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r e s u m e n

Introducción: El trastorno bipolar es una enfermedad discapacitante que conlleva gastos eco-

nómicos importantes para el sistema de salud, por lo cual es indispensable investigar sobre

posibles predictores tempranos como los cambios en el ciclo sueño-vigilia en poblaciones

de alto riesgo.

Objetivo: Revisar la literatura disponible sobre alteraciones en el ciclo sueño-vigilia y ritmo

circadiano y el uso de actigrafía en pacientes con trastorno bipolar y sus familiares en primer

grado.

Métodos: Se hizo una búsqueda en las bases de datos Access Medicine, ClinicalKey, EMBASE,

JAMA, Lilacs, OVID, Oxford Journals, ScienceDirect, SciELO, APA y PsycNET; se seleccionaron

artículos en inglés y español sin limitar por tipo de estudio.

Resultados: La actigrafía es un método no invasivo, útil para evaluar las alteraciones del ciclo

sueño vigilia, en las fases activas del trastorno bipolar y durante los periodos de eutimia. La

actigrafía tiene buena sensibilidad, pero baja especificidad en comparación con la polisom-

nografía para establecer los periodos de sueño. Aunque son escasos los estudios en hijos y

familiares, muestran cambios en el sueño similares a los de pacientes con trastorno bipolar.

Conclusiones: La actigrafía puede ser un buen método de tamización de alteraciones del ciclo

sueño-vigilia en pacientes con trastorno bipolar, dado que es económico, no invasivo y sen-

sible. Todavía se requieren estudios que permitan evaluar su potencial como marcador de

riesgo de sufrir el trastorno
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a b s t r a c t

Background: Bipolar disorder is a disabling disease that involves a significant economic costs

to the health system, making it is essential to investigate possible early predictors such as

changes in sleep-wake cycle in high-risk populations.

Objective: To review the available literature on alterations in the sleep-wake cycle and

circadian rhythm in patients with bipolar disorder and their first degree relatives.

Methods: A literature search was performed in the data bases, Access Medicine, ClinicalKey,

EMBASE, JAMA, Lilacs, OVID, Oxford Journals, ScienceDirect, SciELO, APA y PsycNET. Articles

in both English and Spanish were reviewed, without limits by study type.

Results: Actigraphy is a non-invasive, useful method for assessing sleep-wake cycle distur-

bances in the active phases of bipolar disorder, and during euthymia periods. Actigraphy

showed good sensitivity to predict true sleep, but low specificity, compared with polysom-

nography. Although studies in bipolar offspring and relatives are scarce, they show sleep

changes similar to bipolar patients.

Conclusions: Actigraphy may be a good screening tool of sleep/wake cycle in patients with

bipolar disorders, because it is economic, non-invasive and sensitive. Longitudinal studies

are required to evaluate its potential use as a risk marker.

© 2014 Asociación Colombiana de Psiquiatría. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

El trastorno bipolar (TAB) es una de las afecciones psiquiátricas
más graves, que se asocia con gran discapacidad y aumento de
la morbilidad y la mortalidad1,2. Su prevalencia varía en distin-
tos países entre el 1 y el 2%. En Colombia, los últimos datos de
prevalencia nacional son del Estudio Nacional de Salud Mental
de 2003, que fueron: el 1,8% de TAB tipo I y el 0,2% de TAB tipo
II3. La prevalencia a lo largo de la vida en Medellín es del 1,4%
según el Estudio de Salud Mental realizado entre 2011 y 20124.

Hasta la fecha, se han implicado síntomas neurovegeta-
tivos como propios del TAB, entre los cuales se encuentran
las alteraciones en el ritmo circadiano, que incluyen el ciclo
sueño-vigilia5,6. Estas alteraciones se han demostrado hasta
en un 96% de los pacientes con TAB5,7–11, durante las etapas
de manía y depresión, como también en las de estabilización
del trastorno, aun en ausencia de anormalidades evidentes en
el patrón del sueño12.

Durante la manía, se ha reportado insomnio y disminu-
ción de la necesidad de dormir, y en la polisomnografía (PSG)
se ha evidenciado disminución del tiempo total de sueño,
acortamiento de la latencia e incremento de la densidad del
sueño de movimientos oculares rápidos (MOR)13–15. En el epi-
sodio depresivo puede haber insomnio e hipersomnia15, y
la PSG ha mostrado reducción de la latencia y densidad del
sueño MOR, prolongación de la latencia de onda lenta y mala
continuidad del sueño16. En los periodos intercríticos, se ha
descrito mayor densidad del sueño MOR y despertares noc-
turnos más frecuentes, insatisfacción y menor sensación de
sueño reparador15,17. Además, cabe destacar que las altera-
ciones del sueño podrían predecir la aparición de nuevas
crisis, y la privación de sueño puede desencadenar episodios
afectivos7.

Se considera a los familiares no afectados de pacientes
con TAB una población de alto riesgo de sufrir el trastorno,
y en ellos también se han encontrado alteraciones de sueño,
por lo cual se ha señalado que estas alteraciones podrían ser
marcadores de riesgo o endofenotipos18–20. Los endofenotipos
son características que se encuentran en personas que tienen
predisposición genética a sufrir una enfermedad, la manifies-
ten o no21. Para que un rasgo se considere endofenotipo debe
estar asociado con el trastorno en la población general, ser
heredable, manifestarse en los individuos genéticamente pre-
dispuestos independientemente de que la enfermedad esté
activa o no, y ocurrir en familiares de individuos que padecen
la enfermedad a mayores tasas que en la población general20.
Los endofenotipos podrían permitir dilucidar mejor la etio-
patogenia, especialmente las bases genéticas, y se podría
emplearlos como marcadores de vulnerabilidad en personas
que no hayan sufrido síntomas, lo que sería útil para investigar
sobre la historia natural, la fisiopatología y la implementación
de medidas preventivas y de atención temprana21.

Ya que las alteraciones del sueño podrían ser endofenoti-
pos, sería de utilidad emplear herramientas diagnósticas que
sean válidas, confiables y de bajo costo, teniendo en cuenta
que los estudios genéticos requieren generalmente muestras
grandes20. La PSG se considera el examen de elección, pero
requiere un laboratorio de sueño y su costo es alto22. Una
de herramientas que se ha propuesto para evaluar las alte-
raciones del sueño es la actigrafía, un método no invasivo
que monitorea el ciclo sueño-vigilia en seres humanos23. Se
realiza por medio de acelerómetros o sensores de actigrafía
(actígrafos) similares a un reloj, que se colocan en la muñeca
no dominante para medir la actividad motora gruesa24. Estu-
dios que utilizaron actigrafía como método diagnóstico han
evidenciado hallazgos anormales en pacientes con TAB y
sus familiares no afectados25. Este artículo es una revisión
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narrativa de la literatura sobre las alteraciones en el ciclo
sueño-vigilia identificadas mediante actigrafía en pacientes
con TAB y sus familiares no afectados.

Métodos

Para desarrollar esta revisión narrativa, realizamos una bús-
queda, sin límite de tiempo, con los términos: “bipolar
offspring actigraph”, “bipolar disorder and actigraph”, “bipo-
lar offspring sleep”, “actigraphy in children”, “actigraphy in
children with bipolar disorder”, “circadian rythm and bipolar
disorder”, “actigraphy”, “actigraphy indications”, y “actigraphy
and psychiatry”, utilizando como herramientas las siguien-
tes bases de datos: Access Medicine, ClinicalKey, EMBASE,
JAMA, Lilacs, OVID, Oxford Journals, ScienceDirect, SciELO, APA
y PsycNET. Además, buscamos manualmente artículos sobre
trastornos de sueño y actigrafía en Revista Colombiana de
Psiquiatría.

Desarrollo del tema

Fisiología y arquitectura del sueño

Se conocen algunas de las funciones del sueño, entre ellas su
papel adaptativo, termorregulador, restaurador y de consoli-
dación de la memoria5,6. El sueño se compone de dos fases que
se clasifican según la velocidad de los movimientos oculares26:
el sueño con MOR y el sueño sin MOR (NMOR). La fase NMOR
corresponde al 80% del tiempo del sueño normal en los adul-
tos y se subdivide en las etapas N1, N2 y N3 (sueño profundo).
Esta fase la controla básicamente el núcleo preóptico ven-
trolateral y se caracteriza por una reducción progresiva de la
respuesta a estímulos externos, los movimientos oculares len-
tos, un patrón electroencefalográfico con ondas lentas, espigas
y complejos K, y el inicio de un proceso de disminución del
tono muscular. La fase MOR corresponde al 20% del tiempo
del sueño normal de un adulto y se caracteriza por aumento
de la velocidad de los movimientos oculares, atonía muscu-
lar y patrón electroencefalográfico desincronizado en el que
se observan ondas theta (en dientes de sierra), cambios en la
presión arterial y la frecuencia cardiaca y una respiración irre-
gular que puede incluir periodos cortos de apnea e hipopnea.
Esta fase del sueño está controlada por la protuberancia y se
intercala con la fase del sueño NMOR en aproximadamente 4
a 6 ciclos durante un periodo de sueño normal. Su primera
aparición ocurre aproximadamente a los 90 min después de
que el individuo se duerme27. Usualmente el primer tercio de
un periodo de sueño normal en adultos corresponde a fases de
ondas lentas, mientras que el último tercio se relaciona más
con sueño MOR.

Un modulador del ciclo sueño-vigilia es el ritmo circa-
diano, el cual determina las variaciones fisiológicas en el
patrón de alerta-somnolencia, el momento, la duración y
otras características relacionadas26,28. El control central del
ritmo circadiano depende del núcleo supraquiasmático del
hipotálamo26,28. Se conocen actualmente algunas sustan-
cias relacionadas con el ciclo sueño-vigilia y su adecuado
funcionamiento: orexina, melatonina, citocinas (interleu-
cina alfa, factor de necrosis tumoral), colecistoquinina,

arginina-vasopresina, péptido intestinal vasoactivo, fac-
tor liberador de hormona de crecimiento, somatostatina,
prostaglandina D2 y adenosina, entre otros26.

Actigrafía y alteraciones del sueño

El término actigrafía se refiere a monitorizar el ciclo sueño-
vigilia del ser humano. Se realiza por medio de acelerómetros
o sensores de actigrafía (actígrafos), similares a un reloj,
que recogen los datos de los registros de movimiento de un
sujeto en un periodo de varios días y permiten valorar el
ritmo circadiano23. A través de la recolección de datos que
representan el movimiento del cuerpo con el tiempo, el actí-
grafo grafica los ciclos de sueño-vigilia diaria29. El primer
uso médico de la actigrafía fue tratar de evaluar trastornos
psicológicos en la población pediátrica, usando los primeros
sensores puramente mecánicos hacia la década de los años
cincuenta. Posteriormente se desarrollaron sensores piezoe-
léctricos, baterías de litio y almacenamiento de datos digitales
con mayores precisión, fiabilidad y capacidad de almacena-
miento de la actividad diaria leve del sujeto. En 1995, la
Academia Americana de Medicina del Sueño concluyó que,
si bien la actigrafía era útil como una herramienta de inves-
tigación para el estudio del sueño, tenía una utilidad clínica
incierta. En 2002, se indicó el uso potencial para medir el sueño
en el ámbito clínico, aunque la evidencia se mantuvo relativa-
mente débil y en 2007 se empezó a recomendar la aplicación
clínica, ante la creciente literatura de investigación que apo-
yaba su uso, particularmente en la evaluación de trastornos
del ritmo circadiano, insomnio, hipersomnia y apnea obstruc-
tiva del sueño30,31.

Modo de uso del actígrafo

En algunos dispositivos, el haz piezoeléctrico detecta el movi-
miento en dos o tres ejes y los movimientos detectados se
convierten en recuentos digitales acumulados a través de
intervalos de tiempo prediseñados y se almacena en la memo-
ria interna. El actígrafo puede recoger datos de forma continua
durante un largo periodo (una semana o más). Algunos dispo-
sitivos son programables y permiten la selección de modos de
funcionamiento específicos (por ejemplo, variables de anchos
de banda de frecuencia de movimiento, los niveles de sensibi-
lidad o intervalos de tiempo), mientras que otros dispositivos
solo tienen un modo fijo. Los datos se descargan en el com-
putador utilizando unidades especiales de interface u otras
formas de canales de comunicación23.

Métodos de interpretación de resultados actigráficos

No hay consenso entre clínicos e investigadores de cuál dispo-
sitivo o algoritmo es el mejor. Así que se debe tener cuidado
al leer la literatura científica sobre cada instrumento, con el
fin de llegar a una decisión en cuanto a qué combinación de
dispositivo y modo de operación de un algoritmo de puntua-
ción es la más adecuada para un protocolo de investigación.
Además, la validez y la confiabilidad de las medidas actigrá-
ficas pueden variar porque existen múltiples dispositivos que
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difieren en sus propiedades mecánicas, su sensibilidad y su
capacidad de muestreo23.

Exactitud del uso de actigrafía en trastornos del sueño

Para poder evaluar la exactitud de la actigrafía como
método diagnóstico en los trastornos del sueño, hay que
compararla con un estándar de referencia, en este caso
la PSG, que implica la medición de la actividad cerebral
(electroencefalograma), movimientos oculares (electrooculo-
grafía), actividad muscular (electromiografía) y ritmo cardiaco
(electrocardiograma)32,33. En la mayor parte de los estudios,
se emplearon análisis de periodos de sueño con el fin de
establecer la sensibilidad y la especificidad, definidas así:
la sensibilidad, como la proporción de todos los periodos
que según la PSG eran de sueño y fueron clasificados como
tales por la actigrafía y la especificidad, como la propor-
ción de periodos de vigilia identificados correctamente por la
actigrafía22,34–36.

Exactitud de la actigrafía en adultos
Souza et al34 encontraron en 21 adultos sanos que la sensibili-
dad estuvo entre el 97 y el 99% y la especificidad, entre el 34 y el
44%. La variación en los valores de sensibilidad y especificidad
dependió de los algoritmos actigráficos empleados.

En un estudio con 77 personas con edades entre 20 y 61
años, de las que el 22% presentaba insomnio primario, se
observó que en estos últimos la sensibilidad fue del 94,6% y
la especificidad del 34,7%, y en aquellos sin insomnio, la sen-
sibilidad fue del 96,7% y la especificidad del 33,1% después
de controlar estadísticamente por edad, sexo y momento de
sueño diurno o nocturno. Los autores observaron que la edad
tiene poco efecto en la sensibilidad, pero sí hay efecto en la
especificidad, la cual disminuye a medida que la edad se incre-
menta. Con respecto a los despertares después de la aparición
del sueño, hubo una correlación alta entre la actigrafía y la PSG
(r de Spearman = 0,61; p < 0,0001), que no se afectaba por la
presencia de insomnio primario, la edad, el sexo y el momento
del sueño. Sin embargo, se observó que la diferencia entre la
actigrafía y la PSG aumentó según aumentaba el tiempo de
despertares después de la aparición del sueño22.

Exactitud de la actigrafía en niños
Hyde et al35 demostraron en 45 niños de 1–12 años que la
actigrafía tiene una sensibilidad entre el 90,1 y el 97,7%, y
una especificidad entre el 39,4 y 68,9%. Las diferencias en
los valores cambiaron según el umbral para considerar que el
individuo estaba despierto: hubo mayor sensibilidad y menor
especificidad cuando el umbral era bajo (80 o más movi-
mientos), y menor sensibilidad y mayor especificidad con un
umbral alto (20 movimientos). Además, con un umbral bajo,
el tiempo total de sueño era similar entre la PSG (mediana,
440 [intervalo intercuartílico, 382-465] min) y la actigrafía (424
[397-453] min), pero con el alto, la actigrafía mostró tiempos
significativamente menores (mediana, 388 [358-417] min). Más
aún, la eficiencia de sueño fue similar entre la PSG (88%) y un
umbral bajo de actigrafía (85,6%), pero fue del 79,5% con un
umbral alto. En resumen, la actigrafía es válida para determi-
nar el tiempo total de sueño y la eficiencia del sueño, pero no
para los despertares.

Insana et al36 encontraron en 22 infantes sanos de 13-
15 meses de edad que había un coeficiente de correlación
intraclase de 0,80 entre PSG y actigrafía, pero la estimación
de tiempo fue sistemáticamente mayor en la PSG, de manera
que la actigrafía subestimó el tiempo total de sueño en un pro-
medio de 72,2 ± 61,5 min, con diferencias entre 6 y 276 min. El
tiempo de despertares después de la aparición del sueño tuvo
un coeficiente de correlación intraclase de 0,65 entre la PSG y
la actigrafía, pero esta sobrestimó el tiempo en un promedio
de 13,85 ± 30,94 min e identificó incorrectamente tiempos de
despertares de más de 30 min en el 40,9% de los infantes. En
general, la actigrafía tuvo una sensibilidad del 92,36% y una
especificidad del 58,58%.

En 99 niños con edades entre 4 y 12 años, de los que el
54% tenía alteraciones respiratorias del sueño y el 15%, tras-
torno de movimientos periódicos de las piernas, se comparó
la actigrafía con la electromiografía que hace parte de la PSG
estándar. Encontraron que la actigrafía sobrestima los índi-
ces de movimientos periódicos de las piernas, con un 34 y un
41% de niños que estaban a más de 0,5 desviaciones están-
dar de la diferencia promedio para pierna derecha e izquierda
respectivamente, por lo que no es lo bastante exacta para reco-
mendar su uso en el diagnóstico del trastorno de movimientos
periódicos de las piernas en niños37.

Por otro lado, Sitnick et al38 compararon actigrafía con
videosomnografía en tres grupos de preescolares con insom-
nio de conciliación y de mantenimiento (trastornos del
neurodesarrollo, trastornos del espectro autista y neurode-
sarrollo normal), y concluyeron que la actigrafía subestima el
tiempo total de sueño en 24 min y sobrestima el tiempo del
despertar desde el inicio del sueño en 7 min.

Exactitud de la actigrafía en pacientes con TAB
Un estudio buscó validar el uso de la actigrafía en pacientes
con TAB; se llevó acabo en 27 pacientes adultos eutímicos
con este diagnóstico y 27 controles apareados por edad y
sexo39. Encontraron que, tanto en pacientes con TAB como
en controles, la actigrafía sobrestima el tiempo despierto
después de la aparición del sueño y el número de despertares
cuando se emplean algoritmos con umbral bajo y medio. Por
otra parte, la actigrafía subestima el tiempo total de sueño
en el algoritmo con umbral bajo y los sobrestima ligeramente
en el de umbral alto. Además, estos fueron los coeficientes
de correlación de Pearson entre actigrafía y polisomnografía:
0,59 para tiempo despierto después de la aparición del sueño,
0,58 para el número de despertares, 0,92 el tiempo total de
sueño y 0,49 para la eficiencia del sueño.

Hallazgos actigráficos en pacientes con TAB

Los estudios de actigrafía muestran consistentemente altera-
ciones durante las diferentes fases del TAB, incluso durante
periodos de eutimia39,40. Varios estudios han mostrado una
asociación entre la alteración en la duración del sueño y la
intensidad de los síntomas del trastorno y el empeoramiento
en la funcionalidad y la calidad de vida41.

Los registros actigráficos a largo plazo de pacientes con
TAB sin tratamiento ilustran que durante la fase maniaca el
sueño es corto y fragmentado, el tiempo de despertar es de
fase avanzada y las noches se caracterizan frecuentemente
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por privación espontánea del sueño total o parcial41. Salva-
tore et al42 compararon a 32 adultos con TAB I, durante la
fase maniaca o mixta y a las 8 semanas de haber remitido los
síntomas, con 32 controles sanos, y encontraron que durante
la fase maniaca/mixta había menores actividad motora diaria,
amplitud de la actividad circadiana y tiempo total de sueño,
además de un aumento de 2,1 h en la fase avanzada de sueño
y mayor tiempo de sueño diurno. En contraste, cuando el
paciente entra en depresión, la fase alargada de sueño se con-
solida y gradualmente se retrasa. Robillard et al43 compararon
mediante actigrafía a 75 participantes con síntomas depresi-
vos, de los que 29 tenían diagnóstico de TAB, con 20 controles
sanos, y observaron que el 62% de los pacientes con TAB pre-
sentaron retraso en la fase del sueño (aproximadamente 1
h), mientras que en el grupo con depresión unipolar fueron
solo el 30% y en los controles, el 10%; otro hallazgo en los
participantes con síntomas depresivos fue la fragmentación
del sueño. Tanto en los estudios realizados con pacientes en
fase maniaca como en los de fase depresiva, los grupos eran
comparables en edad y sexo, pero no fue posible establecer
la influencia de los medicamentos que recibían los pacientes,
que solo se describen: estabilizadores del ánimo, benzodiace-
pinas, antipsicóticos atípicos y antidepresivos.

Se ha evidenciado una correlación de trastornos en el ritmo
circadiano con alteraciones en estado de alerta, el desempeño
cognitivo y además en el afecto de los individuos con TAB
incluso en momentos de eutimia44,45.

Durante la fase de remisión, la actigrafía ha mostrado la
presencia de fragmentación y menor eficiencia del sueño,
cambios en la amplitud y periodos de actividad circadiana y
menor actividad física41. Millar et al46 encontraron mayores
dificultades en el inicio, la duración del sueño y la variabilidad
noche a noche en 19 pacientes con TAB en fase de remisión
fente a 19 controles. Por otra parte, Jones et al25, en un estudio
de 19 pacientes con TAB y 19 controles sanos, no encontraron
diferencias en el sueño, pero sí menor estabilidad en los patro-
nes de actividad diurna en los pacientes con TAB. Todos los
pacientes de estos estudios estaban recibiendo medicamen-
tos y, debido al diseño transversal, no se puede determinar el
efecto de estos en los hallazgos actigráficos.

Hallazgos actigráficos en familiares de pacientes con TAB

Se han encontrado algunos cambios en el sueño y la acti-
grafía de los hijos de pacientes con TAB (HPTB), como en
otros familiares de primer grado. Jones et al. compararon a
25 HPTB (13–19 años) con 22 controles (hijos de sujetos sin
TAB), y encontraron en los HPTB menor tiempo de latencia
del sueño y mayores fragmentación y duración por actigrafía,
como también percepción de sueño no reparador y cansancio.
Sin embargo, se debe tener en cuenta los hallazgos clínicos
en los HPTB: el 68% de los sujetos presentaban alteraciones
afectivas al momento de la evaluación o previamente, en su
mayoría episodios depresivos (56%); por su parte, los episo-
dios maniacos reportados no estaban activos al momento de
la evaluación y, junto con la ciclotimia, correspondían al 12%.
Los controles solo presentaron episodios afectivos asociados
en un 9% (cuadros depresivos). Estos datos son de gran rele-
vancia porque podrían tener cierta influencia en los resultados
actigráficos25.

Discusión

Los resultados de esta revisión nos permiten plantear una dis-
cusión bajo tres puntos centrales: la exactitud de la actigrafía
para alteraciones del sueño, los hallazgos de este método en
los pacientes con TAB, y el uso de la actigrafía en poblaciones
de riesgo para TAB como posible biomarcador o endofenotipo.
En la presente revisión, no se evaluó el uso de la actigrafía
como herramienta para evaluar respuesta terapéutica farma-
cológica.

La actigrafía es un buen método para registrar activi-
dad diurna y en la determinación de las alteraciones en el
ciclo sueño-vigilia; dada su alta sensibilidad, clasifica correc-
tamente los periodos en los cuales los individuos están
dormidos en una proporción > 90%. No obstante, la proporción
de periodos en los cuales el individuo está despierto que este
examen clasifica correctamente es baja, de alrededor de un
40%. Es decir, una alta proporción de los periodos de vigilia son
incorrectamente clasificados como de sueño, porque durante
ellos los individuos pueden presentar pocos movimientos o, en
otras palabras, la actigrafía no permite diferenciar el estado de
sueño de los momentos de estar despierto sin moverse. Esto se
incrementa con la edad; de hecho, la especificidad es mayor en
los niños34,36. En los pacientes con TAB, hay un estudio que no
encontró diferencias en las características diagnósticas de la
prueba con respecto a lo encontrado en adultos sanos, a pesar
de que se esperaría que los medicamentos para este trastorno
puedan disminuir la movilidad, lo que haría que la actigrafía
sobrestime el tiempo de sueño39.

Aunque la actigrafía como prueba diagnóstica es un campo
de investigación en evolución, es evidente la falta de consenso
entre los investigadores para definir cuáles son las caracterís-
ticas ideales del dispositivo de registro, el modo de operación
de un algoritmo de puntuación y los programas de análisis
de tales registros de actividad23,47. Tampoco hay acuerdo en
la duración del registro actigráfico; algunos autores recomien-
dan un mínimo de 7 días de medición, acompañado de por
lo menos 5 días de reportes de diarios del sueño para consi-
derarla una medida confiable47,48. Por otra parte, se requiere
una guía estándar para evaluar los resultados arrojados por
el dispositivo, pues dependiendo de la definición de los pará-
metros del registro actigráfico, los resultados pueden variar
considerablemente47. Finalmente, hay que tener en cuenta
que están disponibles varios modelos de actígrafo, que usan
hardware, software y algoritmos de evaluación distintos para
analizar la información registrada5.

En cuanto a los hallazgos propios del TAB, los estudios
con actigrafía se suman a la literatura de las alteraciones del
ciclo sueño-vigilia en estos pacientes, a partir de los hallazgos
con diferentes métodos como PSG, endocrinología y neuro-
fisiología, entre muchos otros. Diferentes estudios muestran
hallazgos de acuerdo con las fases clínicas del TAB, incluso
algunos insinúan diferencias entre la fase depresiva del TAB y
la depresión unipolar49.

Uno de los aportes importantes del uso de la actigrafía en
TAB es que, durante la fase de eutimia, se demuestra fragmen-
tación y menor eficiencia en el sueño, cambios en los periodos
y la amplitud de la actividad circadiana y menos actividad
física (todo esto en consonancia con los registros diarios)41.
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Una limitación en los estudios con TAB es la dificultad para
controlar factores propios del trastorno que pueden afectar a
los hallazgos, como el uso de medicamentos y la inhibición
propia de la depresión, que puede disminuir los movimientos
en un paciente con insomnio. En futuros estudios se puede
intentar controlar estos factores, tomar en cuenta fase de la
enfermedad y medir parámetros durante varios días consecu-
tivos para aumentar la confiabilidad. La principal limitación es
que el método todavía está en desarrollo, como ya se explicó,
y sigue siendo de uso experimental en el campo del TAB,
pero posiblemente en el futuro podrá ser parte de métodos de
detección temprana de fases críticas del trastorno en pacien-
tes con TAB eutímicos, pues es económico y no invasivo en
comparación con la PSG.

Las poblaciones de alto riesgo definidas como familia-
res en primer grado de pacientes con TAB y los HPTBtienen
mayor riesgo de sufrir síntomas afectivos o trastornos del
espectro bipolar50–52. Esta revisión encontró un solo estudio
en esta población que demostró alteraciones en los ciclos
de sueño-vigilia, pero se empleó una muestra pequeña, y se
requieren estudios que controlen la presencia o el antecedente
de síntomas afectivos y otros factores de riesgo de TAB. Por
otra parte, se proponen estudios longitudinales que describan
la evolución clínica de estos familiares para posteriormente
plantear medidas ambientales de modificación del ritmo
circadiano.

Conclusiones

La actigrafía es un método no invasivo y económico que tiene
alta sensibilidad, pero baja especificidad, por lo que puede ser
útil como herramienta de tamización. Los hallazgos en pacien-
tes con TAB y sus familiares indican que se podría emplear
para evaluación de alteraciones de sueño como endofenoti-
pos o métodos de detección temprana, pero se requiere mayor
consenso en los algoritmos de uso de la actigrafía y estudios
con tamaños de muestra mayores que controlen variables que
pueden alterar sus resultados.
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