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Dormir y sonar

Francisco Claro



Cuando anochece, los mamiferos terrestres diurnos y otros animales sienten un poderoso impulso
para buscar un lugar recogido y seguro donde poder echarse y dormir. Las personas pasamos un ter-
cio de nuestra vida durmiendo, y en épocas vy culturas anteriores a la luz eléctrica, cuando una vez
puesto el sol habia poco que bacer en las casas y ciudades, todavia se dedicaba mds tiempo a estar
acostado y a dormir. Los suefios, o los ensuerios, han llamado siempre la atencion de la humanidad
que les ba atribuido diferentes funciones vy significados, a veces de cardcter mdgico o supersticioso,
coberentes con las distintas culturas y formas de entender el mundo. Menos atencién se ba prestado a
las posibles funciones del comportamiento diario y habitual de tener suefio e irse a dormir, quizd por
el hecho de que una persona durmiendo aparentemente no hace nada, no estd atenta ni despierta, y
solo permanece pasiva y descansa. La psicologia del significado vy la funcién de los suerios tiene su
hito mds influyente en el siglo XX en la publicacién en 1900 de la obra La interpretacién de los
suefios de Sigmund Freud (1856 — 1939), fundador del psicoandlisis, mientras que, desde un enfo-
que diferente, la neurofisiologia del dormir y del sofiar, que es lo que mds nos va a interesar en este
capitulo, comienza sus investigaciones en las primeras décadas de ese siglo a partir de la invencion
del electroencefalografo, avance tecnoldgico fundamental que permitié el descubrimiento de la activi-
dad eléctrica cerebral durante el suefio y la vigilia, hizo cambiar radicalmente la consideracién pasi-
va del dormir y abri6 una perspectiva nueva para estudio del suefio y de los suefios.

1. LOS REGISTROS ELECTROENCEFALOGRAFICOS
DURANTE LA VIGILIA

El electroencefalégrafo funciona registrando las se-
fales electrofisiolégicas que se generan en el encéfalo
por la suma de las corrientes eléctricas de millones
de neuronas. Esas sefiales en forma de cambios de
voltaje se recogen mediante electrodos, se amplifican

y se representan en graficas que se denominan regis-
tros electroencefalograficos o electroencefalogramas
(EEG). En ratas y otros animales empleados en in-
vestigacién, los EEG se obtienen mediante electro-
dos implantados en el hueso de la calota o en el inte-
rior del cerebro, mientras que en seres humanos se
obtienen normalmente mediante electrodos superfi-
ciales adheridos al cuero cabelludo.

Ritmo beta 14-30 Hz

\”MWWVWML‘%” I 50pV

Ritmo alfa 8-13 Hz

ettt |

1 seg

L |

Figura 1. Ondas beta y alfa EEG, caracteristicas del estado de vigilia.
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Al registrar el EEG de una persona en vigilia se ob-
tienen gréficas similares a las de la figura 1.

Cuando la persona a la que se practica el EEG esta
despierta, con los ojos abiertos y pensando activamente
en sus cosas o realizando alguna tarea mental, se obser-
van ondas beta, que se caracterizan por una frecuencia
elevada, entre 14 y 30 hertzios, y una amplitud baja. Si
a la persona se le pide entonces que cierre los ojos y se
relaje, aparecen en el EEG ondas de frecuencia mas
baja, entre 8 y 13 hertzios, y mayor amplitud. Estas on-
das propias de la vigilia distendida y relajada se deno-
minan ondas alfa.

Puesto que el EEG representa la suma de los cam-
bios de voltaje a lo largo del tiempo de los cientos de
millones de neuronas de la corteza cerebral situadas
bajo los electrodos de registro, la frecuencia alta de
bajo voltaje propia del ritmo beta se interpreta como el
resultado conjunto de la actividad eléctrica de muchos
circuitos neurales dedicados a diferentes funciones a la
vez. Y eso es lo que sucede en la vigilia activa, durante
la que los diferentes sistemas sensoriales estan normal-
mente dedicados a percibir el entorno (el procesamien-
to visual ocupa una gran parte del cerebro sensitivo hu-
mano) al mismo tiempo que se consideran y se evaltan
posibilidades de accién. O cuando se estd intentando
resolver un problema aritmético, tal como se suele pe-
dir a los sujetos en las situaciones experimentales. En
contraste, cuando se cierran los ojos y, aun permane-
ciendo despierta, la persona se relaja, la actividad de
esos diferentes circuitos de neuronas de la corteza al-
canza mayor sincronia, y por eso el promedio de sus
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cambios de voltaje presenta el aspecto del ritmo alfa
EEG, de frecuencia baja y amplitud un poco mayor.

2. EEG DURANTE EL SUENO

Los estudios psicofisiolégicos sobre el suefio se hacen
en laboratorios de suefio, ubicados normalmente en
centros de investigacién universitarios o en hospitales,
y constan basicamente de dos elementos: una cama en
la que el sujeto duerme y, en una habitacién separada,
el sistema de obtencién de registros de las respuestas
psicofisiolégicas propias del suefio. Estos registros,
ademas del EEG, incluyen el electromiograma (EMG),
que se utiliza para medir la tensién/distension de la
musculatura voluntaria, y el electrooculograma (EOG),
que se emplea para medir los movimientos de los ojos
bajo los parpados. En los laboratorios de suefio se sue-
len registrar también la frecuencia cardfaca, la respira-
toria y la temperatura corporal. El conjunto de estos
registros se denomina “polisomnografia”. (figura 2)

No resulta sencillo caer en el suefio con todos esos
cables y electrodos rozando la cara e impidiendo dar la
vuelta y cambiar de postura en la cama, pero con un poco
de paciencia y una o dos noches de adaptacién se consi-
gue, y a continuacién, con el sujeto decidido a tratar de
dormir, lo interesante sucede en la otra habitacién.

Los registros del EEG a lo largo de una noche de
suefio muestran que la actividad del cerebro de una
persona saludable es diferente cuando estd despierta y
cuando estd dormida. El EEG mientras se estd dormi-
do muestra patrones distintos que, a lo largo de la no-

Figura 2. Sujeto voluntario que participa en un
estudio de suefio preparado para dormir con los
electrodos de registro EEG, EMG (bajo el mentén)
y EOG (a los lados de los 0jos) colocados.
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Figura 3. Patrones EEG durante la vigilia y las
distintas fases del suefio en seres humanosy en
ratas. (Brown y cols., 2012).

che, cambian y se repiten. El descubrimiento de estos
patrones EEG distintos mientras se duerme ha permiti-
do identificar las fases del suefio, que constituyen las
bases conceptuales a partir de la cuales se ha desarro-
llado la investigacién neurofisiolégica del suefio.

Los patrones EEG correspondientes a las fases N1,
N2 y N3 del suefio y al suefio REM se muestran en la
figura 3. Como se aprecia en esa figura, los cambios en
el EEG desde la vigilia a la fase N3 del suefio se caracte-
rizan por la aparicién en cada fase sucesiva de ondas
cada vez mas lentas (de menor frecuencia) y mas am-
plias (de mayor voltaje), y un cambio a un patrén EEG
similar al de la vigilia al entrar en suefio REM. A conti-
nuacién vamos a estudiar los detalles de esos registros.

Cuando la persona cuyo polisomniograma se esta
registrando comienza a adormecerse, el EEG muestra
ritmo alfa, entre 8 y 13 Hz, y enseguida entra en la fase
N1 del suefio, que se caracteriza por la aparicién de al-
gunas ondas de ritmo theta entre 4 y 7 Hz. La fase N1
se suele considerar de adormecimiento, intermedia en-
tre la vigilia y el suefio. Transcurridos unos minutos se
pasa a la fase N2, en la que a la actividad theta de la fase
anterior se afiaden husos (spindles) del suefio y comple-
jos K. Los husos del suefio son ondas de 12 a 14 Hz que
aparecen durante uno o dos segundos y son caracteristi-
cos de esta fase de suefio, y los complejos K son ondas
negativas (que se desplazan hacia arriba en el EEG) se-
guidas de una deflexién positiva brusca que aparecen en
esta fase del suefio una o dos veces cada minuto. La fase
N2 del suefio es de suefio ligero, durante el que, si la
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persona es despertada, a veces dice que no estaba dor-
mida (pero sf estaba dormida). Los registros EMG de
estas fases indican que el tono muscular va poco a poco
decreciendo, y lo mismo sucede con la temperatura cor-
poral y las frecuencias cardiaca y respiratoria.

La fase N3 constituye el denominado suefio de on-
das lentas y se caracteriza por la presencia de ondas delta
cuya frecuencia oscila entre 0,5 y 3 Hz. La fase N3 es de
suefio profundo, el umbral de estimulacién para desper-
tar es elevado y, si el sujeto se despierta por un ruido fuer-
te u otro estimulo intenso, normalmente mostrara cierta
desorientacién hasta poder despejarse y alcanzar el esta-
do de alerta. En las publicaciones anteriores a la gufa de
clasificacién del suefio de Iber y cols. (2007), y también
en algunas posteriores, la fase N3 est4 separada en fase
3, en la que aparecen las ondas delta, y fase 4, en la que
estas ondas se generalizan (Rechtschaffen y Kales, 1968).

Después de la fase N3, y una vez transcurridos entre
60 y 90 minutos desde el inicio del suefio, el sujeto regre-
sa brevemente a la fase N2, a veces a la N1, y entra a
continuacién en la fase de suefio REM, que se caracteri-
za por un trazado EEG de ondas rédpidas de bajo voltaje
similares a las de la vigilia, total ausencia de tono muscu-
lar en el registro EMG y movimientos rapidos de los ojos
bajo los parpados, registrados mediante EOG. De este
movimiento rapido de los ojos procede la sigla REM, en
inglés rapid eye movements, que se utiliza normalmente en
la bibliografia cientifica internacional para denominar
esta fase del suefio. Cuando se despierta al sujeto duran-
te la fase de suefio REM es muy frecuente que indique
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Figura 4. Hipnograma en el que se representa la sucesion
de fases de suefio y su duracion aproximada en una persona
adulta y saludable a lo largo de 8 horas durmiendo.

Los episodios de la fase REM estan sefialados
con las lineas de color marrén.

que estaba teniendo un suefio, sea capaz de referir en
detalle lo que estaba sofiando y que ademds se muestre
enseguida despejado y alerta.

Las fases de suefio no-REM en conjunto se denomi-
nan “suefio NREM”. Las tres fases de suefio NREM se-
guidas de la fase de suefio REM constituyen un ciclo de
suefio, que, en humanos, tiene una duracién media de
90 minutos y se repite unas cuatro o cinco veces a lo
largo del tiempo de suefio nocturno (figura 4).

En los estudios de suefio con ratas, el trazado EEG
de la fase NREM muestra ondas delta, mientras el de la
fase REM muestra ondas theta a la vez que el EMG
muestra atonia muscular.

El suefio REM a veces se denomina “suefio paradé-
jico”, expresion debida al investigador francés Michel
Jouvet, uno de los primeros estudiosos del suefio en ani-
males, y hace referencia a la contradiccién aparente en-
tre el trazado EEG desincronizado parecido al de la vigi-
lia que se observa en esta fase de suefio y el que los
animales estén claramente dormidos.

3. LAS DIFERENCIAS ENTRE LAS FASES REM
Y NREM DE SUENO

A partir de los registros polisomniogréaficos, como aca-
bamos de ver, se han caracterizado dos categorias princi-
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pales de suefio que aparecen de forma ciclica mientras
se duerme, la primera denominada NREM vy la segunda
denominada REM. Estas dos categorias de suefio no
son Unicamente el resultado de la obsesién académica
por clasificar, sino que corresponden a diferencias reales
en la actividad del cerebro y del cuerpo del durmiente, y
también en su fisiologia y en sus experiencias mentales.
El suefio comienza siempre por la fase NREM vy, salvo
que se padezca algtin trastorno como la narcolepsia (que
estudiaremos mds adelante), nunca sucede que se pase
directamente de la vigilia al suefio REM, aunque desper-
tar y entrar en vigilia puede hacerse desde ambos tipos
de suefio, NREM o REM. Durante el suefio NREM el
metabolismo cerebral disminuye y el cerebro gasta me-
nos energia que durante la vigilia, las tasas cardiaca y
respiratoria son bajas y regulares, y durante la fase N2
de suefio ligero se experimentan a veces ensofiaciones
normalmente de duracién corta y un caracter més con-
ceptual que emocional. En contraste, durante la fase de
suefio REM el metabolismo cerebral aumenta hasta al-
canzar niveles similares a los de la vigilia, aumentan tam-
bién la tensién arterial y las tasas cardiaca y respiratoria,
se producen erecciones parciales del pene y tumefaccién
del clitoris sin necesidad de estar teniendo suefios de
contenido erdtico, y es durante esta fase cuando con
mas frecuencia aparecen en la mente esas ensofiaciones
vividas de caracter narrativo con personajes, uno mismo
incluido, espacios y sensaciones alucinatorias que en es-
pafiol denominamos suefios o ensuefios, y en inglés
dreams (Kelly, 1991a).

Cuando se despierta a los durmientes en la fase
REM, refieren estar sofiando entre el 80% y el 95% de
las veces, y se calcula que cada noche se dedica alrede-
dor de una hora y media a sofiar (McCormick y
Westbrook, 2013), aunque es frecuente que no se re-
cuerde nada o casi nada de los suefios al despertar nor-
malmente por la mafiana si el despertar se hace desde
una de las fases de suefio NREM. Como ya hemos indi-
cado, durante la fase de suefio REM no hay tono muscu-
lar, con la excepcién de la musculatura necesaria para
respirar y de la musculatura extrinseca del globo ocular,
que sirve para dirigir la mirada y es la que genera los
movimientos rapidos de los ojos. Durante el suefio REM
también se pueden observar breves sacudidas de las
piernas (en inglés, twitchs) cuya funcién, al menos duran-
te la infancia, podria estar relacionada con el correcto
desarrollo del sistema motor (Blumberg y cols., 2013).

El suefio REM vy el sueio NREM, en particular la
fase N3 de suefio profundo, no se distribuyen uniforme-



mente durante el tiempo dedicado al suefio, sino que la
fase N3 aparece con més frecuencia y en periodos mas
largos al principio y la fase REM al final de una noche
durmiendo (ver figura 4). A lo largo de la vida también
cambia la estructura del suefio. El nifio recién nacido
duerme alrededor de 17 horas diarias con un 50% del
tiempo dedicado a suefio REM, conforme se va hacien-
do mayor duerme muchas menos horas y dedica menos
tiempo al suefio REM, hasta alcanzar al final de la pu-
bertad las 7 u 8 horas de suefio nocturno tipicas del
adulto con alrededor del 20% del tiempo dedicado a la
fase REM. A partir de los 60 afios, cuando el suefio tien-
de a fragmentarse y el tiempo total durmiendo decrece
por término medio a unas 6 horas diarias, el porcentaje
de suefio REM se reduce hasta el 15%, de forma que a
lo largo de la vida el tiempo dedicado al suefio REM
disminuye desde las 8 horas del recién nacido a 1 hora
en el anciano, mientras que el tiempo dedicado a suefio
NREM se mantiene mas constante, entre 8 horas dia-
rias al principio de la vida y 5 en la senectud (Roffwarg,
Muzio, y Dement, 1966), si bien a partir de la edad
adulta la mayor parte del suefio NREM es suefio ligero,
y sélo alrededor del 5% es suefio de ondas lentas delta
(Van Cauter, Leproult y Plat, 2000).

Se han encontrado formas de suefio NREM en es-
pecies pertenecientes a distintos phyla del reino animal
(Zimmerman y cols., 2008; Siegel, 2008), pero sélo en
aves y mamiferos, animales que autorregulan su tempe-
ratura corporal, se ha encontrado suefio REM (Siegel y
cols., 1998). Las distintas especies de mamiferos mues-
tran distintos patrones de sueio REM y NREM. En ge-
neral, los mamiferos altriciales, que son los que nacen
inmaduros y necesitan tiempo y cuidados para desarro-
llarse, por ejemplo los carnivoros como el gato (Felis ca-
tus), algunos roedores como las ratas (Rattus norvegicus)
o primates como nosotros, ocupan mas tiempo en la
fase REM que los mamiferos precociales que nacen més
desarrollados, como por ejemplo los herbivoros. Esta di-
ferencia en cantidad de suefio REM en funcién del esta-
do de desarrollo al nacer entre especies de mamiferos es
mas marcada durante la infancia, pero se mantiene du-
rante el resto de la vida. Los cetdceos (las ballenas y los
delfines), que son mamiferos que pasan toda su vida en
el agua y estdn moviéndose durante la mayor parte del
tiempo, no muestran la alternancia tipica entre suefio
REM y NREM, y en su lugar muestran solo suefio
NREM en un solo hemisferio cerebral que se va alter-
nando, mientras mantienen abierto el ojo contralateral,
y es muy raro que muestren este tipo de suefio en los
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dos hemisferios a la vez (Siegel, 2005). Los lobos mari-
nos (Arctocephalus) son mamiferos que pasan una parte
de su vida en el agua y otra en tierra, y muestran en el
agua un patrén de suefio NREM de un solo hemisferio
que se alterna y ausencia de suefio REM, por lo tanto
similar al de los cetdceos, pero al pasar a tierra firme, a
veces tras semanas de haber vivido exclusivamente en el
agua, cambian inmediatamente a un patrén de suefio
NREM en los dos hemisferios a la vez y alternancia con
el suefio REM, similar al de los mamiferos terrestres
(Lyamin, Mukhametov y Siegel, 2004), y un patrén si-
milar de suefio NREM de un hemisferio alterno se pos-
tula en algunas aves migratorias durante el vuelo, que
cambiarfa a la alternancia NREM - REM de ambos he-
misferios al estar en tierra (Rattenborg, 2006).

Phylum: E| phylum (en plural, phyla) es una categoria taxo-
némica situada entre el reino y la clase. En el reino animal los
principales phyla son: anélidos, nematodos, equinodermos, ar-
tropodos, moluscos y cordados, al cual pertenece la clase de los
mamiferos.

RESUMEN INTERMEDIO

Las caracteristicas neurofisiolégicas del suefio comen-
zaron a estudiarse en las primeras décadas del siglo xx
a partir de la invencién del electroencefalégrafo. Los
estudios con EEG han puesto de manifiesto que la
actividad eléctrica cerebral durante el suefio muestra
unos patrones ciclicos e identificables que se denomi-
nan fases del suefio. Existen cuatro fases de suefio:
N1 o de adormecimiento, N2 o de suefio ligero, N3
de suefio profundo o de ondas lentas y fase REM o
suefio paraddjico. Las fases N1, N2 y N3 se denomi-
nan en conjunto fase NREM o suefio NREM. Entre
el suefio NREM vy el suefio REM hay diferencias en
los patrones de EEG, en el tono muscular, en los va-
lores de algunas variables fisiolégicas y en la frecuen-
cia de generacién de ensuefios, también aparecen en
momentos diferentes del periodo dedicado a dormir y
cada uno se desarrolla de forma distinta a lo largo de
la vida de las personas. Los patrones del suefio REM
se han constatado solo en las aves y en los mamiferos
y los ciclos de suefio NREM - REM se distribuyen
de forma diferente entre las especies de estas clases
de animales. El descubrimiento de estas diferencias
entre el suefio NREM y REM ha conducido a que se
consideren dos categorfas distintas de suefio.
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4. (POR QUE SE TIENE SUENO,
Y PARA QUE SE DUERME?

La respuesta (correcta) suele ser que se tiene suefio
porque se lleva tiempo sin dormir, o porque es la hora
de ir a la cama, y se duerme para descansar. Y también
porque dormir profundamente es uno de los placeres
importantes de la vida. Sin embargo, con frecuencia se
duermen siestas a mediodia, o a veces se queda uno
dormido sin querer en una conferencia, o en el cine, sin
estar necesariamente cansado y habiendo dormido con
normalidad la noche anterior. Y ademads, spor qué se
tiene suefio y se duerme a diario desconectando la
consciencia del mundo exterior, y no es suficiente, por
ejemplo, con descansar tumbado, sentado o paseando?

La funcién del suefio, de la que no existe una expli-
cacién aceptada por la generalidad de la comunidad
cientifica, es uno de los grandes misterios de la biolo-
gia. Es relativamente sencillo explicar el impulso sexual,
la motivacién para respirar o el hambre y la sed a partir
de las necesidades biolégicas de la reproduccién, del
oxigeno o del mantenimiento de los equilibrios de nu-
trientes y agua en el organismo, pero ;al servicio de qué
necesidad biolégica estén el tener suefio y el dormir?,
squé proceso organico se restaura durmiendo?

Siegel (2009) ha propuesto que el suefio podria en-
tenderse como una variante de los distintos estados de
inactividad o dormancia observados en el reino ani-
mal, como las diapausas de los artrépodos, la bruma-
cién en anfibios y reptiles, o las hibernaciones de algu-
nas aves y mamiferos. El suefio, que compartiria con
esos estados la inmovilidad y la escasa respuesta senso-
rial y motora a los estimulos externos, se diferencia sin
embargo de todos ellos en que es rapidamente reversi-
ble, es posible pasar del suefio al estado de vigilia y
atencién al entorno en unos pocos segundos. El suefio
se habria originado en alguna especie ancestral, habria
evolucionado y serfa adaptativo para las especies actua-
les porque permite optimizar la distribucién del com-
portamiento en el tiempo diario al mantener a los ani-
males diurnos (y de forma simétrica a los nocturnos)
activos durante las horas del dia (o de la noche) en las
que pueden llevar a cabo con mayor probabilidad de
éxito las actividades dirigidas a la exploracién, alimen-
tacién, reproduccidn, etcétera, necesarias para su su-
pervivencia, e inactivos y a salvo de peligros durante el
resto del tiempo. El suefio permitiria ademds ahorrar
energia durante estos periodos de inactividad al dismi-
nuir el tono muscular, el metabolismo y la temperatura

corporal, aunque este efecto es mucho mayor en los
mamiferos pequefios, como las ratas, que en los gran-
des como los humanos, que tenemos menos requeri-
mientos energéticos por unidad de peso corporal
(Horne, 2002). La propuesta de Siegel estd documen-
tada con muchos ejemplos en los que se demuestra que
las exigencias concretas del medio ambiente en el que
se desenvuelve cada especie, asi como su morfologia y
su fisiologia, han modelado sus formas de inactividad y
suefio, haciéndolas m4s largas o mas cortas, nocturnas,
diurnas o cambiantes. Pero la pregunta acerca de cual
es el proceso fundamental al que sirve el suefio sigue
sin contestacién. En la actualidad existen, sin embargo,
algunas hipodtesis interesantes que tratan de explicar
funciones de reparacién, o de mantenimiento del fun-
cionamiento normal del cerebro, que no podrian reali-
zarse en estado de vigilia, dos de las cuales se mencio-
nan en el cuadro 1.

Dormancia: Los periodos de dormancia son largos lapsos de
tiempo durante los cuales los seres vivos detienen su desarrollo
y, en el caso de los animales, su comportamiento, lo cual les per-
mite ahorrar energia cuando esta no es facilmente disponible,
por ejemplo durante el invierno. La brumacion es un periodo de
dormancia propio de los reptiles, la diapausa es la dormancia de
los insectos, y la hibernacion de los mamiferos.

4.1. Efectos de la privacion de sueiio

Ademas del método comparativo de las formas de
dormir entre especies animales que acabamos de estu-
diar, otra forma de investigar en el laboratorio las fun-
ciones fundamentales del suefio consiste en impedir
dormir a las ratas u otros animales de experimentacién,
o a los humanos que voluntariamente aceptan partici-
par en estudios sobre privacién o reduccién del tiempo
de suefio, y observar qué efectos se producen con el ob-
jetivo de tratar de ponerlos en relacién con otras fun-
ciones del cerebro, del organismo en su conjunto o del
comportamiento a las que, hipotéticamente, el suefio
podria estar sirviendo.

4.1.1. La privacion total de sueiio durante periodos
largos en ratas tiene efectos muy graves

Es relativamente facil privar de suefio durante unas
horas a ratas y otros animales de laboratorio, sencilla-
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Cuapro 1. Dos hipotesis sobre funciones del sueiio.

Estas dos hipétesis suponen que el suefio es un proceso restaurativo del funcionamiento normal del cerebro y tratan de
explicar procesos cerebrales que se llevan a cabo mientras se estd durmiendo. Ambas son especulativas, pero ambas tienen
también apoyo empirico y han recibido una atencién considerable de los estudiosos del suefio.

La hipétesis de la homeostasis sindptica (Tononi y Cirelli, 2003, 2014) defiende la idea de que el suefio es la contrapat-
tida necesaria a los mecanismos de plasticidad sindptica asociados al aprendizaje y a la memoria. En las actividades que se
desarrollan durante la vigilia se aprende acerca de los eventos significativos del ambiente con los que se interactda, y eso mo-
difica la eficiencia sindptica de los circuitos neurales empleados en aprender y memorizar lo aprendido mediante mecanismos
como la potenciacién a largo plazo. Durante el suefio, especificamente en la fase de ondas lentas, las eficiencias o los pesos de
las sinapsis modificadas por el aprendizaje durante la vigilia se reducirfan, segtin la hipétesis, a una escala menor para permi-
tir que puedan seguir siendo funcionales al despertar y evitar que los incrementos en potenciacién lleguen a saturarlas, y ade-
mas permitirfa “olvidar” o borrar los registros de eventos poco significativos o con escasa relacién con experiencias anteriores
mas consolidadas, que estarfan representados por sinapsis poco potenciadas durante la vigilia. Este proceso restaurativo o
de mantenimiento necesitarfa ejecutarse con el cerebro desconectado del mundo exterior, y de ahi la necesidad de dormir.

La hipétesis del drenaje glinfitico durante el suefo, propuesta por el grupo de Maiken Nedergaard, de la Universi-
dad de Rochester, se sustenta en el descubrimiento de que durante el suefio el espacio extracelular del cerebro de ratones
de laboratorio se expande, y en la vigilia se contrae (figura 5). En el sistema nervioso central no existe sistema linfético,
y para drenar de metabolitos y otras sustancias potencialmente téxicas el espacio extracelular, existe otro sistema de lim-
pieza que ese grupo de investigadores ha denominado “glinfatico”. El sistema glinfético funciona por el movimiento con-
vectivo propulsado por el pulso arterial que se produce entre el liquido cefalorraquideo y el liquido intersticial del espacio
extracelular. Al expandirse el espacio extracelular durante el suefio, el drenaje glinfatico resulta més eficaz (Xie y cols.,
2013). Segin esta hipétesis, la liberacién en la corteza cerebral durante la vigilia de noradrenalina procedente del locus
coeruleus (LC) (lo estudiaremos en el epigrafe 6.4) incrementa el volumen de las células corticales, y por tanto el espacio
extracelular disminuye. Durante el suefio, cuando el LC estd inactivo, el volumen de las células corticales decrece, y por
tanto aumentan el espacio extracelular y el transporte glinfatico de desechos. Segtin estos investigadores, la modulacién de
la eficacia del sistema glinfatico no estaria controlada por el reloj circadiano (lo estudiaremos en el epigrafe 5.2), sino por
el estado de vigilia o suefio, ya que en los ratones anestesiados el movimiento glinfatico es muy similar al observado cuando
estan dormidos. Este grupo de investigadores ha descubierto también que el transporte glinfatico mejora cuando las ratas
anestesiadas son colocadas de lado, en comparacién con cuando son colocadas en posicion prona (con el vientre apoyado)
o supina (con la espalda apoyada), y especulan con la hipétesis de que aquella sea la posicién preferida de las personas
para dormir por su ventaja para el drenaje de metabolitos toxicos del cerebro (Lee y cols., 2015). Para una explicacién en
espafiol del sistema glinfatico, puede verse Nedergaard y Goldman (2016).

Figura 5. Una reconstruccion en 3D de la distribucion del liquido
cefalorraquideo (LCR) marcado con tintes diferentes cuando el
raton estaba en vigilia (tinte amarillo) y cuando estaba dormido
(tinte verde) en una muestra de tejido de la corteza cerebral, en
la que se observa que el LCR se expande por un espacio mucho
mayor cuando el ratén esta dormido. Para visualizar la
vasculatura se administré un marcador azul. (Xie y cols., 2013).
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mente manipuldndolos cuando se quedan quietos y se
disponen a dormir, y ese es el método que se emplea
generalmente en los experimentos de privacién de sue-
flo en perfodos cortos, pero resulta extremadamente
dificil privar totalmente de suefio a los animales duran-
te muchos dias sin producirles estrés o dafios no deri-
vados de la propia privacién de suefio, ya que el impul-
so para dormir conforme avanza la privacién es de tal
magnitud que se duermen aunque se les esté manipu-
lando, ademas de responder de forma hostil y agresiva
(como es facil comprender) a cualquier acercamiento.

Para privar de suefio durante largos periodos de
tiempo a las ratas de laboratorio se ha empleado el apa-
rato que se ve en la figura 6, al que se denomina “disco
sobre el agua” (Rechtschaffen y cols., 1983, 1995). El
sistema consiste en un disco suspendido sobre dos
bandejas con agua muy poco profunda. El disco puede
moverse en ambas direcciones controlado por un mo-
tor que, a su vez, est4 controlado por un ordenador. La
rata experimental a la que se va a privar de suefio se
coloca en una mitad del disco, y la rata control en la
otra mitad. Ambas ratas tienen insertados electrodos
para registrar EEG y EMG y poder asi determinar
cuando entran en cada fase de suefio y cuantificarlas.
Cuando el ordenador recibe la sefial del EEG y EMG
indicando que la rata experimental entra en suefio o en
la fase de suefio de la que se desea privarla, se pone en
funcionamiento el motor y el disco comienza a mover-
se lentamente, con lo que la rata ha de despertarse y
caminar en la direccién opuesta o cae al agua y se des-
pierta, ya que para estos animales resulta imposible
dormir mientras estan en el agua. El disco se detiene
cuando el ordenador recibe la sefial de que la rata ex-
perimental lleva unos pocos segundos seguidos en esta-
do de vigilia.

Este sistema permite que las dos ratas reciban la
misma estimulacién molesta, puesto que el disco se
mueve igual para ambas (aunque la rata privada de
suefio cae al agua mds veces que la control), pero sélo
la experimental resulte privada de suefio, ya que la rata
de control puede dormir (y duerme) en los perfodos en
los que la experimental estd despierta y, por consi-
guiente, el disco estd parado. Con este método, la pri-
vacion total de suefio de las ratas experimentales puede
superar el 90% comparado con su linea base, mientras
que las ratas control apenas resultan privadas en un
28% de suefio. Empleando este sistema ininterrumpi-
damente durante varios dias seguidos se ha comproba-
do que las ratas experimentales privadas de suefio

(pero no las controles), tanto si es privacién total de
suefio como si es privacién selectiva de las fases NREM
o REM, desarrollan graves deterioros que incluyen pér-
dida de la capacidad de regular la temperatura corpo-
ral, incremento de la tasa metabédlica, incremento de la
ingesta y aun asi pérdida de peso pero sin llegar a estar
demacradas, lesiones en la piel de la cola y de las patas
de origen desconocido, debilitamiento y, finalmente,
tras dos o tres semanas sin dormir, o aproximadamente
el doble de tiempo si se trata de la privacién selectiva
de sueio NREM o REM, la muerte del animal
(Rechtschaffen y cols., 1989). Estos efectos no se de-
ben al tiempo que las ratas privadas de suefio pasan en
el agua (menos de 5 minutos diarios en los cuatro pri-
meros dias, y alrededor de 40 minutos diarios después
de dos semanas), ya que cuando ratas controles fueron
puestas el mismo tiempo en el agua no se observaron
signos de deterioro o debilitamiento (Everson,
Bergmann y Rechtschaffen, 1989). Si la privacién de
suefio se interrumpe antes de que las ratas se encuen-
tren muy debilitadas, éstas recuperan en general su sa-
lud, aunque la tasa metabdlica tarda semanas en alcan-
zar valores normales. Durante los primeros dias de
recuperacion tras la privacién total de suefio por perio-
dos largos, de varios dias, se observa una gran propor-
cién de tiempo empleado en suefio REM, efecto al que
se denomina “rebote de suefio REM”; en contraste, si
la privacién ha sido de menor duracién, de un dia o
menos, se observa también un importante rebote de
suefio NREM (Rechtschaffen y cols., 1999).

Cuando se ha empleado el método del disco sobre
el agua para privar de suefio a pichones, se ha observa-
do que la privacién total de suefio que se consigue es
menor que en ratas, alrededor del 54% en el grupo
experimental y, posiblemente por eso, los efectos han
resultado mucho menos drésticos, sin la muerte de los
animales ni grandes cambios en la termorregulacién o
en el metabolismo tras 28 dias en el aparato. Si se ha
observado, en coincidencia con los estudios en ratas,
un importante rebote de suefio REM al dejar a los pi-
chones dormir libremente tras el periodo de privacién
(Newman y cols., 2008).

La conclusién general de estos estudios es que la
recuperacion del suefio en animales tras un periodo lar-
go de privacién total de suefio o de privacién de suefio
REM, se caracteriza por un rebote muy importante de
suefio REM, mientras que si la privacién total de suefio
ha sido durante un periodo corto, lo que se observa es
un rebote de suefio NREM.
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Figura 6. Dispositivo experimental para privar de suefio a ratas mientras sus controles reciben la misma estimulacion pero si pueden dormir.
(Rechtschaffen y cols., 1983).

En cuanto a la pregunta sobre la funcién del suefio,
para qué sirve dormir, los trabajos de privacién total de
suefio durante periodos largos han puesto de manifies-
to que dormir es una funcién vital en los animales que
se han empleado en el modelo estudiado, pero distan
de resolver la cuestion (Rechtschaffen y Bergmann,
2002), ya que las necropsias de las ratas no han mostra-
do anormalidades en ningtin érgano, aparte de la piel, y
no ha sido posible identificar cuél pueda ser el déficit
primario o fundamental que genera no dormir, o cémo
se relaciona el deterioro metabélico observado con la
falta total de suefio. Las ratas se han muerto... de sue-
flo, pero no se sabe cémo las ha matado.

4.1.2. Los efectos de la privacion total de sueiio
en humanos

Es importante tener en cuenta que el suefio en las
ratas y en los humanos, aunque comparte caracteristi-
cas, muestra también diferencias. Por ejemplo, las ratas

duermen por término medio alrededor de 14 horas dia-
rias, con siestas frecuentes durante su periodo de acti-
vidad, mientras que los humanos dormimos aproxima-
damente la mitad de esas horas y normalmente en un
solo periodo nocturno. Adema4s las transiciones entre
suefio NREM y REM en las ratas son mucho més fre-
cuentes que en nuestra especie. En consecuencia, las
ratas parecen tener un suefio “acelerado” comparado
con el nuestro por lo que su necesidad de dormir po-
dria acumularse mas deprisa, y se ha sugerido que unas
pocas horas de privacién de suefio en las ratas podria
equivaler, en términos de necesidad de recuperacién, a
un dia completo de privacién de suefio en humanos
(Rechtschaffen y cols., 1999).

La observacién de privacion de suefio mas larga en
una persona que aparece documentada en la bibliografia
cientifica corresponde a Randy Gardner, un muchacho
estadounidense de 17 afios, psicolégicamente estable y
saludable, que durante la Navidad de 1963, con el objeti-
vo de obtener datos para un trabajo escolar sobre priva-
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cién de suefio, decidié batir el record Guiness de perma-
nencia en vigilia en la que se mantuvo durante 264 horas
seguidas (11 dias). A lo largo de ese tiempo estuvo per-
manentemente acompafiado y animado por dos amigos
y, durante los tres dias dltimos de vigilia y los primeros
de recuperacién de suefio, por William Dement
(figura 7), uno de los pioneros de la neurofisiologia del
suefio y coautor del informe normalmente citado del
caso (Gulevich, Dement y Johnson, 1966). En este tra-
bajo se indica que el sujeto no utilizé estimulantes, ni
siquiera café, para mantenerse despierto, que durante el
periodo de privacién se mostré en ocasiones irritable y
susceptible, sin alcanzar la intensidad de ideaciones pa-
ranoicas, ni sufrié ninguna psicopatologia importante
durante la privacién de suefio ni después (aunque en
Ross, 1965 y en Coren, 1998 se matiza al alza la levedad
de esos sintomas). El primer dfa de recuperacién de sue-
fio, Randy durmié durante 14 horas y media seguidas, el
segundo dia durante 10 horas y media, y el tercero du-
rante 9 horas y 3 minutos. En esos tres dias de recupera-
cién en los que se registré su EEG, Randy mostré rebote
del suefio de ondas lentas y del suefio REM, a expensas
de las fases de adormecimiento y suefio ligero que fueron
muy cortas comparadas con registros de control que se
obtuvieron transcurridas algunas semanas.
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Figura 7. Randy Gardner y William
Dement el 8 de enero de 1964 a
Gltima hora de la tarde, tras las
primeras 14 horas y media de
recuperacion de suefio de Randy.

Estimulantes: Son farmacos que estimulan la vigilia e impiden
dormir. Son estimulantes potentes las anfetaminas y la cocaina,
y menos potentes la teofilina del té o la cafeina del café..

Algunos afios después, Kales y cols. (1970) estudia-
ron los efectos de 205 horas (8 dias y medio) de priva-
cién de suefio en cuatro muchachos de 21 afios volun-
tarios a los que les pagaron una cantidad de dinero por
permanecer despiertos, con el objetivo de replicar y
ampliar los datos sobre recuperacién de suefio de
Randy. Los sujetos no mostraron desérdenes psicopa-
tolégicos importantes durante la privacién, excepto
uno de ellos que hacia el sexto dia sufrié una alucina-
cién visual. En los resultados de este trabajo se mues-
tra, en las tres noches de recuperacién, un importante
rebote de suefio de ondas lentas y de suefio REM en
todos los sujetos a expensas, como en el caso de Randy,
del adormecimiento y del suefio ligero, aunque el total
de horas de suefio de ondas lentas y REM recuperadas
hasta que el patrén de suefio vuelve a la normalidad no
alcanza ni a la mitad de las horas perdidas durante la
privacién, pero lo interesante es que el incremento en
suefio de ondas lentas fue generalmente mayor en la
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Figura 8. Arriba, el hipnograma de la linea base de REM

uno de los sujetos del estudio de Kales y cols. N1 -
(1970). Debajo, el hipnograma del mismo sujeto en

la primera noche de recuperacién de suefio. La N2 -
recuperacion de suefio se dedica solo al suefio

profundo de ondas lentas y al REM, y el suefio ligero 3

practicamente desaparece. La fase de ondas lentas N4_
aparece mas tiempo al principio y la fase REM

aparece mas tiempo al final de las horas de suefio, .

tanto durante la recuperacion de suefio como 1
durante la noche de linea base antes de la
privacién. (Kales y cols., 1970).

primera noche y el de REM en la segunda, y ademas,
en cada noche, el rebote de suefio de ondas lentas nor-
malmente precedi6 al rebote de REM (ver figura 8).
Los estudios sobre privacién total de suefio durante
varios dfas, como los que acabamos de estudiar y otros
similares de la época, concluian que la privacién de sue-
fio en humanos no parecia tener graves consecuencias'
fisiolégicas ni psicolégicas mas alla del cansancio, la di-
ficultad de concentracién o el mal humor derivados de
la falta de suefio, y que estos efectos desaparecian al
volver al ciclo normal de suefio y vigilia (Naitoh y cols.,
1990; Pilcher y Huffcutt, 1996). Hoy en dia, sin embar-

! Es interesante, sin embargo, que en trabajos anteriores sobre

privacién total de suefio de larga duracién, realizados entre los afios
40 y 60 del siglo xX, si se informa de sintomas psicéticos en los
sujetos estudiados, principalmente en forma de alucinaciones y
delirios de persecucién, aunque posteriormente han sido explicados
tanto por el uso de anfetaminas para mantener la vigilia en algunos
casos, como por los efectos de la privacién prolongada de suefio en
interaccién con los estresores del ambiente.

T T T T T T T T 1

2 3 4 3] 6 74 8 9 10 1 12
Horas de sueiio

go, los investigadores del suefio insisten en que no dor-
mir, dormir poco o dormir mal puede tener efectos im-
portantes y potencialmente peligrosos en la salud y en
la vida diaria (Orzel-Gryglewska, 2010).

4.1.3. Los efectos de la restriccion de sueiio en humanos

Los trabajos sobre privacién de suefio total en ani-
males y en seres humanos durante varios dias tienen in-
terés basico porque dan pistas importantes sobre las fun-
ciones del suefio y su organizacién, pero tienen menos
interés practico porque, en la vida diaria, las restriccio-
nes de suefio suelen ser parciales y elegidas por las pro-
pias personas que prefieren permanecer mds horas en
vigilia ocupadas en algo interesante, o venir impuestas
por obligaciones laborales, familiares o sociales que, a
veces, hacen imposible mantener un horario de suefio
estable. Para investigar esa cuestién se han llevado a
cabo muchos estudios de privacién parcial de suefio, o
de restriccion de suefio, que consisten en mantener la
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vigilia durante unas 40 horas como maximo (una noche
sin dormir), o permitir dormir a los sujetos por la noche
durante un tiempo inferior al que normalmente lo suelen
hacer (Pilcher y Huffcutt, 1996; Banks y Dinges, 2007).

Como resultado de esos estudios, en la actualidad
los investigadores del suefio estdn de acuerdo, por un
lado, en que el suefio, en particular el suefio de ondas
lentas, tiene una funcién en la recuperacién del funcio-
namiento éptimo del cerebro tras el desgaste producido
por la vigilia, y por otro, que cuando la falta de suefio
impide esa recuperacién, ademas de somnolencia, apa-
recen lapsos de atencién, deficiencias perceptivas, en-
lentecimiento de la memoria de trabajo, reduccién del
rendimiento cognitivo, bajo estado de dnimo e irritabili-
dad y pensamiento perseverante, y se postula que, si el
suefio perdido no se recupera durmiendo horas extra,
estos sintomas no desapareceran a lo largo de los dias,
generando lo que se denomina “deuda de suefio”. Para
hacernos una idea, el deterioro perceptivo y psicomotor
que se ha observado tras 24 horas de vigilia, o tras una
semana durmiendo solo 4 horas diarias, es equivalente al
observado con una tasa de alcoholemia entre 0,5 y 1 gra-
mo de alcohol / litro de sangre (0,05 - 0,1% BAC), clara-
mente superior al limite permitido para conducir
(Lamond y Dawson, 1999; Orzel-Gryglewska, 2010). La
deuda de suefio también se ha relacionado con alteracio-
nes metabélicas y hormonales reconocidas como facto-
res de riesgo para desarrollar diabetes, hipertensién y
obesidad (Spiegel, Leproult y Van Cauter, 1999). Sin
embargo, si se duerme con normalidad y no se genera
deuda de suefio, dormir méas horas de las necesarias no
conlleva ningtin beneficio o ventaja posterior, es decir,
no existe nada parecido a un almacén de reservas de sue-
fio, similar a las reservas energéticas en forma de gluco-
geno o de grasa que estudiamos con la ingesta, que pu-
diera utilizarse mas adelante para prevenir deuda de
suefio en periodos de vigilia prolongada.

En lo que no estan de acuerdo los investigadores es
en si la deuda de suefio comienza a acumularse cuando
se dedican, por término medio, menos de 7 horas y me-
dia a dormir por la noche y, en consecuencia, para amor-
tizarla hay que dormir mas de esas horas (Banks y
Dinges, 2007) o, alternativamente, si el limite inferior
para acumular deuda de suefio es de alrededor de 6 ho-
ras, en las que el suefio de ondas lentas habria tenido
tiempo suficiente para transcurrir y, hasta cumplir las 7 u
8 horas, quedarfa un margen o buffer de una o dos horas
mds ocupadas normalmente por suefio REM que podria
alargarse o acortarse, sin efecto sobre la deuda de suefio,
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en funcion de las exigencias y el interés de las activida-
des que hayan de realizarse durante la vigilia (Horne,
2011). En este sentido hay datos que indican que la pri-
vacion selectiva de suefio REM en humanos no parece
causar deterioros apreciables sobre el procesamiento
cognitivo, la percepcién o el aprendizaje en personas sa-
ludables, en contraste con los graves efectos que hemos
estudiado que tiene en ratas, y ademas mejora el estado
de 4nimo de los pacientes diagnosticados de depresion
mayor (Vogel, 1983; Wu y Bunney, 1990). Una prueba
importante de que la privacién total selectiva de suefio
REM durante periodos largos no parece tener efectos
deletéreos en humanos es que los farmacos antidepresi-
vos IMAOSs, y en menor medida también los tricicli-
cos, suprimen totalmente el suefio REM sin afectar al
suefio NREM, y en los millones de personas tratadas
con estos medicamentos no se han descrito efectos
como los que hemos sefialado para la deuda de suefio
después de meses seguidos de tratamiento, més alla del
rebote de suefio REM que si se ha observado cuando
han dejado de tomar la medicacion (Siegel, 2001; Wilson
y Argyropoulos, 2005). Si se han descrito aumentos de
peso en pacientes con depresién tratados con farmacos
antidepresivos, aunque no se sabe si es debido a la priva-
cién de suefio REM (Keith y cols., 2006).

IMAOs vy triciclicos: Los IMAOs son farmacos inhibidores de la
enzima monoamino oxidasa, que degrada las catecolaminas do-
pamina y noradrenalina. Los IMAOs, por lo tanto, contribuyen a
mantener elevadas las concentraciones de esos neurotransmiso-
res en la sinapsis. Los triciclicos funcionan de forma similar a los
IMAOs, aunque con menos efectos secundarios. Ambos tipos de
farmacos se han utilizado como antidepresivos, aunque en la ac-
tualidad han sido sustituidos en esa funcion por psicofarmacos
mas modernos y especificos.

En todo caso, este debate entre especialistas acerca
de la deuda de suefio es sobre cifras medias calculadas
en poblaciones amplias y tiene implicaciones metodolé-
gicas y tedricas sobre aspectos como la necesidad o la
funcion del periodo REM que se presenta al final del
suefio, o sobre las diferencias en el tiempo dedicado a
dormir entre culturas, momentos histéricos o estilos de
vida distintos y su posible impacto sobre la salud, el
bienestar o la tasa de accidentes de esas poblaciones,
pero debe quedar claro que el tiempo minimo que cada
persona concreta ha de dormir para no contraer deuda
de suefio depende de sus propias caracteristicas genéti-
cas, fenotipicas y ambientales, y puede ser muy variable.



5. EL MODELO DE DOS PROCESOS
DE LA REGULACION DEL SUENO

Aunque los estudiosos no conocen los detalles ni saben
para qué surgié el suefio durante la historia evolutiva,
no serfa incorrecto extraer una idea general de lo que
llevamos leido parecida a esta: el suefio obliga a los ani-
males a permanecer a salvo de peligros, ahorrando
energia y desconectados del mundo exterior durante
una parte del dia, mientras en la otra se dedican a las
actividades necesarias para sobrevivir, reproducirse y
cuidar a la prole. Por otro lado, el tiempo de suefio, que
es tiempo de descanso fisico e inactividad conductual
de los animales es, sin embargo, tiempo de actividad
cerebral empleado en funciones de mantenimiento de
mecanismos neurales desequilibrados durante el perio-
do anterior de vigilia que, aunque no se sabe exacta-
mente cuéles puedan ser, es necesario restaurar dur-
miendo para que el cerebro funcione correctamente al
despertar y pueda enfrentar el nuevo periodo de vigilia.

Acorde con ese enfoque, el principal modelo que se
ha propuesto para describir la regulacién del ciclo sue-
flo-vigilia es el denominado “modelo de dos procesos”
(Borbély, 1982; Borbély y Achermann, 1999), que sos-
tiene que la propensién a dormir es el resultado de la
interaccién entre un proceso homeostatico, denomi-
nado proceso S, que impulsaria el suefio dependiendo
del tiempo transcurrido en vigilia, y de un proceso cir-
cadiano, denominado proceso C, que impulsaria la

Sueiio

Vigilia
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vigilia o facilitaria el suefio dependiendo de la hora del
dia (figura 9). El proceso S supone que durante las ho-
ras de vigilia se produce algtin desequilibrio en el cere-
bro que se recuperaria durmiendo. Por su parte el pro-
ceso C supone que algin centro cerebral, capaz de
medir el tiempo, gobierna el ciclo diario de suefio y vi-
gilia. Por la mafiana, al despertar tras una noche de
suefio normal, el proceso S u homeostético esté en ni-
vel muy bajo. Conforme avanza el dia, el nivel del pro-
ceso S se eleva por la acumulacién de horas sin dormir,
pero se mantiene la vigilia porque también aumenta el
nivel del proceso C. Finalmente, por la noche, el nivel
del proceso circadiano C ha descendido y con él el im-
pulso a permanecer en vigilia, y comienza el suefio por
la presién del proceso S. Al comenzar a dormir el nivel
del proceso S decrece, pero también lo hace el del pro-
ceso C, de forma que el suefio se mantiene hasta des-
pertar por la mafiana cuando el proceso C comienza de
nuevo su fase ascendente.

Proceso circadiano: Es un proceso fisioldgico de regulacion
del suefio por el cual la somnolencia aumenta por la noche y
disminuye por el dia en los animales diurnos, y al revés en los
animales nocturnos.

Proceso homeostatico: Es un proceso fisiolégico de regulacién
del suefio por el cual la somnolencia aumenta en funcién del
tiempo pasado en vigilia y disminuye en funcién del tiempo pa-
sado durmiendo.

—
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Figura 9. El modelo de dos procesos describe la regulacion del suefio y la vigilia a lo largo del dia. La curva S o proceso homeostatico
representa el déficit de suefio, que aumenta mientras se esta despierto y decrece exponencialmente desde que se empieza a dormir. La curva
C o proceso circadiano tiene forma sinusoidal, representa el impulso para estar alerta y despierto y varia a lo largo de las 24 horas del dia. El

impulso para dormir que se siente a lo largo del dia estd representado por la diferencia entre ambas curvas, que en la grafica alcanza el
umbral para iniciar el suefio hacia las 11 de la noche. La superficie oscura representa el tiempo durmiendo.
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El modelo de dos procesos sugiere que el suefio
podria tener dos funciones, una, relacionada con el
proceso homeostatico, seria recuperarse del desgaste
producido durante las horas de vigilia, y la otra, rela-
cionada con el proceso circadiano, impulsaria la vigi-
lia necesaria para realizar las actividades orientadas a
la supervivencia y la reproduccién durante el dia en
algunas especies y durante la noche en otras, dejando
el otro periodo para el suefio y el descanso. Este mo-
delo permite explicar algunos fenémenos comunes de
la experiencia cotidiana, por ejemplo, el proceso ho-
meostatico explicaria el rebote de suefio o incremento
de horas durmiendo empleadas en la recuperacién de
sueflo tras una o varias noches sin dormir, o la falta de
suefio por la noche si por la tarde se ha echado una
gran siesta, y el proceso circadiano explicaria el au-
mento de la alerta en las primeras horas de la mafiana
incluso tras pasar la noche en vela, y también las alte-
raciones del suefio por los cambios de turno de trabajo
o el jet lag por los viajes en avién cuando se atraviesan
unos cuantos husos horarios, sobre todo cuando se
viaja hacia el este, al adelantar la fase del ciclo, de for-
ma similar a lo que sucede con el adelanto horario de
primavera.

Ademis de los dos procesos propuestos por el mo-
delo, existen circunstancias que también influyen en
la regulacién del suefio, en el ciclo de suefio y vigilia y
en los trastornos del suefio, algunas se agrupan como
necesidades o impulsos motivacionales, como el ham-
bre, la sed, la reproduccién o las migraciones, otras
como condiciones del ambiente como la iluminacién,
el ruido, la temperatura o los estimulos sociales
(Mistlberger, 2005) y otras, en fin, como estimulos es-
tresantes en general que se agrupan en un factor de-
nominado “alostatico” (McEween y Wingfield, 2003;
Saper, Scammell y Lu, 2005). La alostasis es un con-
cepto que se refiere al proceso por el cual el organis-
mo pone en marcha determinados cambios en el com-
portamiento y en la fisiologia para hacer frente y
adaptarse a situaciones estresantes e inesperadas que
ocurren en su medio ambiente, lo cual determina que
algunos puntos de ajuste homeostético, como el que
regula el suefio,cambien mientras esas situaciones no
revierten. La alostasis, que se ha definido como el
mantenimiento de la estabilidad durante el cambio,
interfiere en la regulacion del suefio y en ocasiones
conduce a dormir m4s, en otras a dormir menos y en
otras a modificaciones en el patrén circadiano de sue-
fio y vigilia. Esas modificaciones en los patrones de

suefio y vigilia facilitan la adaptacién a las nuevas cir-
cunstancias pero, si se mantienen durante periodos de
tiempo largos, se produce carga alostética que puede
alterar los puntos del equilibrio homeostatico de dife-
rentes sistemas del organismo y resultar perjudicial
para la salud. Un ejemplo de carga alostatica es la
deuda de suefio, que hemos estudiado en el epigrafe
4.1.3 (McEwen, 2006).

Es importante notar que el patrén de suefo-vigi-
lia consistente en un solo bloque de suefio nocturno
de 7 u 8 horas seguidas, habitual en las sociedades
industriales modernas con luz artificial y temperatura
controlada en las casas, no tiene por qué ser el de la
especie humana en general. En ese sentido, se han
descrito patrones de suefio-vigilia en algunas socieda-
des de cazadores recolectores, como los Efe o los
'Kung, en las que la ausencia de horarios rigidos para
el trabajo y el modo némada de vivir se asocian a ci-
clos de suefio vigilia fluidos y dependientes, por ejem-
plo, de la posibilidad de participar en actividades so-
ciales interesantes, y en las que ni siquiera para los
nifios hay una hora determinada para ir a dormir
(Worthman y Melby, 2002). En Europa, desde la anti-
gitedad clasica hasta la época preindustrial, el suefio
nocturno solia dividirse en dos periodos de cuatro o
cinco horas cada uno, denominados primer suefio y
segundo suefio, separados por un periodo de vigilia
de algunas horas que se dedicaba a distintas activida-
des, entre ellas permanecer tranquilamente acostado
meditando (Ekirch, 2001, 2005). En un experimento
que traté de imitar esas condiciones preindustriales,
se limité el periodo de iluminacién a 10 horas diarias
y se dej6 confinados a los sujetos en una habitacién
oscura durante las 14 horas restantes, algo parecido a
la duracién del dia y la noche en invierno en latitudes
similares a las de Europa. En esas condiciones tam-
bién se observé un patrén de suefio nocturno dividido
en dos bloques separados por un periodo de 1 a 3 ho-
ras de vigilia (Wehr, 1992). En otras latitudes sin em-
bargo se observa otro patrén diferente, y Yetish y co-
laboradores (2015) han comprobado que tres
comunidades de cazadores recolectores que habitan
en latitudes tropicales (dos en Africa y otra en
América), dedican a dormir un tiempo ligeramente
inferior al dedicado en las sociedades industriales mo-
dernas, y que es la temperatura del ambiente el prin-
cipal factor que parece regular su ritmo y duracién del
suefio: duermen cuando la temperatura desciende por
la noche.



5.1. La adenosina es uno de los sustratos
fisiologicos del proceso homeostatico
que impulsa el sueiio

La investigacién del proceso homeostatico del sue-
fio trata de averiguar de qué forma mide el cerebro la
duracién de la vigilia para, en funcién de esa medida,
dormir a continuacién mds o menos tiempo, y predice
la existencia de alguna sustancia que se acumula duran-
te la vigilia y se degrada durante el suefio (aunque tam-
bién servirfa una que se degradase durante la vigilia y se
acumulase durante el suefio) relacionada con el desgas-
te o con el cansancio que se produce tras un periodo
largo de vigilia. Segtn el modelo de dos procesos, el
hecho de que la sustancia aumente o disminuya estaria
determinado por si en ese momento se duerme o se
permanece en vigilia, y la fuerza del impulso para ir a
dormir si se estd en vigilia o, alternativamente, la inten-
sidad o profundidad del suefio si se estd durmiendo,
dependerian de la cantidad acumulada de sustancia en
ese momento. La investigacién de las sustancias rela-
cionadas con el proceso homeostatico del suefio se apo-
ya en estudios de privacién de suefio como los que he-
mos visto, en los que en funcién del tiempo de vigilia se
acumularia la sustancia cuya funcién impulsora del sue-
flo se trata de demostrar, y a continuacién, durante el
periodo de recuperacién del suefio, se ha de comprobar
si la sustancia presuntamente relacionada con la pre-
sién homeostatica del suefio efectivamente ha dismi-
nuido. En la actualidad se admite que, entre otras sus-
tancias, la adenosina, una molécula que funciona como
neuromodulador y se encuentra en muchas regiones
del cerebro, cumple esos criterios (para una revisién en
espafiol sobre la adenosina y el proceso homeostatico
del suefio, ver Carts-Cadavieco y de Andrés, 2012).

La adenosina se genera en las neuronas y en los as-
trocitos (Halassa y cols., 2009) como resultado del ca-
tabolismo del ATP (trifosfato de adenosina), que es la
molécula que emplean las células para impulsar sus re-
acciones quimicas, por lo que la formacién y liberacién
de adenosina al espacio extracelular esta directamente
relacionada con el gasto energético (Lloyd y cols.,
1993), que ademas en el cerebro es un 30% mayor du-
rante la vigilia que durante el suefio (Basheer y cols.,
2004). Las cantidades elevadas de adenosina, por lo
tanto, podrian estar sefialando un desequilibrio ho-
meostético relacionado con el gasto energético genera-
do durante la vigilia susceptible de ser recuperado dur-
miendo. A continuacién vamos a repasar brevemente

Capitulo 2 Dormir y sofar

los experimentos que condujeron a identificar la adeno-
sina como uno de los sustratos fisiolégicos del proceso
homeostatico del suefio.

En primer lugar se sabia que la aparicién de ondas
delta por unidad de tiempo en el EEG, denominada
“potencia espectral de las ondas delta” o “potencia del-
ta”, aumentaba durante el rebote de suefio NREM al
dejar dormir a las ratas tras haber estado privadas de
suefio durante unas horas (Tobler y Borbérly, 1990).
Recordemos que las ondas delta aparecen en la fase de
suefio NREM profundo. Este aumento en potencia
delta constituye un buen indicador de la mayor intensi-
dad del suefio tras un perfodo prolongado de vigilia y,
por lo tanto, de la accién del proceso homeostatico. A
continuacién se demostré que la administracién a ratas
de laboratorio de un agonista farmacolégico de los re-
ceptores Al de adenosina, es decir, un compuesto qui-
mico con unos efectos sobre el cerebro similares a los
de la adenosina, reproducia fielmente el efecto de la
privacion de suefio sobre la potencia delta al permitir
dormir a los animales (Benington, Kodali y Heller,
1995), de manera que los animales dormian profunda-
mente, como si hubiesen estado privados de suefio, por
lo que se propuso que el incremento en la acumulacién
o liberacién de adenosina podria constituir uno de los
sustratos fisiolégicos del proceso S u homeostatico del
suefio. Y finalmente se demostré que la concentracién
de adenosina extracelular en el prosencéfalo basal
(PrB), medida mediante microdiélisis en gatos, aumen-
taba en funcién del tiempo que éstos pasaban despier-
tos y privados de suefio, y disminuifa lentamente cuan-
do dormian (Porkka-Heiskanen y cols., 1997), ver
figura 10.

Se conocen varios tipos de receptores de adenosi-
na, pero aqui mencionaremos dnicamente los Al y
A2,, pertenecientes ambos al tipo de receptores me-
tabotropicos. Los receptores Al de adenosina son in-
hibidores de la actividad neuronal al estar acoplados a
mecanismos que hiperpolarizan la membrana y se en-
cuentran distribuidos por muchas regiones dentro y
fuera del sistema nervioso central, mientras que los re-
ceptores A2, son excitadores o activadores al estar aco-
plados a mecanismos que despolarizan la membrana, y
su distribucién estd mas restringida a algunas regiones
dentro del cerebro (Sebastiao y Ribeiro, 2009). Si la
adenosina es una sustancia entre cuyas funciones est4
impulsar el suefio de forma proporcional al gasto ener-
gético generado en el cerebro durante la vigilia, es 16gi-
co suponer que a través de los receptores Al, que son
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