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Resumen
Introducción: Las alteraciones del sueño son apreciadas con frecuencia en la mayoría de 
los pacientes con trastornos mentales y, a su vez, los trastornos psiquiátricos tienden a ser 
comunes en pacientes con alteraciones del sueño. Objetivo: Aportar al médico psiquiatra o 
de atención primaria una visión amplia sobre la relación entre las alteraciones del sueño y 
la valoración de los pacientes con trastornos mentales. Método: revisión de la literatura. De-
sarrollo y resultados: En enfermedades como la depresión, la ansiedad y la esquizofrenia, se 
pueden apreciar alteraciones características de los patrones del sueño que se correlacionan 
con las manifestaciones clínicas y que en algunos casos pueden predecir una recaída o la 
aparición de una nueva crisis, incluso antes de la presencia de la sintomatología propia de la 
enfermedad. De igual manera, conocer los ciclos normales del sueño y cuál es su infl uencia 
en las enfermedades mentales puede convertirse en una alternativa al momento de utilizar 
tratamientos como la privación de sueño o la exposición a la luz. Conclusión: El sueño se 
ve afectado en los pacientes con trastornos psiquiátricos, e incluso puede en algunos casos 
predecir una exacerbación de la enfermedad o el inicio de una nueva crisis. Estar al tanto de 
esto otorga al médico una perspectiva que va más allá de la determinación de los síntomas 
y signos clásicos de las enfermedades mentales
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MOR, polisomnografía. 
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Title: Sleep Disorders Associated with 
Psychiatric Disorders

Abstract

Introduction: Sleep disorders are frequently 
found in patients with mental disorders and 
psychiatric disorders are common in patients 
with sleep disorders as well. Objective: To 
portray for the psychiatrist or primary care 
physician the relationship between sleep 
disorders and mental disorders. Method: 
Review of the literature. Results: In illnesses 
such as depression, anxiety and schizophre-
nia, altered sleep patterns correlate with the 
clinical manifestations and in some cases 
predict a relapse or the ensuing of a new 
crisis, even before the appearance of the core 
symptoms of the illness. Likewise, knowledge 
about normal sleep cycles and their in-
fl uence on mental disorders may lead to the 
use of alternative treatments such as sleep 
deprivation or light exposure. Conclusion: 
Sleep is affected in patients with psychiatric 
disorders and may sometimes predict the 
exacerbation of the illness or the beginning 
of a new crisis. Being aware of this gives the 
physician a perspective that goes beyond 
the basic assessment of classic symptoms 
associated with mental disorders.

Key words: Sleep disorders, mental disor-
ders, slow wave sleep , REM sleep, polysom-
nography.

Introducción

Con frecuencia, las alteraciones 
del sueño se detectan en la mayo-
ría de los pacientes con trastornos 
mentales (1) y, a su vez, los tras-
tornos psiquiátricos tienden a ser 
comunes en pacientes con altera-
ciones del sueño. Aproximadamen-
te el 40% de las personas que se 

quejan de insomnio y el 46,5% de 
quienes lo hacen por excesiva som-
nolencia diurna presentan alguna 
enfermedad psiquiátrica (1). En los 
trastornos de ansiedad, el 23,9% 
de los pacientes refi eren insomnio, 
y el 27,6%, excesiva somnolencia 
diurna (2).

Se ha podido calcular que de 
100 personas que acuden a un 
hospital especializado en sueño, 
dos tercios de ellas presentan al-
guna alteración psiquiátrica, y de 
estas la mitad sufre de un trastorno 
afectivo (3). Por otro lado, de 100 
pacientes que en un hospital ge-
neral son derivados a consulta de 
psiquiatría o a quienes se les solicita 
una interconsulta por ese servicio, 
aproximadamente, el 72% padece 
de insomnio (4).

Estos datos dan una idea de 
lo relacionados que se encuentran 
los trastornos del sueño y los tras-
tornos psiquiátricos. En el Manual 
diagnóstico y estadístico de enfer-
medades mentales (DSM-IV-TR), las 
alteraciones del sueño se pueden 
encontrar como un criterio diagnós-
tico o como un síntoma involucrado 
en el diagnóstico, en las siguientes 
patologías: 
• Episodio depresivo mayor.
• Trastorno de estrés postraumá-

tico.
• Trastorno de ansiedad genera-

lizada.
• Trastorno por uso de sustan-

cias.
• Trastorno de pánico (asociado).

El insomnio es la queja prin-
cipal de los pacientes con alguna 
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patología psiquiátrica y, al contrario 
de lo que piensa la mayoría de las 
personas, no es un síntoma de poca 
importancia. Las personas con in-
somnio tienen, por lo general, una 
pobre salud mental y física y pre-
sentan un alto riesgo de desarrollar 
trastornos depresivos (5).

Dada la relevancia de las altera-
ciones del sueño en una consulta de 
psiquiatría o en una interconsulta 
hospitalaria de psiquiatría, se ex-
ponen los hallazgos descubiertos 
hasta el momento en las diversas 
patologías y grupos psiquiátricos 
relacionados con la presencia de 
trastornos del sueño.

Fisiología del sueño 
y su terminología

Las fases del sueño se defi nen 
con base en tres medidas electrofi -
siológicas: 
1. El electroencefalograma (EEG). 
2. El electromiograma (EMG). 
3. El electrooculograma (EOG). 

Por medio de estas medidas, 
el sueño se divide en dos categorías, 
sueño de movimientos oculares 
rápidos (MOR), conocido interna-
cionalmente por su sigla en inglés 
como sueño REM (rapid eye move-
ment), y sueño no MOR o sueño no 
REM, que incluye cuatro estadios, 
de los cuales los dos últimos (3 y 
4) corresponden al sueño de ondas 
lentas (SOL).

Recientemente un consenso 
de expertos de la Academia Ame-
ricana de Medicina del Sueño, en 
2007, propuso la siguiente clasifi -

cación para los diferentes estadios 
del sueño: 0=vigilia, N1=estadio I, 
N2=estadio 2, N3=para los estadios 
3 y 4 y R=para el sueño MOR, la 
cual publican como la puntuación 
visual del sueño (6). Sin embargo, 
con fi nes didácticos y en vista de 
que en la literatura revisada todavía 
no se utiliza esta nueva propuesta, 
se describen los estadios del sueño 
como se ha venido haciendo hasta 
ahora, con base en el Manual de 
puntuación de sueño, de Rechts-
chaffen y Kales, de 1968 (7).

El sueño MOR también es cono-
cido como sueño paradójico, debido 
a que es el más profundo, pero a 
la vez es ligero. Es considerado 
profundo porque los cambios en el 
organismo y en el sistema cerebral 
subcortical son más pronunciados 
que en cualquier otra fase del sue-
ño. Por ejemplo, en esta fase ocurre 
una pérdida del tono muscular y 
una pérdida de la regulación de la 
temperatura; así mismo, la respi-
ración y la frecuencia cardiaca se 
tornan irregulares.

Por otra parte, la actividad de la 
corteza cerebral es rápida y se aseme-
ja a la vigilia en el registro encefalo-
gráfi co. Los ensueños (experiencia de 
soñar) están estrechamente relacio-
nados con la fase MOR. Además, es 
relativamente fácil que una persona 
despierte durante la fase MOR, si lo 
comparamos con el sueño profundo 
de ondas lentas (SOL). 

El proceso del dormir incluye 
varios ciclos, cada uno con una 
duración de aproximadamente 90 
minutos, al fi nal de los cuales se 
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experimenta un nuevo sueño MOR. 
No obstante, a medida que avanza 
la noche, el sueño MOR se va alar-
gando y aumentando, y su período 
más largo se presenta justamente 
cuando la temperatura corporal 
baja al mínimo, fenómeno que 
ocurre alrededor de las cinco de la 
madrugada (Figura 1). 

El sueño no MOR se divide en 
cuatro estadios, conocidos como 
I, II, III y IV. Las fases III y IV son 
conocidas como sueño delta o SOL, 
y se corresponden con el sueño 
más profundo en los humanos. La 
profundidad y la duración del SOL 
dependerán del tiempo de vigilia o 
de falta de sueño que se haya te-
nido; de tal manera que será más 

abundante y profundo cuando se 
haya tenido una pérdida de sueño 
o un sueño fragmentado en noches 
anteriores. 

El estadio I del sueño ocurre al 
principio y se considera una etapa 
de transición entre la vigilia y la 
entrada en sueño. La latencia nor-
mal del sueño se encuentra entre 
los 10 y los 30 minutos y ocupa 
aproximadamente el 5% del sueño 
total nocturno. El estadio II ocurre 
varias veces en la noche y represen-
ta entre el 45% y el 50% del sueño. 
Los estadios III y IV corresponden 
entre el 15% y el 20%, y el sueño 
MOR, entre el 20% y el 25% (8) 
(véase Figura 1).

Figura 1. Histograma representativo de las fases del sueño durante una noche.

Nota: sueño normal en un adulto. Nótese cómo en la primera mitad de la noche predominan las fases 3 
y 4 del sueño, y en la segunda mitad el sueño MOR, a medida que transcurre el tiempo, se va haciendo 
más largo.
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Trastornos del sueño 
en psiquiatría

Una persona gasta un tercio de 
la vida durmiendo, esto es, alguien 
de 60 años de edad ha pasado 
aproximadamente 20 años durmien-
do. A diferencia de lo que se pensaba 
anteriormente, el sueño es un pro-
ceso donde el cerebro se mantiene 
activo. Es una necesidad básica im-
prescindible para mantener la salud 
y la vida, como lo es el aire, la comida 
o el agua. El sueño es un evento 
fi siológico reversible que se desen-
cadena por un proceso homeostático 
en el que están implicados algunos 
neurotransmisores, pero que tam-
bién responde a un ritmo circadiano, 
por lo que las personas se mantienen 
despiertas cuando la homeostasis 
está al máximo (9).

El ritmo circadiano está domi-
nado por el núcleo supraquiasmá-
tico, que responde a la luz y a la 
oscuridad. El conducto retino-hi-
potalámico transmite la luz desde 
el ojo al núcleo supraquiasmático 
y envía un mensaje de cuándo hay 
luz o cuándo hay oscuridad y, por 
lo tanto, de cuándo se debe estar 
despierto o dormido (10).

Causas psiquiátricas del 
insomnio

El insomnio es la alteración del 
sueño más común en psiquiatría 
(11). La mayoría de los estudios 
señala que aproximadamente en 
la mitad de los pacientes que pa-
decen de insomnio crónico existe 

una alteración psiquiátrica. Las 
causas psiquiátricas más comunes 
de insomnio son las psicosis, los 
trastornos del humor, los trastor-
nos de ansiedad, el trastorno de 
pánico y la demencia. Dentro de los 
psiquiatras existe un gran interés 
por la relación entre el sueño y las 
alteraciones psiquiátricas, sobre 
todo en lo concerniente a saber si 
las enfermedades psiquiátricas lle-
van al insomnio, o viceversa.

Existe una variación diurna 
del humor en las personas sanas, 
mientras en los pacientes con de-
presión se ha podido constatar que 
la privación de sueño provoca un 
efecto antidepresivo. Sin embargo, 
no es tan fácil comparar estos cam-
bios de humor que se presentan 
durante el día entre sujetos sanos 
y pacientes, debido a la falta de 
instrumentos adecuados de medida, 
a interferencia de la medicación y a 
diferencias individuales del horario 
sueño-vigilia.

Graw y cols. (12) estudiaron la 
privación de sueño en un grupo de 
pacientes con depresión estacional 
y observaron una mejoría del áni-
mo en el 52% de los pacientes con 
respecto al 29% de los controles. 
El afecto muchas veces mejora a 
lo largo del día mientras se man-
tienen despiertos los pacientes con 
depresión (13). La mayoría de los 
pacientes con depresión endógena 
o melancólica presentan una varia-
ción positiva del afecto a través del 
día, es decir, presentan síntomas 
depresivos en la mañana y mejoran 
en la tarde (14).
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Ya a fi nales de la década de los 
sesenta, la privación de sueño, que 
no es más que prolongar el estado de 
vigilia, se proponía como tratamiento 
para la depresión (15). Aun hoy en 
día es recomendada en aquellos 
pacientes que por alguna razón no 
pueden recibir tratamiento farmaco-
lógico, como en las mujeres durante 
el primer trimestre de embarazo. 

Cuando se utiliza esta terapia, 
es importante precisar con deteni-
miento las características clínicas 
de la depresión en cada paciente. La 
privación de sueño puede resultar 
muy efectiva en aquellos pacientes 
que mejoran a lo largo del día, 
aunque pueden obtenerse resulta-
dos contradictorios en aquellos con 
una variación negativa del afecto, 
que empeoran a medida que avanza 
el día (14). También es posible que 
los resultados con este tipo de tera-
pia puedan variar no sólo entre los 
pacientes, sino también en un mis-
mo paciente, y así resultar efectiva 
unos días y otros no (14).

Por eso se debe evaluar la efi -
cacia de la privación de sueño en 
días consecutivos y clasificar al 
paciente como “respondedor” o “no 
respondedor”. Aproximadamente un 
55% de los pacientes con depresión 
mejoran con la medida de privación 
de sueño, pero cuando vuelven a 
normalizar su hábito de dormir, la 
mejoría puede detenerse y recaer en 
la enfermedad. Se han visto casos 
en que tan sólo una siesta corta (15 
minutos) puede llevar de nuevo a la 
aparición de los síntomas depresi-
vos (13,16).

De igual manera, así como algu-
nos pacientes se hacen resistentes 
al tratamiento farmacológico, puede 
ocurrir lo mismo con la privación 
de sueño. En los pacientes en que 
la privación de sueño resulta efec-
tiva, las recaídas pueden prevenir-
se alargando de forma brusca el 
horario de ir a dormir y, luego, en 
las siguientes noches o cuando se 
establece la mejoría, retornarlo pro-
gresivamente a su horario habitual 
de sueño (17).

El mecanismo de acción de la 
privación de sueño no está nada cla-
ro, aunque se plantean algunas hi-
pótesis, como una interrupción del 
sueño MOR (18), una interrupción 
del sueño no MOR (19), un avance 
de la fase de los ritmos circadianos 
(20,21) y un efecto sinérgico de la 
privación de sueño y la exposición a 
la luz durante la vigilia (22). Algunos 
autores han propuesto que la pri-
vación de sueño al fi nal de la noche 
es tan efectiva como una privación 
total, e incluso más efectiva que la 
privación durante la primera mitad 
de la noche, lo que equivaldría a 
sugerirle al paciente que después de 
la mitad de la noche debe levantarse 
y dejar de dormir (23).

Estas observaciones apoyan 
la tesis de que el sueño MOR está 
implicado en la depresión. Como el 
sueño MOR predomina en la segun-
da mitad de la noche, una supresión 
de esta fase traería una mejoría en 
los síntomas. Por otra parte, tal vez 
esto no explica totalmente el efecto 
antidepresivo, debido a que una pri-
vación de sueño MOR produce una 
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mejoría después de varias semanas 
y una privación total de sueño lo 
hace en varios días (24).

Cuando se estudió el efecto de 
los antidepresivos en el sueño, se 
sugería que estaba dado por la pro-
piedad de la medicación de inhibir 
el sueño MOR (25), pero no todos 
los fármacos poseen esta particu-
laridad y, aun así, son potentes 
antidepresivos, como nefazodona 
(26), amineptina (27) y bupropion 
(28). Se ha propuesto, entonces, 
combinar la terapia farmacológica 
con privación de sueño para poten-
ciar el efecto antidepresivo de los 
fármacos antidepresivos y del litio, 
pero es una conducta poco conocida 
o poco indicada por la mayoría de 
los psiquiatras.

Trastornos afectivos

Depresión

El trastorno del sueño puede 
llegar a predecir hasta el 47% de los 
casos de depresión mayor al año y 
resulta mejor que otras quejas como 
los pensamientos recurrentes de 
muerte, los sentimientos de culpa, 
el retardo psicomotor, las altera-
ciones del peso, los cambios en el 
apetito y la fatiga (29).

Aproximadamente un 80% de 
los pacientes con diagnóstico de 
depresión presenta alteraciones en 
sus patrones de sueño. La mayoría 
de ellos refi eren como queja princi-
pal un despertar temprano o insom-
nio terminal, por lo que despiertan 
unas horas antes de lo necesario, 
a diferencia de los pacientes que 

sufren de ansiedad, cuya queja fun-
damental es un retraso en la hora 
de conciliar el sueño (30).

El estudio de Riemann y Voder-
holzer, en 2003 (31), informa que 
cuando comienzan a manifestarse 
las alteraciones del sueño, debe 
tomarse en consideración que en el 
paciente aumenta el riesgo de sufrir 
depresión, y cuando el insomnio per-
siste, se ha asociado con el inicio de 
un nuevo episodio depresivo (32).

Las alteraciones del sueño du-
rante la depresión pueden no limi-
tarse tan sólo a la falta de sueño, 
sino que pueden estar presentes 
pesadillas, mala calidad de sue-
ño, disminución del tiempo total 
de sueño y despertares nocturnos 
frecuentes. Esto puede traer como 
consecuencia una sensación diurna 
de somnolencia y fatiga, que puede 
confundirse con los síntomas pro-
pios de la depresión, aun cuando 
tras una detallada anamnesis los 
pacientes logran diferenciar la fatiga 
por falta de sueño de la causada 
por depresión, cuando aluden a que 
tienden a tomar la siesta para com-
pensar su deuda de sueño (30).

Un porcentaje menor de pa-
cientes con depresión mayor, sobre 
todo los adultos jóvenes, se quejan 
de excesiva somnolencia diurna. En 
la depresión bipolar, los pacientes 
también se quejan de insomnio, pero 
asociado a hipersomnia, aumento 
de tiempo de sueño, difi cultad para 
despertar en la mañana y excesiva 
somnolencia diurna. 

Los pacientes con depresión 
mayor presentan tres tipos de alte-
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raciones fundamentales en la poli-
somnografía: continuidad del sue-
ño, SOL y sueño MOR (Tabla 1).

En cuanto a la continuidad 
del sueño se ha podido apreciar 
un aumento de la latencia de éste 
(tiempo transcurrido desde el acos-
tarse hasta el dormirse), frecuentes 
despertares nocturnos y despertar 
temprano, lo que trae como conse-
cuencia un sueño fragmentado y 
una menor calidad de sueño (33). 

También ha sido informada en 
varios estudios una disminución 
del SOL, aunque no todos la mues-
tran (1). El SOL tiende a disminuir 
de manera más pronunciada en el 
primer ciclo de sueño no MOR, cuya 
consecuencia es un desajuste en los 

Tabla 1. Hallazgos en la polisomnografía en pacientes con depresión.

Generalidades 
clínicas Hallazgos en la polisomnografía en pacientes con depresión

Menos horas de 
sueño

Alteración de la 
continuidad del sueño SOL MOR

En algunos casos 
hipersomnia

Aumento en latencia 
del sueño

Disminución en el pri-
mer ciclo de sueño

Disminución de la 
latencia del primer 
sueño MOR

Sueño superfi cial 
y agitado

Despertar temprano 
en la mañana

Disminución de la am-
plitud de las ondas 
delta

Primer MOR adelan-
tado en el tiempo

Pesadillas Múltiples despertares
Duración del pri-
mer sueño MOR 
alargado

Despertar precoz Sueño fragmentado Aumento en la den-
sidad

Dificultad para 
conciliar el sueño

Menor calidad de sue-
ño

Aumento del por-
centaje

Défi cit del estadio 
4 y fase MOR

Aumento de la can-
tidad en la primera 
mitad de la noche

Latencia MOR 
acortada

ciclos posteriores durante el resto 
de la noche (34). En estos pacien-
tes también se puede apreciar una 
disminución de la amplitud de las 
ondas delta (fases III y IV).

En las alteraciones relacionas 
con el sueño MOR, lo primero que 
llama la atención es la disminución 
de la latencia del primer MOR, es de-
cir, el primer sueño MOR se adelan-
ta en el tiempo. De la misma forma, 
la duración del primer sueño MOR 
se alarga, y se hace más denso. Se 
nota un aumento de la proporción 
de los movimientos oculares rápidos 
y un aumento en el porcentaje de 
sueño MOR (1,33). 

Estas alteraciones del sueño 
MOR parecen ser más pronuncia-
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das durante el episodio depresivo 
y tienden a normalizarse durante 
la fase de recuperación (35). Sin 
embargo, las alteraciones del sueño 
permanecen presentes durante la 
fase eutímica y han sido propuestas 
como un marcador de los trastornos 
depresivos en sujetos asintomáticos 
o en familiares de pacientes con 
depresión (36). Estas característi-
cas del sueño se pueden mantener 
estables y se plantea que en los 
pacientes ancianos con depresión 
o demencia se podría establecer el 
diagnóstico diferencial con base en 
los patrones de sueño (37,38).

Depresión estacional

La depresión estacional se ha 
descrito como una enfermedad 
cuya principal característica es que 
los pacientes presentan depresión 
durante el otoño o el invierno y 
mejoran o presentan hipomanía 
durante los meses de primavera 
o verano (39). Las causas de este 
trastorno son todavía desconocidas, 
pero se piensa que la falta de luz y 
las características del ambiente oto-
ñal o invernal pueden ser un factor 
desencadenante.

El papel de la luz como trata-
miento de la depresión es aceptado 
y ha mostrado una efi cacia mayor 
que el placebo (40,41), sobre todo la 
luz de la mañana, la cual parece ser 
más efectiva que la luz de la tarde 
(42), aunque todavía no existen 
estudios concluyentes sobre este 
tema. Con base en esto se ha pro-
puesto que en la depresión estacio-
nal el sistema circadiano endógeno 

puede estar retrasado con respecto 
al ciclo de sueño-vigilia, por lo que la 
luz de la mañana permite el avance 
del ciclo circadiano endógeno de la 
temperatura corporal y de las con-
centraciones de melatonina en el 
plasma; sin embargo, esta hipótesis 
no ha podido ser rechazada o acep-
tada experimentalmente (43-45).

Episodio maniaco

Las alteraciones del sueño y del 
ritmo circadiano apreciadas en los 
pacientes con depresión también se 
han descrito en pacientes con tras-
torno afectivo bipolar (TAB) durante 
sus fases depresivas, y a menudo 
precede un episodio depresivo o 
maniaco (46). 

Durante los episodios de manía 
del TAB, los pacientes disminuyen 
su necesidad de sueño y reducen 
el tiempo total de este. En algunas 
ocasiones, antes de desencadenar-
se la crisis maniaca, los pacientes 
comienzan a dormir menos, por lo 
que algunos autores han planteado 
que el cambio de depresión o de 
eutimia a la manía ocurre durante 
el sueño (47).

La característica principal del 
TAB es la disminución en la canti-
dad total de sueño, con difi cultad 
para quedarse dormido (Tabla 2). 
Una vez la persona se duerme, se 
despierta a las dos o tres horas com-
pletamente recuperado y con ener-
gía. Al igual que en la depresión, el 
SOL (estadio III y IV) se ve bastante 
disminuido, pero las alteraciones 
del sueño MOR no se han demos-
trado consistentemente (1). 
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Trastornos de ansiedad

Las características del sueño 
en los trastornos de ansiedad se 
muestran en la Tabla 3.

Trastorno de ansiedad 
generalizada (TAG)

Los pacientes con TAG, gene-
ralmente, no pueden apartarse de 
sus problemas al irse a la cama y 
se mantienen pensando en ellos a la 
hora de dormir, lo que les impide re-
lajarse. La alteración del sueño más 
frecuente es el insomnio de mante-
nimiento, con una gran difi cultad 

Tabla 2. Hallazgos en la polisomnografía en los pacientes con TAB.

Generalidades 
clínicas Hallazgos en la polisomnografía en los pacientes con TAB

Menos horas de 
sueño

Alteración de la 
continuidad del sueño SOL MOR

En alguno casos ex-
cesiva somnolencia 
diurna

Aumento en la laten-
cia del sueño

Disminución en 
el primer ciclo de 
sueño

Disminución de la 
latencia del primer 
sueño MOR

Sueño superfi cial y 
agitado

Despertar temprano 
en la mañana

Disminución de la 
amplitud de las on-
das delta

Primer sueño MOR 
adelantado en el 
tiempo

Pesadillas Múltiples despertares
Duración del primer 
sueño MOR alar-
gado

Despertar precoz Sueño fragmentado Aumento en la den-
sidad

Difi cultad para con-
ciliar el sueño

Menor calidad de sue-
ño

Aumento del por-
centaje

Défi cit del estadio 4 
y fase MOR

Aumento de la can-
tidad en la primera 
mitad de la noche

Latencia de sueño 
MOR acortada

para quedarse dormidos (insomnio 
de conciliación o de inicio). General-
mente se quejan de poca calidad de 
sueño y de un sueño fragmentado 
(48-49).

El rasgo fundamental de estos 
pacientes, hallados en la polisom-
nografía, es un aumento de la la-
tencia del sueño, de más o menos 
una hora, con un predominio de los 
estadios superfi ciales del sueño (I 
y II), disminución del porcentaje de 
sueño MOR y aumento de la latencia 
del primer sueño MOR, aunque en 
algunos casos puede estar dentro 
de lo normal (48-49).
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Tabla 3. Características del sueño en los trastornos de ansiedad

Trastorno de pánico TAG Fobia social

Disminución de la efi -
cacia y duración del 
sueño

Difi cultad de inicio o man-
tenimiento, o sueño no re-
parador o no satisfactorio

Puede haber problemas de in-
somnio

Aumento de la activi-
dad motora durante el 
sueño

Excesiva preocupación, 
se ve implicada en el in-
somnio

Aumento en la latencia del sueño

18% de los pacientes 
pueden sufrir ataques 
durante el sueño

Fatiga o irritabilidad pue-
den tener relación con el 
sueño

Pobre calidad del sueño

Aparece en no MOR pre-
cedido de estadio 2 o 3

Aumento en la latencia 
del sueño Inconformismo con el sueño

Despertar abrupto con 
sensación de asfi xia

Despertares luego de que-
darse dormido Disfunción diurna

Disminución en la efi cacia 
de sueño

La polisomnografía tiende a ser 
normal

Disminución total de sueño Las alteraciones pueden atribuir-
se a comorbilidad con depresión

Trastorno de pánico

Aproximadamente, el 70% de los 
pacientes con trastorno de pánico 
se quejan de insomnio de manteni-
miento o de inicio, de pobre calidad 
de sueño o de sueño fragmentado. El 
ataque de pánico se puede presentar 
durante el sueño y en pacientes que 
sufren ataques nocturnos de pánico. 
Esta característica de la enferme-
dad puede predisponer al paciente 
a sufrir una privación crónica de 
sueño, debido a que desarrolla una 
ansiedad anticipatoria, con miedo 
a la hora de ir a dormir y una con-
ducta de evitación ante el sueño, lo 
que puede propiciar más ataques de 
pánico en el día (48,50).

En la polisomnografía, al com-
parar un sujeto con trastorno de 
pánico con sujetos controles, los 

primeros presentan una mayor 
latencia del sueño con una menor 
calidad de sueño. Hay un incre-
mento en los movimientos durante 
el sueño que no se correlaciona 
con la frecuencia de los ataques 
de pánico en el sueño. Los ataques 
de pánico tienden a presentarse al 
fi nal del estadio II o al comienzo del 
estadio III, y durante el sueño MOR 
(50, 51).

Trastorno de estrés postraumático 
(TEPT)

La ansiedad que acompaña 
al TEPT trae como consecuencia 
insomnio y despertares frecuentes 
(Tabla 4). Es frecuente que se en-
cuentren hiperactivos e hipervigi-
lantes, lo que les difi culta dormirse. 
Uno de los patrones típicos de esta 
enfermedad es la presencia de pe-
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sadillas, que pueden aparecer entre 
un 59% y un 68% de los pacientes, 
con experiencias muy vívidas con 
imágenes de lucha o situaciones 
de peligro para la vida. En muchas 
ocasiones el paciente se despierta 
víctima de la ansiedad, lo que nos 
indica una relación con el sueño 
MOR (48,50).

una disminución en la latencia del 
primer MOR y un aumento en su 
densidad, lo que explicaría lo inten-
so de las pesadillas (1,50).

Esquizofrenia

Las alteraciones nocturnas del 
sueño constituyen una queja común 
entre los pacientes con esquizofre-
nia (52,53). Durante la fase de la 
enfermedad, en la que predominan 
los síntomas positivos y la agitación, 
aparecen períodos de disminución 
de sueño, y al desaparecer la agita-
ción se establece el insomnio (54). El 
ciclo de sueño-vigilia puede inver-
tirse totalmente, lo que explica que 
muchos pacientes duermen de día 
y se mantienen despiertos durante 
toda la noche.

El insomnio persistente tam-
bién se presenta durante las exa-
cerbaciones de las crisis psicóticas 
y puede aparecer antes que las 
alucinaciones o las ideas delirantes 
en las recaídas. Los pacientes con 
esquizofrenia pueden sufrir de alu-
cinaciones hipnagógicas con gran 
contenido de terror, las cuales son 
propias de la entrada al sueño, y de 
pesadillas (54,55).

Cuando la esquizofrenia se da 
en un paciente con síndrome de ap-
nea durante el sueño, los síntomas 
psicóticos puede ser más intensos 
(47). Varios estudios han mostrado 
la relación entre los síntomas de la 
esquizofrenia y la polisomnografía, 
de tal forma que la cantidad de SOL 
y la propiedad de mantener el sueño 
se han visto asociadas de manera 

En la polisomnografía, el TEPT 
se asocia con un aumento en la 
latencia del sueño, con disminu-
ción de la calidad del sueño, con 
un incremento de los despertares 
nocturnos, con una menor cantidad 
total de sueño nocturno, con una 
disminución del estadio II y con 
aumento del estadio más superfi -
cial del sueño (estadio I). Sobre la 
alteración del sueño MOR, algunos 
autores consideran que no se pre-
sentan cambios importantes, pero 
otros, sugieren la existencia de 

1. Criterios para el diagnóstico: pesadillas 
e insomnio

2. 70% de conducta violenta durante el 
sueño

3. Hablar dormido

4. Disminución del tiempo total de sueño

5. Disminución de la efi cacia de sueño

6. Aumento de despertares

7. Trastornos del sueño pueden predecir 
el curso de TEPT

8. Alteraciones del sueño en el primer mes 
del trauma pueden predecir el TEPT al 
año

9. Patrones de fragmentación de MOR en el 
primer mes se asocian con el desarrollo 
de TEPT

Tabla 4. Características 
del sueño en el TEPT
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inversa al tamaño de los ventrículos 
cerebrales. Estos hallazgos sugieren 
que una disminución del SOL y un 
predominio de los síntomas negativos 
de la esquizofrenia pueden estar re-
lacionados con una disminución del 
metabolismo cerebral y con la pérdida 
de volumen o atrofi a cerebral (56). 

En 1955, Dement (57) hizo un 
primer intento de relacionar las 
alteraciones del sueño MOR y la 
esquizofrenia. Para ese entonces, el 
estudio se realizó antes de que los 
neurolépticos se usaran para tratar 
la enfermedad. Dement informó so-
bre una disminución de la latencia 
del sueño MOR, pero no apreció 
ningún cambio en la densidad del 
sueño MOR. Esta alteración, similar 
a la presentada en los pacientes con 
depresión, puede deberse a sínto-
mas depresivos en el paciente con 
esquizofrenia, pero esta afi rmación 
no ha podido ser demostrada (53).

Aun así, los dos grupos de pa-
cientes comparten los mismos me-
canismos neuroquímicos en lo que 
al sueño se refi ere. Otros autores 
han encontrado alteraciones en el 
sueño MOR; sin embargo, esto pue-
de deberse a que la esquizofrenia es 
una enfermedad dinámica y depen-
de del estado en que se encuentre 
en ese momento, además de la 
condición de los neurotransmiso-
res y de si el paciente ha recibido 
tratamiento farmacológico durante 
largo tiempo (47).

En cuanto a los hallazgos en la 
polisomnografía, se aprecia una al-
teración en la continuidad del sueño, 
con una disminución del SOL, una 

disminución de la latencia del sueño 
MOR, un aumento del porcentaje 
del sueño MOR y una disminución 
de la cantidad de sueño no MOR 
(1,47,54,55) (Tabla 5). El uso de 
antipsicóticos atípicos como la clo-
zapina, la olanzapina y la risperi-
dona mejoran signifi cativamente el 
tiempo total de sueño a expensas de 
un aumento del estadio 2; además, 
se ha visto que la olanzapina y la 
risperidona pueden aumentar el 
SOL (55,58,59). 

Tabla 5. Alteraciones del sueño 
en la esquizofrenia

Conclusión 

El sueño se ve afectado en los 
pacientes con trastornos psiquiá-
tricos, e incluso puede en algunos 
casos predecir una exacerbación 
de la enfermedad o el inicio de una 
nueva crisis. Estar al tanto de esto 
otorga al médico una perspectiva 
que va más allá de la determinación 
de los síntomas y signos clásicos de 
las enfermedades mentales, pues le 
permite usar un instrumento que se 
ha ido dejando en segundo plano.

¿Cuántos clínicos sugieren la 
privación de sueño o la exposición 

1. Prolongada latencia del sueño

2. Disminución de la continuidad del sue-
ño

3. Disminución de tiempo total de sueño

4. Disminución del SOL

5. Disminución de la latencia del sueño 
MOR

6. Disminución o aumento de sueño 
MOR
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a la luz diurna para los pacientes con 
depresión o para las pacientes em-
barazadas con depresión? Aún más, 
¿cuántos médicos interrogan a los 
pacientes sobre sus hábitos o calidad 
del sueño o si éstos han variado últi-
mamente? Como se ha visto, el sueño 
presenta características singulares 
en algunas enfermedades mentales, 
que puede apreciar el paciente y sus 
familiares y que se pueden convertir 
en el primer paso para la prevención 
de las recaídas.
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