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Abstract:

The stimulant substances of the central nervous system and the drugs establish
variable hypnic changes. Among these, the insomnias determined by stimulants and
drugs take an important place in the sleep pathology classifications, the authors insisting in
the description of the clinico-epidemiological and the polysomnographic characteristics.

De la inceputul acestei subtile analize, trebuie sa subliniem faptul ca insomnia reprezinta doar
unul dintre multiplele aspecte ale hipnopatologiei secundare addictiei.

Dupa International Classification of Sleep Disorders — second revision (ICSD-2), insomnia se
defineste ca fiind incapacitatea realizdrii functiilor somnului datoritd scurtarii semnificative a
duratei sau/si a deteriordrii calitdtii acestuia (1). Asa cum se poate usor observa, aceastd definitie
este una clinicd, bazatd doar pe raportarea subiectiva a trairilor si perceptiilor pacientului. Insa,
pentru a putea afirma existenta unei insomnii, este necesar ca aceasta sa indeplineascd nu numai
criteriile subiective, ci si pe cele obiective.

Dupa ICSD-2, criteriile in baza carora se poate afirma prezenta insomniei sunt urmatoarele (1):

1. Sa existe acuze legate de initierea somnului, dificultdti iIn mentinerea somnului sau treziri
timpurii, simptome care imprimd somnului calitati non-restaurative. La copii, dificultatile legate de
somn sunt relatate de cel ce ingrijeste copilul si constau in rezistenta la culcare si in incapacitatea de
a avea un somn independent.

Acuzele de mai sus sa fie Tnsotite de cel putin unul din urmatoarele:
Oboseala sau stare de rau;

Dificultati prosexice sau mnezice;

Disfunctii profesionale, sociale sau diminuarea performantelor scolare;
Inadvertente afectiv-emotionale sau iritabilitate;

Somnolenta diurna;

Reducerea motivatiei, a initiativei sau energiei creatoare;

Predispozitie la erori sau accidente de munca sau rutiere;

Tensiune intrapsihica, cefalee, disconfort abdominal de stress.
Polisomnograma, atunci cand poate fi efectuatd, s obiectiveze cel putin unul din urma-
toarele aspecte:

a. Amanarea momentului adormirii;

b. Cresterea duratei de timp necesara adormirii;

c. Scaderea duratei totale de somn;

d. Reducerea duratei somnului cu unde lente.

Aspectele legate de etiologia insomniilor sunt astdzi putin cunoscute. Dupa Glovinsky si
Spielman (2), cei trei factori ,,P* ai etiologiei insomniilor sunt reprezentati de:
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1) factorii predispozanti;
2) factorii precipitanti;
3) factorii perpetuanti.

1) Factorii predispozanti. Despre acesti factori ai insomniei se stiu foarte putine lucruri
astazi. Cele cateva studii care incearca sa sugereze o anumitd agregare familiala pentru insomnie nu
sunt suficient de convingatoare. In schimb, existi o preocupare tot mai efervescenti in directia
neurobiologiei stirii de somn, a stirii de veghe si a tranzitiilor dintre acestea. Se stie deja de
implicarea Tn mentinerea stdrii de veghe a circuitului feedback inhibitor format din neuronii GABA-
secretori si galanina-secretori din nucleul preoptic ventro-lateral al hipotalamusului si despre
neuronii hipocretin-secretori (orexin-secretori) din hipotalamusul posterior. Acest circuit func-
tioneaza ca un ,,comutator* de tip ,.flip-flop* care realizeaza trecerea rapida de la starea de somn la
starea de trezire corticala (3). Nu este deocamdatd suficient de clar in ce masurd disfunctionalitati
ale acestui sistem ar putea determina insomnia. In schimb, in etiologia insomniei, sunt dovedite,
deja, implicatiile deficientelor activitatii sistemului melatoninic, cele ale receptorilor benzo-
diazepinici sau cele care constau in hiperfunctia neuronilor secretori de corticotropin-releasing
factor. In acest sens, cercetirile au dovedit faptul ca hiperactivitatea hormonala adrenocorticotropa
se face responsabild de augmentarea activitatii sistemului de trezire neuronald. Nici hiperactivitatea
sistemului de trezire corticald nu a fost omis din etiologia insomniilor. Cercetarile au ardtat ca exista
o accelerare a metabolismului glucozei cerebrale In momentul trezirii si in cel al adormirii, acom-
paniatd de intensificarea undelor beta si diminuarea celor theta si delta, concomitent cu augmentarea
activitatii hormonului adrenocorticotrop. Recentele studii de neuroimagistica functionald realizate
pe durata diferitelor faze ale somnului, dar si pe durata tranzitiilor veghe—somn si somn—veghe,
reprezintd argumentele aditionale care conferd credibilitate ipotezei hiperfunctiei sistemului trezirii
din insomnii.

2) Factorii precipitanti ai insomniilor sunt mult mai bine cunoscuti si cuprind, de fapt,
toate tulburdrile comorbide insomniei, precum: tulburarile psihice si unele medicamente utilizate n
tratamentul lor, modificdrile ritmului somn—veghe, afectiunile somatice si tratamentele lor,
utilizarea de substante exogene stimulante (cafea, teofilind s.a.), utilizarea altor substante (steroizi,
antihipertensive s.a.). Tot in aceastd categorie se Incadreaza si factorii legati de ambianta mediului
familial si a mediului profesional. Studiile au confirmat faptul cd nu numai trairile afectiv-emoti-
onale negative, ci §i emotiile pozitive exagerate pot deveni factorii precipitanti ai insomniilor.

3) Factorii perpetuanti din insomnii actioneaza in stransa legatura cu cei precipitanti i au
la baza un mecanism de natura psihica cognitiva si comportamentala. Factorii cognitivi implicati in
perpetuarea insomniilor includ: a) conceptia gresita asupra necesitdtii si stabilitdtii somnului; b)
refuzul total de recunoastere obiectiva a cauzelor insomniei sau minimalizarea cauzelor insomniei;
c) teama exagerata, catastrofica, legata de faptul ca somnul nu va putea asigura o activitate cores-
punzdtoare pe durata zilei. Aceste conceptii eronate determina instalarea unor comportamente hip-
nice anormale. Comportamentul disgripnic perturba homeostazia si arhitectura somnului, deregland
in felul acesta si balanta ritmului somn—veghe. Comportamentul hipnic inadecvat devine, in timp,
unul de tip ,.reflex conditionat“, partial constientizat. In felul acesta, stimulii care, in mod normal,
induceau somnul, pot deveni stimulii de mentinere a starii de veghe. Si, invers, stimulii care, de
obicei, mentin starea de veghe din timpul zilei pot determina instalarea starii de somn in plind stare
de veghe. Mai exact spus, insomniacul nu doarme noaptea, in schimb, atipeste in repetate randuri, si
chiar adoarme, 1n timpul zilei.

Aspectele semeiologice ale insomniilor au permis diferentierea mai multor forme clinice de
insomnii. Ele vor fi descrise in paginile urmatoare, focalizdndu-ne atentia asupra elemetelor defini-
torii fiecarei forme clinice, asupra aspectelor polisomnografice si a celor legate de diagnosticului
diferential. Acolo unde am considerat necesar, am subliniat si unele aspecte legate de terminologie,
prevalenta, fiziopatologie, evolutie si tratament specific.

Existda mai multe criterii de clasificare a insomniilor: semeiologice, etiologice, temporale,
ipotetic-fiziopatologice, evolutive. Astazi, dupa clasificatia ICSD-2, se admite ca exista 9 tipuri de
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insomnii (1). Numai insomnia adjustativa (adaptativa) are un caracter acut sau tranzitor, restul fiind
insomnii cronice (Tabel I).

Tabel II1
INSOMNII
Tulburarea de somn adaptativa sau adjustativa (Insomnia acuta)
Insomnia psihofiziologica
Insomnia paradoxala (Perceptia inadecvatd a somnului)
Insomnia idiopatica
Insomnia data de tulburarea mentala (asociata tulburdrii mentale)
Insomnia data de igiena inadecvata a somnului
Insomnia comportamentald a copildriei

Tipul asociat debutului somnului

Tipul legat de momentul somnului

Tipul combinat (mixt)

Tipul nespecificat
Insomnia data de conditii medicale
Insomnia data de drog sau substanta
Insomnia non-organica, ce nu este datd de substante sau conditii fiziologice cunoscute
Insomnia fiziologica (insomnia organica)

Intr-o prezentare foarte succinti, insomnia adaptativa este rezultatul modificarii starii emo-
tionale a pacientului, ca urmare a actiunii unor factori de stress, in timp ce insomnia psihofizi-
ologica este o exacerbare a starii de veghe, ce apare exact in momentul in care pacientul isi doreste
sa adoarmd. Insomnia paradoxala este incapacitatea individului de a percepe, la trezire, existenta
propriului somn. In acest caz, pacientul, desi a dormit in limitele duratei corespunzitoare varstei,
neagd prezenta starii de somn. Insomnia idiopaticd este o insomnie cronica, cu mecanism endogen
necunoscut, cu debut inca de la nastere. In decursul vietii, parcurgerea anumitor stiri fiziologice de
dezvoltare (pubertatea, adolescenta, graviditatea, meno- si andropauza, batranetea, senilitatea)
determind insomnii, care Tmbraca anumite particularitati clinico-somnografice si care sunt incadrate
intr-o sectiune specificd a clasificarii. De asemenea, existd multe afectiuni somatice (cardiace,
digestive, renale, osteo-musculo-articulare, endocrine, dismetabolice s.a.) care afecteazd indirect
calitatea si cantitatea somnului si care ocupa, se asemenea, un loc aparte in cadrul clasificarii
insomniilor. Insomnia determinatd de tulburarile mentale este asociatd cel mai frecvent cu
anxietatea si depresia psihica, insd ea este prezenta si in psihozele schizofrenice, afective bipolare,
demente, psihosindroamele organice cerebrale s.a. Insomnia datd de igiena inadecvatd a somnului
se referd la nerespectarea conditiilor pe care trebuie sa le indeplineascd, pe de o parte, dormitorul,
iar pe de alta, conditiile legate de regimul de activitate al pacientului din timpul zilei. Insomnia
comportamentald a copilariei este o insomnie datorata, in special, greselilor repetate ale adultilor,
care nu stiu sa conduca si sa supravegheze corect educatia hipnica a copilului, imprimand somnului
un ritual defectuos si pagubos. Drogurile sunt recunoscute pentru efectele lor insomniace, iar dintre
acestea, canabisul este cel mai hipno-perturbator (4, 5).

Insomnia datd de droguri si insomnia indusd de compusii stimulanti ai sistemului nervos cen-
tral imbraci unele aspecte particulare, care o diferentiazi net de celelalte tipuri de insomnii. In pri-
mul rand, este de subliniat faptul ca aceasta insomnie este caracterizata de supresia voita a somnului
asociatd dorintei de obtinere a senzatiilor euforizante, hedonice. Uneori, insomnia poate apare si ca
urmare a abstinentei de la compusii halucinogeni. O altd caracteristicd a acestui tip de insomnie o
reprezintd varsta la care ea este frecvent semnalata. Astfel, insomnia datd de substantele stimulante
si droguri este specificd varstei adolescentei si tinerilor, adicd segmentului de populatie unde se
inregistreaza astazi cel mai ridicat consum de droguri i abuz de stimulante ale sistemului nervos.
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Din categoria stimulantilor centrali, fac parte o mare varietate de compusi precum: fenile-
tilaminele (efedrina, amfetamina), hormonii tiroidieni, unii derivati xantinici (cafeina, teofilina).
Unele dintre aceste stimulante sunt utilizate Tn medicind pentru efectele lor simpatomimetice
(descongestionante, bronhodilatatoare, antihipotensive), in timp ce altele sunt folosite pentru su-
presia apetitului alimentar, pentru tratarea deficitului de atentie sau pentru capacitatile lor energizante.

In cazul stimulantelor, acuzele legate de dificultiti in initierea somnului apar la inceputul
tratamentului, adica in faza de instalare a tahifilaxiei, cand este necesara cresterea progresiva a
dozei, sau atunci cand administrarile se fac prea aproape de ora de culcare (6, 7). Dezvoltarea tole-
rantei va spori progresiv cantitatea dozei necesare atingerii efectului stimulant/euforizant, determi-
nand instalarea fenomenelor de drogodependenti. Incetarea brusca a administrarii agentilor stimu-
lanti poate conduce la aparitia simptomelor de sevraj.

Drogurile cuprind mai multe clase de compusi, Insa mai des utilizati sunt cocaina, marijuana,
hasisul, LSD-ul, ectazy. Ele sunt utilizate pentru efectele lor euforizant-hedonice si energizante.
Comparativ cu substantele stimulante, care necesitd un consum mai indelungat, drogurile dezvolta
imediat fenomene de tahifilaxie (4, 6, 7).

Daca in cazul administrarii stimulantelor, exista acuze subiective legate de insomnie, in cazul
drogurilor nu exista nici o acuzad de acest fel din partea pacientului, ci, dimpotriva, acesta isi
provoaca voit si doreste, cu prisosinta, suprimarea somnului. Pentru drogat, somnul este inutil, un
timp pierdut, care ii rapeste din timpul rezervat trairilor hedonice halucinator-delirante. Insomnia
drogatului este sesizatd intotdeauna de anturaj si nicidecum de pacientul insusi. Administrarea de
droguri este tradata de prezenta logoreei, cresterea activitatii, comportament hipomaniacal, ideatie
paranoida, stereotipii gestuale si verbale, halucinatii euforizante tactile, vizuale, auditive. Simpto-
mele pot mima pe cele ale unei schizofrenii paranoide, ale unei catatonii, hipomanii sau, in fazele
de detoxifiere, ale unei stari depresive majore. Simptomele neurologice asociate insomniei secun-
dare utilizarii de droguri includ: midriaza, tremor, miscari coreiforme s.a. in cazul cocainei, este
specifica mioza punctiforma si convulsiile generalizate (8, 9).

Din cauza folosirii frecvente a cdii intravenoase pentru autoadministrarea drogurilor si a
stimulantelor, pot apare hepatite infectioase, SIDA, arterite sistemice (in special, de la abuzul de
amfetamine) (10). Dependenta psihica la stimulante si droguri poate determina instalarea unor
depresii severe, adesea cu ideatie suicidard in timpul detoxifierii. Administrarea cronica de stimu-
lante si droguri se asociazd cu disfunctii familiale si sociale grave. Infectiile, intoxicatiile acute,
aritmiile cardiace, hemoragiile cerebrale, convulsiile (specifice cocainei) si stopul respirator repre-
zinta ipostaza evolutiva nefasta si inevitabild a continuarii consumului de psihostimulante.

Polisomnografic, stimulantii sistemului nervos cresc perioada de latentd a somnului, scad
durata totald a acestuia si cresc numarul trezirilor spontane. Timpul necesar instalarii stadiului REM
este prelungit, iar timpul total al stadiului de somn REM este mult scurtat. La un acelasi individ,
toate aceste modificari ale somnului REM sunt dependente de doza de drog administrata (11).

La cei aflati In sevraj, latenta somnului este redusa, timpul total de somn este crescut si se
observa un rebound al somnului REM (cresterea timpului total de somn REM).

Diagnosticul acestei forme de insomnie extrinseca se bazeaza pe identificarea unei medicatii
stimulante sau a drogului in asociere cu o tulburare clinica a initierii somnului, a mentinerii acestuia
sau o somnolentd excesiva. Pentru confirmarea certd a diagnosticului, nu este suficient doar un
istoric pozitiv de consum de droguri si prezenta semnelor clinice, ci si de confirmarea paraclinica
toxicologica (exemplu: teste pozitive urinare pentru metabolitii drogurilor). In formele usoare de
insomnie determinatd de droguri sau stimulante, diagnosticul diferential se face cu insomnia
provocati de anxietate si cu insomnia produsa de hipnotice. In formele medii si severe, diagnosticul
diferential trebuie facut si cu schizofrenia, mania si narcolepsia.
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