presenté en el capitulo precedente, la
neurosis conlleva también perturbaciones funcionales de
ciertas estructuras subcorticales. Es posible que tales pertur-
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baciones, ligadas a los trastornos de la vida emocional, ten-
gan una relacién con los signos de hipervigilia del insomnio
crénico. Sin embargo, carecemos de datos experimentales
para comprender de qué manera la disfuncién del sistema
de regulacién emocional estd conectada con la del sistema de
vigilia para mantener a este tltimo en un estado constante
de hiperactividad. Es, no obstante, muy probable que exista
una relacion entre estas dos categorias de trastornos obser-
vadas simultdneamente en el insomnio crénico.

Para resumir esta hipoétesis, el insomnio crénico resulta-
ria de un trastorno funcional cerebral que se expresa también
en diversas perturbaciones psicoldgicas de naturaleza neu-
rética. Tal trastorno conllevaria, en particular, una hiperac-
tividad de la regién orbital del 16bulo frontal que podria
repercutir sobre la actividad de la regién predptica, con la
cual tiene relaciones anatémicas y funcionales. La region
predptica participa de una manera determinante en la regu-
lacién del suefio. El trastorno funcional cerebral concerni-
rfa también a las estructuras subcorticales, y esta disfuncion
subcortical podria estar ligada, a la vez, a la hipervigilia y a
las perturbaciones de la esfera emocional. Este modelo, fun-
dado sobre observaciones clinicas y poligraficas del insom-
nio crénico, sobre elementos de fisiologia del sueiio y sobre
nociones de metapsicologia de la neurosis, es por ahora es-
peculativa. Un importante trabajo experimental sigue siendo
una tarea a cumplir con la finalidad de confirmarla, invali-
darla o modificarla.

Consecuencias terapéuticas

Los tratamientos actuales del insomnio reposan principal-
mente sobre la higiene del suefio, sobre ciertos tratamientos
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comportamentales y sobre los medicamentos. La inducciéon
del suefio mediante diversas formas de estimulacién eléc-
trica 0 magnética ha sido también ensayada.

La higiene del suefio comprende el conjunto de las con-
diciones que permiten dormir bien. Los insomnes las cono-
cen habitualmente bastante bien. Es por eso que en general
son muy prudentes en el uso del café. Por el contrario, no
siempre saben que un trabajo intelectual desarrollado has-
ta el momento de meterse en la cama no es favorable para el
sueno debido a la tensién psiquica que produce. Hay que
crear siempre una relajacion de al menos treinta minutos
antes de acostarse. Por lo demds, los hédbitos poco compati-
bles con el suefo se deben més a la ansiedad o a otros me-
canismos psicoldgicos que a la ignorancia.

Han sido descritos cierto nimero de métodos comporta-
mentales destinados a tratar al insomne crénico, tales como
la reduccion del tiempo que se pasa en la cama, la intencién
paraddjica* y la mentalizacion previa al suefio. Su eficacia
no es ni espectacular ni definitiva.

La reduccion del tiempo pasado en la cama se basa en la
idea de que si el paciente permanece en ella demasiado tiem-
po el suefio se diluye, se vuelve fragmentario, entrecortado
por despertares. Se aconseja entonces dejar la cama cada
vez que no se duerme para entregarse a alguna ocupacion
pendiente durante alrededor de una hora y después volver
a acostarse. Esta técnica, primero empirica, encuentra una
base en los trabajos fisiologicos a que me refiero en las pagi-
nas 33 y 34. Es, en efecto, durante la vigilia cuando se pre-
para el suefio. Permanecer despierto, fuera de la cama y con
la mente ocupada en una lectura durante una hora, recrea
la presion de suefio que permitird volverse a dormir.

La intencién paraddjica consiste en esforzarse en no dor-
mirse una vez acostado. Su mecanismo supuesto es una co-
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rreccién de las expectativas exageradas respecto del sueno.
Este método no es ni muy utilizado ni muy eficaz. Por otra
parte, me es dificil considerar que el deseo del insomne de
dormir bien, y ello de una manera regular una noche tras
otra, sea una expectativa exagerada.

Por tltimo, el control de la mentalizacién previa al dormir
se dirige a detener la rumia psicoldgica o los pensamientos
intrusivos y a asociarlos a imagenes positivas. El adormeci-
miento fisiol6gico se acompana por una transformacion de
la ideacién verbal del estado de vigilia en un pensamiento de
imdgenes y visual que conduce a las alucinaciones hipnagé-
gicas. Es probable que esta mentalizacion verbal interfiera con
la instalacion del suefio. Es por consiguiente mejor visuali-
zar borregos saltando una valla que contarlos mentalmente.

Estas diferentes técnicas pueden servir pero dan resultados
modestos y ninguna de ellas se muestra superior a las demas.
Estén por lo tanto desprovistas de especificidad, lo que sugiere
que no alcanzan a tocar el mecanismo intimo del insomnio
sino s6lo a una de sus manifestaciones aparentes. Sucede lo
mismo con la relajacion, que acttia sobre la tensién muscular
(signo de ansiedad) pero no sobre la ansiedad misma.

Al parecer, el suefio puede ser inducido por una estimu-
lacion eléctrica de intensidad muy débil liberada, por ejem-
plo, desde un electrodo que se pone sobre las sienes o sobre
la lengua durante algunos instantes previos a que el paciente
se duerma. Un gran nimero de trabajos han sido dedicados
a este procedimiento. Su mecanismo de accidn, si accién
hubiera, resulta completamente oscuro. Pese a la opiniéon
favorable de los experimentadores que lo han ensayado, o al
menos de quienes han publicado sus resultados, no ha en-
trado a formar parte de los usos habituales.

Los medicamentos constituyen sin duda el tratamiento
mas utilizado contra todas las formas de insomnio. Son en
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su conjunto mas eficaces que los métodos antes menciona-
dos pero conllevan también algunos peligros como el au-
mento de su efecto por el alcohol, la dependencia, los efectos
residuales y un cierto nimero de efectos secundarios. Sin
embargo, convenientemente prescritos, seran todavia utiles
por un buen tiempo. No acttian sobre la causa del insom-
nio ni sobre los trastornos psicoldgicos que lo acompanan.
Permiten dormir pero no impiden que el suefio vuelva a ser
deficiente al detener el tratamiento. Ademds, su efecto no se
mantiene siempre durante una administracion prolongada.
Con ciertos medicamentos modernos estos diversos incon-
venientes han podido ser claramente disminuidos, y es po-
sible que la investigacién farmacoldgica logre desarrollar
nuevas medicinas, que actiien més directamente aun sobre
los mecanismos que se encuentran en el origen del insom-
nio, en la medida en que estos sean mejor conocidos.

Las psicoterapias tradicionales son poco eficaces para el
insomnio crénico. En nuestro estudio 15% de los pacientes
habian seguido tal tratamiento y por otras razones que su in-
somnio. Sin embargo éste persisti6 sin cambio en todos los
casos. Existen muy pocos estudios que evalten el resultado
de las psicoterapias sobre los trastornos del suefio y ninguno
de ellos versa sobre un nimero considerable de pacientes.

Si el insomnio crénico es un sintoma neurético, una de
las manifestaciones de un “nucleo neurético” debe desapa-
recer si ese nuicleo puede ser resuelto. La experiencia clinica
demuestra que, en el caso de una psicoterapia conducida se-
gtn la técnica de Davanloo, el insomnio, incluso el antiguo y
resistente a los tratamientos habituales, puede ser suprimi-
do de una manera completa y definitiva. Hasta hoy nuestra
experiencia es todavia limitada pero los resultados prelimi-
nares son muy alentadores. El paciente puede prescindir de
somniferos, se duerme normalmente, con un suefo experi-
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mentado como profundo y reparador. Una noche menos
buena puede sobrevenir de tiempo en tiempo, pero el suefio
en su conjunto es considerablemente mejorado. En cierto
namero de casos el insomnio desaparece desde las primeras
fases del tratamiento, o incluso después de la primera “aper-
tura del inconsciente”. Sucede que reaparezca en el curso de
la psicoterapia, en el momento en que una capa del incons-
ciente particularmente cargada se moviliza y se aproxima a
la superficie del psiquismo. En contrapartida, persiste si el
“nucleo neurdtico” no puede ser expuesto y hay un riesgo
de recidiva si éste no es completamente resuelto por el trata-
miento. El mejoramiento concierne, ademas del suefio, a
muchos otros aspectos de la vida psiquica, como la ansie-
dad, los otros sintomas neuréticos, los trastornos funcionales
y la patologia del caracter. Importa subrayar que la técnica
de Davanloo no es una terapia focal, sino que se dirige al
conjunto de la organizacién neurdtica. La discutimos aqui
en relacién con el insomnio crénico, pero es aplicable a to-
das las formas de neurosis, con o sin trastornos del suefo.
En conclusion, el insomnio se presenta como un trastor-
no funcional cerebral que conlleva una vertiente fisiologica
y una vertiente psicoldgica. La primera es evaluada por los
registros del laboratorio y la segunda mediante una explo-
racion psicodindmica profunda. Las dos investigaciones se
complementan. La correccion de esta disfuncién mediante
una técnica de psicoterapia apropiada abre una perspecti-
va nueva en el plano terapéutico. La reestructuracién del
aparato psiquico debe corresponder a la de la actividad del ce-
rebro. El conocimiento de la fisiopatologia y de la psicopa-
tologfa del insomnio crénico, asi como los progresos de la
psicoterapia, demuestran que recuperar la capacidad de dor-
mir se ha vuelto una posibilidad real para muchos insomnes.
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GLOSARIO

alucinaciones hipnagdégicas: imédgenes sin objeto que se
perciben en el momento de dormirse, en el semisuefio.

Alzheimer (enfermedad de): forma de demencia caracteri-
zada por trastornos del lenguaje, de la organizacion de
los gestos corrientes y del reconocimiento de los objetos
percibidos.

autoestimulacién: estimulacion que el sujeto se da a si mis-
mo, provocandose de ese modo una sensacion de placer.
Se trata habitualmente de una estimulacién que los ani-
males puede desencadenar en su propio cerebro por me-
dio de electrodos implantados.

bulbo céfalo-raquideo: extremo inferior del tronco cerebral,
que se encuentra en continuidad con la médula espinal.

cisura de Rolando: uno de los dos grandes surcos que, so-
bre el cortex, separa al lébulo frontal, situado adelante, del
resto del cerebro, que se ubica atrs.

cisura de Sylvius: uno de los dos grandes surcos que, sobre
el cortex, separa al 16bulo temporal, situado abajo, del res-
to del cerebro, que se ubica arriba.
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comportamiento de imitacién: sintoma neuroldgico ca-
racterizado por la necesidad que experimenta el enfermo
de imitar, incluso sin recibir ninguna orden, todo gesto
que alguna otra persona efectia ante él.

comportamiento de utilizacion: sintoma neurolégico ca-
racterizado por la necesidad que experimenta el enfermo
de utilizar todo objeto que le es presentado.

consciente: parte del aparato psiquico que contiene el mate-
rial situado actualmente dentro del campo de la conciencia.
Tal material es inmediata y espontdneamente verbaliza-
ble y se refleja en la accién voluntaria y deliberada.

clrtex: capa de neuronas en la superficie del cerebro.

cOrtex Orbito-prefrontal: parte del I6bulo frontal que se en-
cuentra justo encima de la 6rbita del ojo.

cOrtex prefrontal: parte anterior del cdrtex frontal.

Davanloo, Habib: psiquiatra de Montreal. Psicoanalista de
formacion, comenz6 sus trabajos sobre la psicoterapia
de las neurosis a comienzos de los afos sesenta. Su des-
cubrimiento de la “apertura del inconsciente” es uno de
los més importantes del siglo xX en psiquiatria. Sus tra-
bajos ampliaron considerablemente nuestro conocimien-
to del funcionamiento psiquico y patoldgico, asi como
nuestras posibilidades de tratamiento de las neurosis.

depresion profunda: una de las formas mds severas de de-
presion.

desincronizada (actividad): actividad eléctrica cerebral de
frecuencia rapida caracteristica del despertar.

desinhibicién instintual: pérdida del control normal de las
funciones instintuales.

distimico (trastorno): nombre actual de la depresién neurd-
tica. Esta forma de depresion se distingue de la depresion
profunda por la presencia de mecanismos neurdticos.
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Las dos formas de depresion pueden combinarse: se ha-
bla entonces de depresién doble.
dopamina: véase neurotransmisor.

egosinténico: se dice de un sintoma neurdtico completa-
mente incorporado a la personalidad del sujeto, quien co-
mo consecuencia de ello no lo percibe como ajeno. Se
opone a egodistonico.

electroencefalograma: registro de la actividad eléctrica del
cerebro.

electromiograma: registro que capta la actividad eléctrica
de los musculos.

electro-oculograma: registro de los movimientos de los ojos
que capta las variaciones de potencial eléctrico provoca-
das por los desplazamientos del globo ocular.

ello: en la metapsicologia freudiana, campo de las pulsiones
y de las fuerzas bioldgicas que buscan descargarse.

esclerosis en placas: sindrome neurolégico debido a la pér-
dida de la membrana aislante que rodea las fibras nervio-
sas, limitada a zonas circunscritas en el sistema nervioso
central (placas).

estructuras subcorticales: grupos de neuronas con sus ter-
minaciones situadas por debajo del cortex en la profun-
didad del cerebro.

esquizofrenia: enfermedad mental cuya caracteristica fun-
damental es una alteracion de la conciencia de los limites
entre el sujeto y el mundo exterior.

fase 1: somnolencia, estado caracterizado por una actividad
eléctrica cerebral lenta, por movimientos oculares lentos,
asi como por un fuerte descenso de la capacidad de aten-
ci6n y de memorizacion.

formacion reticulada: parte lateral y simétrica del tronco
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cerebral que contiene cuerpos celulares y numerosas fi-
bras nerviosas entrelazadas.

frecuencia: nimero de ondas o de oscilaciones por unidad
de tiempo. La frecuencia se mide de hertzios (Hz), que ex-
presan el nimero de ondas por segundo.

higiene del suefio: conjunto de las condiciones a respetar
para asegurar un buen sueno.

hipnograma: representacion grifica de una noche de suefio
en la que figuran las diferentes fases del suefio y la vigilia.

hipnético: somnifero, medicamento utilizado para comba-
tir el insomnio.

hipotalamo: parte del cerebro situada en la base del cerebro,
detras del entrecruzamiento de los nervios ¢pticos, im-
portante en numerosas funciones del organismo.

histeria: forma de neurosis que conlleva sintomas con la apa-
riencia de enfermedades psiquicas o afecciones neurold-
gicas, pero sin ninguna lesién orgénica.

imantacién (sindrome de): sindrome neurolégico carac-
terizado por la necesidad que experimenta el enfermo de
agarrar todo objeto que entre en su campo visual o en
contacto con su mano.

inconsciente: parte del aparato psiquico que contiene el ma-
terial psiquico inaccesible, mantenido fuera del campo
de la conciencia por los mecanismos de defensa.

insomnio crénico: trastorno del sueno que se manifiesta
durante mds de seis meses y se caracteriza por un suefio
insuficiente, demasiado corto, superficial, interrumpido
o no reparador, o incluso por una dificultad en el ador-
mecimiento.

insomnio extrinseco: insomnio cuya causa es exterior al or-
ganismo.
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insomnio intrinseco: insomnio cuya causa parece prove-
nir del interior del organismo, a excepcion de los insom-
nios de origen somatico o psiquidtrico. Esta categoria
corresponde principalmente a los insomnios crénicos sin
causa bien definida.

integracion temporal: capacidad de utilizar las informacio-
nes presentes y pasadas para planificar la accién.

intencién paraddjica: intencion opuesta al fin buscado.

latencia: intervalo de tiempo que separa un instante de re-
ferencia del comienzo de un fenémeno dado. Por ejem-
plo, la latencia de suefo es la duracién que separa el
momento en que el sujeto decide dormir y el momento
en que se duerme efectivamente.

liquido céfalo-raquideo: liquido que bana al conjunto del
encéfalo y llena los ventriculos cerebrales.

mentalizacién personal: actividad mental que precede al
suefio en el momento del adormecimiento.

mesencéfalo: parte alta del tronco cerebral situada encima
del puente.

meso-cortico-prefrontal (sistema): sistema constituido por
neuronas dopaminérgicas cuyos cuerpos celulares estin
situados en el mesencéfalo y cuyas prolongaciones alcan-
zan la parte anterior del lébulo frontal. Estd implicado
en las funciones cognitivas y la organizacién del compor-
tamiento en el tiempo.

mesolimbico (sistema): conjunto de neuronas dopaminér-
gicas cuyos cuerpos celulares estdn situados en el me-
sencéfalo (nticleo A 10) y cuyas prolongaciones alcanzan
principalmente las estructuras limbicas subcorticales. Es-
ta implicado en la regulacién de las emociones, de las
motivaciones y de la afectividad.
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metapsicologia: estudio de las leyes que rigen el fun-
cionamiento del aparato psiquico.

neurona: célula nerviosa.

neurosis: afeccion nerviosa muy extendida, sin trastornos
organicos del cerebro y que se refleja en una enorme va-
riedad de sintomas, trastornos psiquicos o de comporta-
miento. Segtin Davanloo se deberia a la presencia de un
“nucleo neurdtico”.

neurosis de abandono: forma de neurosis que conlleva
preocupaciones excesivas y constantes que giran en tor-
no del abandono y de la ruptura de los lazos afectivos.

neurosis de angustia: forma de neurosis cuya manifesta-
cién principal es un estado de ansiedad generalizada.

neurosis de caracter: forma de neurosis cuya caracteristica
principal es una irritabilidad excesiva y constante.

neurosis fobica: forma de neurosis cuyos sintomas prin-
cipales son las fobias, es decir, miedos excesivos, desen-
cadenados por objetos o situaciones que no representan
ninguna amenaza.

neurosis obsesiva: forma de neurosis que conlleva especial-
mente obsesiones, ideas recurrentes e incoercibles que no
poseen, sin embargo, el cardcter irreal de las ideas deli-
rantes.

neurotoxina: término general para designar una sustancia
que destruye las células nerviosas.

neurotransmisores: sustancias quimicas que las neuronas
segregan para permitir la transmisién de mensajes ner-
viosos de una neurona a otra.

nigrostriado (sistema): conjunto de neuronas dopaminér-
gicas cuyos cuerpos celulares estdn situados en el mesen-
céfalo (nucleos A8 y Ag) y sus prolongaciones en los
nucleos estriados. El sistema nigrostriado se encuentra
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implicado en el control del tono muscular y de la motri-
cidad voluntaria.

noctimerio: periodo de 24 horas que abarca un dia y una
noche.

nosologia: clasificacion de las enfermedades.

nucleo neurético: término utilizado por Davanloo para de-
signar la parte de la organizacion intrapsiquica que cons-
tituye el motor que mantiene la neurosis.

nucleos del rafé: conjunto de nicleos impares y medianos
situados en el tronco cerebral que contienen principal-
mente neuronas productoras de serotonina.

nucleo supraquiasmatico: pequenio grupo de células si-
tuado encima del entrecruzamiento de los nervios opti-
cos, en la base del cerebro. El ntcleo supraquiasmatico es
la sede de nuestro reloj bioldgico.

ondas delta: las ondas mas lentas de la actividad eléctrica ce-
rebral. Su frecuencia estd comprendida entre 0.5y 4 Hz
(hertzios: niumero de ondas por segundo).

parasomnia: fenémeno, como el sonambulismo o las pesa-
dillas, que no forma parte del suefio normal, sino que lo
acompana en ciertas personas predispuestas.

Parkinson (enfermedad de): sindrome neurolégico debi-
do a una rarefaccién de las neuronas dopaminérgicas y
caracterizado por temblores y trastornos de la motricidad
(movimientos raros, poco amplios, dificiles de comenzar).

polisomnografia: registro simultineo de varias senales
fisioldgicas, especialmente el electroencefalograma, los
movimientos de los ojos y la actividad muscular, para
caracterizar las fases del suefio.

preconsciente: parte del aparato psiquico que contiene el
material psiquico ausente en la actualidad del campo de
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la conciencia, pero que puede acceder a él sin una barre-
ra defensiva.

psicodinamica: se dice de todo lo que se refiere al funcio-
namiento del aparato psiquico.

psicosis: tipo de enfermedad mental que conlleva una alte-
raciéon profunda de la apreciacion de la realidad y de las
relaciones con la realidad exterior. La esquizofrenia es una
psicosis.

puente: parte media del tronco cerebral situada entre el me-
sencéfalo (arriba) y el bulbo céfalo-raquideo (abajo)

rebote: aumento compensatorio que sucede a un déficit. Un
rebote refleja de algiin modo el rembolso de una deuda.

reestructuracion: intervenciones psicoterapéuticas estable-
cidas por Davanloo con la finalidad de acrecentar la flui-
dez del funcionamiento psiquico. Esquematicamente, la
reestructuracion puede versar sobre las defensas (antes de
la “apertura del inconsciente”) o sobre el conjunto del apa-
rato psiquico (después de la “apertura del inconsciente”).

ritmo circadiano: ritmo cuyo periodo es de alrededor de
24 horas.

sadismo reactivo: expresion utilizada por Davanloo para in-
dicar una formacion intrapsiquica que conlleva senti-
mientos negativos y que resulta de una ruptura de apego
o de un apego imposible.

sentimientos transferenciales complejos: expresion utili-
zada por Davanloo para indicar los sentimientos dolo-
rosos, principalmente la tristeza y el remordimiento, que
acompanan al surgimiento de sentimientos negativos.

serotonina: véanse neurotransmisores.

sincronizada (actividad): actividad eléctrica cerebral de fre-
cuencia lenta caracteristica del suefio ortodoxo.
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SRAA: sistema reticulado activador ascendente. El principal
sistema de la vigilia, situado en la formacion reticulada
del tronco cerebral.

suefo ortodoxo: parte del suefio caracterizada por la pre-
sencia de ondas delta mas o menos abundantes en la ac-
tividad eléctrica cerebral.

suefio paradoéjico: parte del suefio caracterizada por una
activacion cerebral en un cuerpo dormido. El suefo pa-
raddjico es el soporte de los suefios.

supery6: funcién inhibitoria del aparato psiquico que con-
trola el comportamiento del individuo para evitarle las
consecuencias enojosas de sus acciones. Cuando es pato-
légico, el supery6 se vuelve acusatorio, fuente de auto-
castigo y de autosabotaje.

talamo: importante grupo de nucleos subcorticales que ase-
gura la funcién de nexo sensorial.

transferencia: en psicoandlisis, designa el conjunto de las
actitudes y sentimientos que el paciente desarrolla res-
pecto del terapeuta, al actualizar actitudes y sentimientos
antiguos, relativos a los personajes del entorno infantil.

tronco cerebral: parte del encéfalo que vincula a la médu-
la espinal con el resto del cerebro.

vigilancia: término general que designa los diferentes esta-
dos de vigilia y de suefio.

yo: funcién del aparato psiquico que conlleva la capacidad
de decidir y que es el agente de la libertad individual.

107



BIBLIOGRAF{A

EL SUENO EN GENERAL

Borbély, A., El secreto del suefio. Nuevos caminos y conocimientos,
México, Siglo XXI, 1993.

Jouvet, M., El suefio y los suefios, México, FCE, 1998.

Passouant, P, A. Rechniewski, Le sommeil, un tiers de notre vie,
Stock, col. Médecine Ouverte, 1976.

Benoit, O., J. Foret, Le sommeil humain: bases expérimentales phy-
siologiques et physiopathologiques, Masson, 1992.

Dormir: I'énigme de chaque nuit, bajo la dir. de A. Renaud y L. Sa-
vier, Autrement, col. Mutations, 1991.

TESTIMONIO SOBRE EL INSOMNIO
Manceaux, M., Eloge de I'insomnie, Hachette, 1985.

EL INSOMNIO EN EL PLANO MEDICO

Insommnie et Imidazopyridines, simposio internacional, Paris, 27 de
abril de 1989, coordinacién cientifica a cargo de Barthouil, P,
Excerpta Medica, Amsterdam, 1990.

Insomnuits: les insomnies et les insomniaques, bajo la dir. de Y. Peli-
cier, Economica, col. Medica, 1980.

Laffont, E, Le sommeil retrouvé: comprendre et traiter I'insomnie,
Flammarion, col. Santé mode d’emploi, 1993.

108



INDICE TEMATICO

5-http (5-hidroxitriptofano)
32-35, 91

activacion 24-35, 51, 55, 81
actividad
beta 45, 90
delta 16, 20, 45
eléctrica cerebral 15-16, 24,
35
onirica 16-18
adolescencia 58
adormecimiento 15-16, 21,
45-46, 88-89, 95
alcoholismo 38
alucinacion hipnagdgica 15,
25, 88, 95
amplitud 12
anestesia general 15
anfetamina 78
angustia 64, 85
antidepresivo 14
antidiabético 14
antihipertensor 14
ansiedad 41, 43, 54, 58, 65, 68,
88-89, 95

aparato psiquico 55-57, 63, 66

apertura del inconsciente 59-
60, 62, 81, 84, 97

apnea 12, 88

area predptica 35

asociaciones libres 58

autoestimulacion 77-79

balance vigilia-suefio 20-21,
44-45, 90

barbituricos 30

Bernheim, Hippolyte 54

bulbo céfalo-raquideo 27, 30

café 25, 90, 94
canales sensoriales 25
caracter (trastornos del) 88
céfalo-raquideo (liquido) 34
Charcot 54
circadiano (ritmo) 18-19
cisura

de Rolando 70

de Sylvius 70
cocaina 78
coma 15, 29

109



EL INSOMNIO

comportamiento 77
apetitivo 79, 82
de fracaso 86
de imitacion 71-72
de utilizacion 71-72
emocional 77
consciente 55, 63-64
consulta 43-44
cortex 25-27, 36, 70
orbito-prefrontal 30-31, 36
calambre nocturno 42

Danvaloo
(metapsicologia de) 60-63,
73
(sistema de) 58-66, 69, 73,
87,96-97
defensa (mecanismos de) 44,
55'65) 72773, 83) 87> 89
defensas 62, 66
demencia 38, 67
depresion 38, 43, 65, 68
neurdética 54, 68
profunda 68
desactivacion del cerebro 24-
36, 51
desconfianza 72, 74
desinhibicidn instintual 75
despertar 12, 14-15, 20, 26-31,
33-35, 55, 95
dificultad psicoldgica 44, 52
disautonomia familiar fatal 39
disfuncion cerebral 81-84,
89-93
distimico (trastorno) 54
dopamina 27, 52, 77-78, 82
dopaminérgicos (neuronas)
27, 77-78, 80
dopaminérgicos (nucleos) 27

110

dopaminérgico (sistema) 76-81,
79, 83

droga 78, 80

DSM-III-R 54

duelo 65

edad (influencia de la) 40, 46
egodistonia 65, 81
electro-oculograma 12
electrodos 12
electroencefalograma (EEG)
12, 24, 31, 90
electromiograma 12
ello 56
emocion 77
encéfalo 24-36, 69-70
entrevista inicial 87
esclerosis en placas 39
espejo (en) 70, 73, 75
esquizofrenia 31, 38, 57, 68
estados de vigilancia 17
estudio clinico 52
euforia ingenua 75
experiencia clinica 44

fase 116, 21, 45, 55
fase 2 16, 18, 21, 45, 47
fase 316, 21-22, 36, 46-47, 89-92
fase 4 16, 20, 22, 31, 34, 36,
46-47, 89-92
fisiologia 81
fisiopatologia 48, 97
formacion
reactiva 74-75
reticulada 28-29
frecuencia 12
Freud, Sigmund 55-56, 58, 60-
61



freudiana (metapsicologia)
56, 58
funciones cognitivas 77

glutamato 83

Hess, Walter Rudolf 29
higiene del suefio 38, 93-94
hipersensibilidad de

desinervacion 84
hipervigilia 94
hipnograma 20, 22, 37
hipnético 14, 38, 40
hipotalamo 28-30, 35, 92
histeria 53-54

inconsciente 54-55, 58-59,
61-62, 89, 97

indice de eficacia 21

infancia 58, 63

inhibicion 26, 81-83

insomnios
extrinsecos 37-38
intrinsecos 37-38, 52
neuroldgicos 39

integracion temporal 73

intencién paraddjica 94

interrupcion (de todo tra-
tamiento medicamentoso)
13, 47

introyeccién 56, 61

irritabilidad 85

Janet, Pierre 54
Jouvet, Michel 30, 33-35

latencia 21, 37, 46
Lhermitte, Francois 71-72
l6bulo

frontal 27, 32, 70-77, 91

ANEXOS

(parte orbital) 36, 51-52, 82,
91-93

medicamento 13-14, 41, 60,
68-69, 94-96

melancolia 68

mentalizacion previa al sueio
94

meperidina 80

mesencéfalo 27-29

meso-cortico-prefrontal
(sistema) 27, 78-79, 82-84

mesolimbico (sistema) 77, 79-
80, 82-84

motivacién 77-80

motricidad corporal 77, 82

movimientos
articulatorios 70
oculares 15-16, 70

MPPP 80

nervioso (sistema) 29, 68, 70
neurobiologia 31, 60, 67-84
neuronales (descargas) 24
neuronas 24, 26-28, 30, 35, 51
neuropsicologia 76
neurosis 31, 52-84

de abandono 53

de angustia 53

de caracter 53

de transferencia 60

fébica 53

obsesiva 53, 76
neurdético (trastorno) 52, 69
neurotoxina 78
neurotransmisores 26-28, 30,

35-36, 51, 83
nigrostriado (sistema) 77, 79-81
noctimerio 11, 13, 19

111



EL INSOMNIO

nosologia 53-54

nucleo 26-27
del rafé 30, 32-34, 51, 91
neurdtico 59-60, 63-66, 96-97
supraquiasmaético 19

observacion clinica 65

ondas 12, 36
delta 16-17, 24, 31, 36, 46-47,
51, 91

opiacéos 78

opresion respiratoria 42

organizacién neurdtica 58, 62,
65-66

palpitacién 89

paramedicina 40

parasomnia 42, 88

Parkinson (enfermedad de)
39, 80-81

pcpa (paraclorofelinalanina)
32-35, 91

personalidad (trastornos de) 54

perturbacion psicoldgica 52

pesadillas 42, 47, 88

placebo 90

polisomniografia 13, 44-48

preconsciente 55

principio de placer 56

proyeccién 27

prolongacién 26-27, 35, 51

psicoandlisis 53, 60, 62, 68

psicodinamica 76, 81, 87-88

psicolégico (trastorno) 85-89

psicopatologia 61, 69, 87, 97

psicosis 57
maniaco-depresiva 68

psicoterapia 18, 43, 53-66, 69-
70, 72, 81, 84, 92, 96

112

puente 27, 30
pulsiones 56-89

rabia 66

rebote 33-34, 47, 91

recuperacion 20, 22, 29, 33, 46

region predptica 30, 35-36, 51,
91-93

registro 20-21, 36, 45-46, 88,
90

remordimiento 64, 66

reestructuracion 59-60, 62,
66, 70, 84

Ribot, Theodule 54

rumia 41

sadismo reactivo 62-64, 66
sensoriales
(estimulaciones) 15
(canales) 14, 24
sentimientos transferenciales
complejos 64, 66, 84
sefiales fisiologicas 11-13
serotonérgica (neurona) 32-35
serotonérgicos (ntcleos) 27
serotonina 26-27, 30-35, 51,
77-78, 91-92
sexualidad (trastornos de la)
54
siesta 41-42
sincronizacion 35
sincronizada (actividad) 24
sindrome
de dependencia del entorno
71
de imantacién 71
somnifero 88, 96
somnolencia 15, 25, 41-42, 88
sonambulismo 42, 88



SRAA (sistema reticulado
activador ascendente) 29-30

subcorticales (estructuras) 25,
27, 76-77, 82, 92-93

sueno 9-15, 18-20, 22, 26-36,
70, 92-95
(ciclos del) 19, 21-22
ortodoxo 16, 19-22, 31, 35-36,
45,47, 55
paraddjico 16-22, 25, 35-36,
45, 47,55
(registro del) 12-14

superyo 56-57 62-64, 73
(hipertrofia del) 92
(patologia del) 76, 84

talamo 36
medio 29

ANEXOS

terapeuta 58, 60, 72-73
tono muscular 16-17, 77
toxico 80

toxicomano 80
tranquilizante 14, 68
transferencia 55, 60
traumatismo 63, 83

tronco cerebral 27-30, 35-36

ultradiano (ritmo) 19, 22

vigilancia (estado de) 13-18,
25-26

vigilia 11, 13-15, 18, 70

von Ecénomo, Constantin

28-30

Y0 56-57, 62-63
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