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Resumen

El objetivo de este trabaj;o es observar algunos
cambios fisioldgicos (etapas del dormir, actividad alfa
durante la wvigilia vy temperatura corporal), vy de
comportamiento (somnolencia vy cansancio), producidos
por la reduccidn del dormir a una hora diaria durante
tres dlas. Fara lograr esto se abservaron a cuatro
sujetos masculinos en las siguientes tres condiciones:

Linea base donde se observd al sujetoc durmiendo en
condiciones normales, privacitn del dormir, donde s&
establecid un régimen de 23 horas de vigilia por una
hora de dormir permitida entre las 12 y las 2:00 P.M.,
vy un periodo de recuperacidn, donde se volvieron a
medir las condiciones de linea base. Cada condicidn se
cbservd durante tres dias.

Se encontrd un incremento progresivo del dormir de
ondas lentas (etapas I1II1 yv IV), v una reduccidn de la
etapa 11 del dormir conforme avanzaba la privacidn.
Hubo una reduccidin de la actividad alfa del sujeto
degpierto durante el periodo de privacian.

La temperatura no tuvo cambios significativos, su
patrdn circadiano se mantuvo durante las tres
condiciones.

Los patrones de conducta observados nc presentaron
cambios significativos, sin embargo, coinciden con el

ritmo de temperatura. e DA £TAD
Los hallazgos nos sugieren gque el dormir jusga un
papel importante en la recuperacidn de energias

perdidas durante la vigilia.



El dormar es un procesc gue ocurre ciclicamente
cada 24 horas aproxlmadamente, y e manifiesta coma una
relativa inmovilidad e inconciencia con respecto al

medic ambiente. Dicho procesc es un comportamiento que
representa la tercera parte del dia, va que el hombre
invierte, en promedic, ocho horas de cada 24 (Téllez,
1987).

tLa diferenciacidn objetiva entre el estado de
vigilia vy del dormir fue posible mediante el registro
de la actividad eléctrica cerebral por medioc de la
técnica electroencefalografica.

Dada la importancia del electroencefalograma (EEB)
en el conocimiento actuil sobre la psicofisiologla del
dormir, revisaremos c &mO fue evolucionando la
concepcidn del funcionamiento del cerebro hasta la
invencién del EEG.

Galeno desarrclld una teoria para explicar la
conducta vy la denomind “"esepliritus animales" en la que
afirmaba que el alimento digerido en el estdmago pasaba
al higado donde se convertia en “espiritus naturales”,
estos espiritus pasaban al corazbn donde se
transformaban en "espiritus vitales®” los cuales eran
enviados a través de la sangre arterial hasta llegar a
los vwventriculos cerebrales en donde se convertian en

espiritus animales, y &stos eran responsables de la
conducta humana. -
Luigui Gal vani, en el afio de 1876, escribid una

teoria que refutaba la de Galeno, yva que 2] descubribd
que cuando =& unian dos metales diferentes con el
misculo de una rana se produclan fuertes contracciones.
Afirmando asl que en 21 animal existia una electricidad
i ntherente v no espiritus o vibraciones etéreas
(Stevens, 1974).

Alesszandro VYolta, al hacer su propia investigacidn
se dio cuenta gue al unir dos metales diferentes
generaba electricidad vy éste al conectarse con el
nervio producia las contracciones muscul ares, negando
de esta manera fue el nervio tuviera electricidad
propia. Mas tarde, 21 inventd una pila para asi dar
soporte a su hipbtesis (Stevens, 1974).

Pogteriormente, Duboi s—Reymond pudo registrar
potenciales eléctricos en el nervio de la rana, 1o cual
confirmd la hipdtesis de Galvani {Walter, 1961}.



Todas estas 1nvestigacianes nos demostraron que
existen impulsos eléctricos en los nervios periféricos
para asi poder transmitir ordenes, o cual fue una
pauta para seguir investigando y descubrir =i
etectivamente el cerebro funciocona electricamente. '

Dos mddicos militares, Fritsch y Hitzig en el afo
de 1870, encontraron gque al estimular eléctricamente
ciertas areas del]l cerebro de scldados que acababtan de
morir, s originaban movimientos del lado opuesto,
demostrando una excitabilidad eléctrica de la corteza
cersbral. De esta manera, demostraron la existencia de
areas motoras Y no matoras, ésto fue descubierto al
darse cuenta de que =0lo wuna parte de la corteza
cerebral frontal produce movimientos corporales al ser
estimul ada eléctricamente mientras el resto permanece
“inexcitable™ (Fritsech v Hitzig, 1B70/1973).

Fue en 1929 cuando el neuropsiquiatra aleman Hans
Berger descubrid la técnica electroencefalografica, La
cual permitid hacer los primeros registros de 1la
actividad cerebral y demostrar asi que podian hacerse
registros de la actividad bioeléctrica por medio de la
técnica electroencetalografica. Estos reqgistros fueron
efectuados en personas que padecian tumores y se les
habia practicado trepanaciones en el cranec lo que
aprovechaban para insertarle los electrodos en forma de
aguja wentre el cuero cabelludo yv l1a duramadre, 1o que
facilitaba la captacidn de la actividad elé&ctrica
cerebral. Berger incluyd también en su publicacidn los
registroe de electrocardiograma v de respiracidon para
poder deslindar cualquier dato en cuanto a posibles
artefactos cardiacos o0 respiratorios.

Berger identificd dos tipos de ondas: alfa, O de
primer orden con 10 ciclos por segundo (cps), las
cudles se presentaban cuando el sujeto estaba relajado
v con los 0jos cerrados y las ondas beta o de segundo
orden, de 30 cps.,qgue apareclan cuando el sujeto estaba
alerta o atento a estimulos mediocambientales.

A partir del descubrimiento del EEG, se desataron
una serie de estudios sobre la actividad
electroencefalografica del dormir.

foomis v col., en 1933, reqgistraron la actividad
de sujetos durmiendo vy descubrieron que el patréan
electroencefalografico cambia conforme avanza el
dormir, y fueron los primeros en postular cinco etapas



diferentes pue van desde la vigilia al suefic profundo vy
las denominaron de la A a la E respectivamente
(Gaillard, 1980).

Las ondas electroencefalograficas se clasifican

por su frecuencia, la cual es medida en ciclos par
segundo, de esta forma, las ondas que tienen una
frecuencia de 0.5 a 3.5 cps., son llamadas ondas delta,

las que tienen de 4 a 7 cps., son ondas theta, las
ondas alfa tienen de B a 12 cps., vy las beta de 13 cps.
en adelante (Téllez, 1987).

Aserinski y Kleitman en 1953, descubrieron que
mientras el sujeto dormia, presentaba movimientos
ocul ares repentinos, rapidos y binocul armente
sincronicos asociados con los suefios, ¥y original mente
reportaron que estos movimientos recurrlan de 1:10 a
3:50 horas después del primer episodio.

Fara comparar los estudios realizados por
diferentes investigadores ce hizo necesaria 1a
unificacidn de los criterios para dividir el dormir en
etapas, asl como la forma de registro y calificacidn de
las mismas. En 1968, un grupo de investigadores
el aboraron un  manual de técnicas, terminologia vy
sistemas de calificacidn de las etapas del doreir
utilizando la electroencefalaografia (EEG), qQue es el
registro de los potenciales eléctricos gque se producen
en el cerebro, la electroocculografia (EOG), utilizado
para registrar los potenciales cornec-retinlianos gue se
producen con el movimienta del aijo, v la
electromiogra+fia (EMG) , con la gue se reqgistran los
potenciales eléctricos del misculo. Al uso de estas
tres medidas fisioldgicas durante el dormir se les

llama polisomnografia (Rechtschaffen v Kales, 19&8)
(Fig. 1).

La técnica pol i somnografica, asi coma los
criterios empleados para la calificacidn de los

estudios del dormir son los mas utilizados en la
actualidad, Ya que nos peramliten saber cuando un Sujeto
se encuentra en estado de vigilia y cuando estd
dormido. La contribucidn mas importante de esta
técnica es que ha permitido dividir el dormir en
etapas.
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Fig. 1. Posicidn de los electrodos para el registro
poliscamografico de los estudias del dormir
segin Rechtschaffen y Kalea (1%05].

-Antes de describir las caracterlisticas de las
etapas del dormir, describiremos brevemente la
actividad electroencefalografica del estado de vigilia
de acuerdo con el manual de Rechtschaffen y Kales
(1968} .

Cuando el sujetoc estad despierto y con los ojos
abiertaos, el patron electroencefalografico es
caracterizadao por actividad beta de mas de 13 cps., vy
bajo wvoltaje (Fig. 2 v 8, sin embargo, cuando el
sujeto estad en wvigilia relajada, es decir, despierto
pero con los oj0os cerrados, el patrédn de actividad
electroencefalografica es de 8 a 12 cps., gque
corresponde a la actividad alfa (Berger, 1930/19469).
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Fig. 2. Registro poligrafice del estade de vigilia,
aparecen ondas alfa (A} en un fondo de ac-
tividad beta (B)

Esta estapa es usualmente acompafiada por un tono
muscular relativamente alto v los movimientos oculares
rapidos (MORs), y parpadeos, estan presentes la mayoria
de las wveces en el trazo EOG (Rechtschaffen v Kales,
19468 . S5i el sujeto continda relajandose, pasara a la
primera etapa del dormir.

La etapa I del dormir, se caracteriza
primordialmente por uwna mezcla de frecuencia EEG de
voltaje relativamente bajo, con una actividad de 2 a 7
Cps., con un predominio de actividad theta. Esta etapa
ocurre generalmente en la transicidn de vigilia a otras
etapas del dormir o después de un movimiento corporal
ocurrido durante el dormir. La etapa I tiende a ser
muy corta, su duracidn es aproximadamente de 1 a 7
minutos vy su umbral de despertamiento es muy bajo. La
actividad de altc voltaje {aproximadamente de S50 a 75
uVl), tiende a ocurrir al final de la etapa. También al
final de la etapa aparecen las ondas llamadas "“puntas
del vertex®", con una amplitud gQue en ocasiones llega a
las 200 uv., con una frecuencia rapida, otra
caracteristica de esta etapa es la aparicidn de
movimientos oCulares lentos, los cuales tienen algunos
seagundos de duracidn (Rechtschaffen v Kales, 19&8B)
(Fig- 3).



En esta etapa los sujetos reportan tener imagenes
hipnagtgicas las cuales pueden ser formas carentes de
complejidad, sonidos sin sentido alguno, palabras u
objetos fragmentados. Todas ce presentan de manera
espontanea, =on pasajeras, sin emocidn  alguna,
experimentadas como irreales vy aceptadas pasivamente
(Fisher, 1973).

Dentro de esta etapa la temperatura corporal es
baja vy asil se mantiene durante las demas etapas, todas
las funciones vegetativas disminuven, lo que se refleja
en una respiracidon y una frecuencia cardiaca lenta en
las etapas siguientes.

Fig. 3. Etapa I, obsérvese las ondas theta (T) al
inicio de la &€poca en c¢onjuncidn con movi
mientos oculares lentes, al final de la -
época aparecen ondas de punta del vertex-—
(V)

La etapa II del dormir es caracterizada por la
presencia de husos de suerio v/o complejos K y por la
ausencia de actividad l1enta v de alto voltaje que
pueden sugerir la presencia de la etapa III o IV.

lLa presencia de husos de suefio se caracteriza por
tener una frecuencia de 12 a 14 cps., y una duracidn de
por lo menos 0.5 segundos. Los coemplejos K son
definidos como ondas EEG, que tienen bien identificada
urna onda en pico negativa gque va seguido inmediatamente
por un componente pasitivo. La duracidn del complejo K
debe exceder los 0.5 segundes y tener una amplitud de
mas de 75 uV. El complejo K es5 generalmente mavor en
las regiones del vertex y ocurre como respuesta a un



ezstimuloc medioambiental, aungue frecuentemente ocurre
en ausencia de estimulos detectables (Rechtschaffen vy
Kale=s, 1968} {Fig. 4)
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Fig. 4. Etapa II. Obsérvese la presencia de husos
de suefic y complejos K.

Dentro dode esta etapa es mas dificil despertar al
sujetao, vya que aqul el umbral de despertamiento va en
ascenso. Esta etapa representa aproximadamente el 504
del tiempo total del dormir (Carsi, 1983).

1a etapa II1 es definida por un reqgistro EEG en el
cual por lo menos el 20% pero no mas de un S04 de la
dpoca estA compuesta por ondas de 2 cps., O menas, las
cuales tienen una amplitud mas grande de 75 uV de pico
a pico (la diferencia entre el punto mas positivo v el
mas negaktiwvo) {Fig. 35).

Los complejos K pueden o no estar presentes dentro
de esta etapa (Rechtschaffen y Kales, 192&48).

Dentro de esta etapa el umbral de despertamiento
es mas alto, por lo gue jumnto a la etapa IV se l&e ha
llamado suefio profunda o suefic lento, vya gue hay una
predominancia de ondas de 1la banda delta (Horne,
1980).
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Fig. 5. Etapa IIX¥, las ondas delta aparecen en mis
del 20% de la época, sin embargo, nc alcan
zan a ocupar mas del 50% de ésta.

La etapa IV es definida por un registro EEG en el
tual mas del S0% de la época consiste de ondas de 2
CPS.0 menos, cuya amplitud es de mas de 75 uV de pico a
Plco, es decir las ondas lentas se hacen mas abundantes
(Fig. &), Los husos de suefic pueden 0O no estar
presentes en 1la etapa IV. - Intervalos de actividad
rédpida y de baja amplitud se presentan sdlo por pocos

S€gundos dentro de la etapa IV (Rechtschaffen y Kales,
19685 .

Dentro de esta etapa es maAs dificil despertar al

Sujeto que en cualguiera de las etapas anteriores
(Cnrsi, 1983).
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Fig. 6. Etapa IV, la mavor parte de la época esta
’ ocupada por actividad delta de baja fre--
cuencia ¥ alto voltaje. .

La etapa MOR es definida por la aparicidén
concomitante de wuna frecuencia EEG mixta de bajo
voltaje y movimientos oculares rapidos v episddicos.
El patrdn EEG es muy parecido al de la etapa 1, excepto
porque las ondas del pico del vertex no son muy
Prominentes en el dormir MOR. En esta etapa es
frecuente encontrar las ondas llamada “dientes de
Ssierra” o "dentadas", estas aondas aparecen en la regién
frontal y en el vertex en conjuncion con la irrupcidn
de movimientos oculares rdpidos. Los husos de suefio y
complejos K no estan presentes v el tono muscular es de
amplitud mas baja gque la registrada en la etapa
precedente (Rechtschaffen v Kales, 1968) (Fig. 7).
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Fig. 7. Etapa MOR, aparecen ondas dentadas (D) ¥y =
actividad teta, el E0G muestra movimientos
oculares rdpidos y el tono muscular es de
un veltaje bajo.

Agqui por la actividad de EEG da la apariencia de
que el sujeto esta despierto o a punto de despertar,
sin embargo al intentar despertarlo esto resulta un
poco dificil vy cuando ocurre el sujeto reporta haber
estado sofando {Aserinsky vy Kleitman, 1933).

Podemaos concluir entonces que existen dos tipos de
dormir: el dormir NO MOR y el dormir MOR.

En el dormir NO MOR la persona permanece pasiva vy
relajada donde por lo general no se reportan sueifios vy
por 1o tanto no hay MORs. Este dormir esta compuesto
por las cuatro etapas mencionadas anteriormente, en
donde haremos una subdivisidn, para poder describirlas
de mejor manera: Las etapas I y Il gue en su conjunto
s le denomina dormir ligero por el bajo umbral de
despertamiento. Las etapas III vy IV sa& dernominan
dormir de onda lentas (DOL), o dormir profundo. Esto
se debe a la abundancia de ondas de alto voltaje y baja
frecuencia, Yy por sd umbral alto de despertamiento
({Dement, 1972) (tFig. 8J.
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Fig. 8. Actividad electroencefalografica en 1la
progresidn del estado de vigilia alerta
hasta el dormir MOR.

El dormir NO HOR, se caracteriza por los
siguientes cambios fisioldgicos: disminucidn del tona
muscul ar, el ritmo cardliaco vy respiratorio se tornan
mia= lentos vy estables, la presion arterial disminuvye,
la temperatura corporal comienza a bajar (Corsi,
1983), v durante el DOL, que faorma parte del darmicr NO
MOR, hay secrecidn de la hormona del crecimento (Horne

vy <cal., 1262) e inmovilidad corporal (Hobson vy cel.,
1949) .

El otro tipo de dormir s denominado dormir MOR,
2l cuil ocurre aproximadamente después de 60 a 90
minutos de haberse iniciado el dormir, dentro de este
periodo, el sujato da nuestras de actividad
electroencefalografica rapida v se le ha asociado
estrechamente con 21 sofiar (Kleitman 1960/19&9).

El dormir MOR se caracteriza principalemte por!
frecuencia cardiaca vy respirateria irregular, reporte
de suefios (Aserinski vy Kleitman), aumento de
irrigacidn cerebral (Fisher, 1973),ademas en 1 hombre
hay ereccidn del pene independientemente del contenido



de los suenios (Fisher vy col., 1973). Otra
caracteristica ec la inhibicidn o disminucidn del taono
muscular, que quiza sirva comag mecanismo protector para
no convertir los suefos en accidn (Hishikawa. 19485).

La alternancia entre el dormir MOR y NO MOR da
comno resultado un ciclo, este ciclo puede medirse
considerando el tiempo que transcurre desde el inicio
del primer episodic MOR hasta el inicio del segundo
episodio, incluyendo un cambioc de wuna actividad
cerebral rapida con ondas de bajo voltaje a una
actividad cerebral 1lenta con ondas de alto voltaje
{(Luce, 1217).

El ciclo de MOR-—NO MOR se incrementa de 50 — &0
minutos en el neonato hasta alcanzar 90 minutos en el
adul to (Hartman, 19&8). -

La wvariacidn de las etapas se presenta de la
siguiente forma: se inicia con un perlodo de wvigilia
relajada 1la cual da paso a la Etapa I gue dura alqunos
minutos, enseguida hay un rapido avance 2 las etapas I1
y III hasta 1llegar a 1a etapa IV gue dura 30 a 40
minutos, después hay un cambio a la etapa 111 o I1l v se
presenta el primer episodioc MOR. El primer MOR dura
algunos minutos, pero conforme avanzan las horas del
dormir va aumentando la longitud del periocdo MOR vy
disminuyendo la duracidn del NI MOR. El promedio de
ciclos es de 3 a &, aungue por lo general se presentan
4 cada noche (Fisher, 1973) (Fig. 9).

MOR
VIGILIA

ETAPA T =
ETAPA IT o

ETAPA JIII -
ETAPA IV =

Fig. 9° Hipnograma tipico de una persona en una noche
de 7 horas de dormir.
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Esta estructura del dormir se observa cuando un
sujeto duerme normalmente de 6 a 9 horas. B5Sin embargo,
cuando se modifica la cantidad habitual del dormir de
un sujeto, también se presentan cambios en la
estructura.

Entre 1las contribuciones mas importantes para
atender las funcionecs del dormir, estan los estudips de
la privacidn del mismo. Cuando se intentd saber cull
era la funcidn psicolégica vy fisiovldgica del dormir, se
procedid a eliminarlo para observar lo gue sucedia. Se
han utilizado tres métodos principalmente: Frivacidn
parcial, privacidn total vy privacitn selectiva del
dormir (Webb, 196%).

ta privacidn total del dormir consiste en mantener
a un sujeto en vigilia por un periddo de tiempo gue
rebase la cantidad de vigilia a la gue esta
acostumbradao, por ejemplo 7Z horas continuas sin que el
sujetog duerma, lo que equivale a no dormir 3 noches.

En la privacidon parcial ce reduce la cantidad del
dormir normal del suieta, por ejemplo, s1 21 sujzeto
duerme B horas cada noche, se le permitiria dormir 4
horas.

La privacidéin selectiva del dormir consiste en
suprimir wuna etapa en particular, asi, a manera de
ejemplo, se puede privar selectivamente la etapa 1V
aplicandc alguna rctlase de estimulacidn para que el
sujetg cambie de etapa, esto mismo se puede hacer con
la etapa MOR (Webb, 196%).

Los efectos de la privacidn total del dormir han
sido muy estudiados y se ha encontrado gue despuds de
que un sujeto ha pasado algunos dias sin dormir,
presentan cambios conductuales tales como ansiedad,
irritabilidad, alteraciones en la percepcidn, (Morris
y Singer, 19&61: Akerstedt vy Gillberg, 1979 Webb vy
Levy, 1984), disminucidn de la atencidn {Angus y col.,

1985) . Los cambios son usualmente mas pronunciados en
la madrugada, cuando el sujeto normalmente esta
dormido, es decir, cuando la temperatura corporal llega
a su limite ma&s bajo, sugiriendo una variacién

circadiana en las variables anteriores (Kales y Kales,
i9g84).

Por otra parte se ha encontrado gue la privacidn
total produce alteraciones a nivel fisioldgicos Kant

i4



(1984), encontrd que después de 72 horas de privacion
hay un incremento en la wurea vy decremento en
electrolitas L4 glucosa en la orina, atras
investigadores han encontrado alteraciones en el ritmo
de tempetratura corporal (A, 195613 Benoit, 19813
Horne, 1983).

A nivel electroencefalografico, Nai toh (19489),
ancontrd un decremento en el porcentaje de la actiwvidad
alfa en un estudio de 205 horas de privacidn total. La
actividad alfa za2lcanzd su porcentaje minimo entre las
141 Y 153 hor as . Naitoh ademas abservd una
recuperaciém de 1la actividad alfa a los niveles de
linea base a las 120 horas de privacidn, sin embargo,
estpos niveles wvolvieron a bajar. Este incremento se
interpretd como un mecanismo de ajuste del organicsmo.

Los cambios en la estructura del dormir han sido
estudiadaos en las noches subsecuentes a la privacidn
total del dormir, algunos investigadores han encontrado
que la etapa IV aparece mas rapidamente en el primer
periodo de recuperacidn v ademis bay un incrmento en el
porcentaje total de la misma (Gulevich vy Dement, 19&&;
Akerstedt y Gillberg, 1979).

lLos estudios de la privaciféin selectiva surgen de
la inquietud de saber qué tipo de dormir es mas
necesario para el organismo, la mayorla de los estudios
involucran 1la privacidn del dormir MOR v la etapa IV o
el dormir de ondas lentas (etapas I1I vy IV en
conjunto), vy cuales son las consecuenias de suprimir
cada etapa.

La necesidad de una etapa es inferida por los
intentos de entrar nuevamente en dormir v la cantidad
compensatoria durante la recuperacidn (Webb, 1969).

Em los estudios de privacidn selectiva (MOR o
DOL)Y, se ha encontrado gque hay un aumento en la
cantidad de 1la etapa suprimida en las noches de
recuperacidin gue ce denomina efecto de rebote, por
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ejemplao, =i el dormir MOR normalmente ctupa un 20% de

la noche, después de la privacidn selectiva del dormir,
s puede i1ncrementar hasta un 50K, Ademas se ha
encontrado gue el ndmero de intentos por volver a la
etapa se incrementa conforme avanzan los dlas de
privacidn. S5in embargo, mientras gue £1 rebote MDR se
presenta en- el primer dia de recuperacidn, el rebote de
la etapa IV se sigue presentandoc por alqunos dias. A
nivel conductual, al privar la etapa IV se encontrd gue



los sujetos muestran aislamientao, menos agresividad,
incomodidad vy malestares corporales imprecisos, por el
contrario, al privar de MOR, el sujetc se tornsa
ansiocso, irritable, inseguro {Agnew vy col, 19&47).
Estos hallazgos permiten 1la suposicidn de que 1a
privacidn de etapa IV da como resultado un estado
hipoactivo vy de respuestas deprimidas, mientras gue la
privacidn de MOR trae como consecuencia un estado
hiperactivo y de respuestas inestables {Webb, 1972).

Coan lo que respecta a la privacidn parcial del
dormir se ha observado gue hay un efecto de rebote en
la etapa MOR vy también una fuerte consistencia en las
noches de recuperacidn {Webh, 19&%7).

Exigste una distribucidnh temporal de las etapas a
través de 1l1la noche, el DOL tiende a acumularse en el
primer tercioc del dormir, mientras qgue el MOR se
acumula en el dltimo tercio del dormier, entre las 3 y
las 7:00 A.M. (Webb v Agnew, 1973)}.

Debido a esta distribucidn de etapas, la
restriccidn de un pericdo del dormir resulta en una
privacidn selectiva de la etapa predominante en el
periocda del dormir eliminado.

Sampson (1945), encontrd gque permitiendo dormir al
sujeto solamente las primeras 2.5 horas durante tres
noches, hubo wun incremento en 1 dormir MOR en las
noches de recuperacidn. Esto debido a gue el tiempo
eliminado correspondia en una mayor parte al dormir
MOR.

Taubh vy Berger (1973}, encontraron gue cuando se
recarre la hora del daormir 4 horas depués de lo usual
hay un incremento de las etapas IV v MOR a costa de la
etapa II.

Algunos autores han sugerido gque el dormir juega
un papel oauy importante en la restitucidn corporal
especialmente en las etapas III v IV, va que se ha
encontrado grandes cantidades de hormona de crecimiento
durante 1 DOL {Horne, 1980).

La importancia de la hormona del crecimiento en
cuanto al favorecimiento de la restitucidn corporal, se
debe al aumento de la sintesis de proteinas y de otros
elementos celulares, para de esta manera posibilitar el
desarrollo fisico infantil vy evitar la degeneracidn del
tejido en el adulto.
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tos estudios que conocemos de privacidn parcial
son -de un peripdo mlnimo de 2.5 horas, pero serila
interesante observar los camb:ros a nivel fisioldgico v
comportamental gue ocurren al permitirsele al sujeto
una hora de dormir. Es posible gue en este periodo el
dormir NO MOR tienda a ocupar la mavor parte del

tiempo, restituyendo las energlas gastadas durante la
vigilia.
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Método

Sujetos

Participaron un total de 4 sujetos, un maestro vy 3
estudiantes universitarios del sexo masculino, con un
rango de edad de 22 a 30 afios con una media de 25 afos
los cuales fueron reclutados de la FfFacultad de
Fsicologia. Lo csujetos no tenian al momento de la
investigacidn ninguna enfermedad o problema de salud.
L.os sujetos estaban iibres del consumo de alcohal,
drogas o farmacos. Ninguno repartd tener problemas de
dormir.

Aparatos

FPara los registros poligraficos se utilizd un
electroencefaldgrafo Grass modelo 79B de ocho canales a
una velocidad de 15mm por segundo, la calibracidon
utilizada fue de SO‘pV por ifOmm o de 50 uV por 7mm, con
una constante de tiempo de 0.3 segundos.

Para la medicidn de la temperatura se utilizaron
termimetros electrdnicos Micronta vy Timex TH—-1A asi
como termOometros de mercurico Lerov.

Para registrar los estados subjetivos, s empled
una escala de autorreporte gue contiene reactivos de
somnolencia, cansancia, irritabilidad, ansiedad, deseo
sexual, depresian, lucidez de pensamientc y sensacidn
de bienestar; los cuales son autocalificados del 1 al
10, siendo el 1 la minima sensacidn v 10 la maxima (se
aneXa una copia del autorreporte).

Procedimiento

Los sujetos fueron observados consecutivamente
pero en torma individual, tratando de seguir
procedimientos homogéneos. Cada sujeto se observo
durante 9 dias los cuiles fueron divididos en tres
periodos.,

Durante un periode de tres dias al cual se le
denomind 1linea base, los sujetos fueran observados
durmiendo en sus horarios habituales. En este periode
de linea base se aplicd una escala de autorreporte cada
dos horas siempre y cuando el sujeto se encontrara
despierto. Se realizdd un registro de temperatura
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axilar cada hora, cuando los suyjetos se encontraban
despiertos sa l1les pedia que mantuvieran el termistor
bajo sus axilas durante cinco minutos vy cuando los
sujetos dormian se fi jaba 21 termistor a la axila para
que los obhservadores registraran el dato de temperatura
sin despertar al sujeto, Se realifaron registros
electroencefalograficos utilizando las derivacicnes de
A1-01 v/o AZ-02Z2, esto con el objeto de registrar la
actividad alfa durante la wigilia. £l registro se
efectud entre las 12 y las 13:00 horas, con una
duracidn de tres minutos, 21 sujeto se encontraba
sentado y con lpos ajos cerrados.

Después del periado de linea base se implementd un
régimen de 23 horas de vigilia por una hora de dormir
durante tres dias donde SsSp midieron Jlas mismas
variables que en la linea base, y se agregd un registro
poalisomnograftico gque se efectudr en la hora de dormir
permitida entre las 12 v las 14100 horas. En el
registro se tomaron cuatro medidas fisioldgicas: EEG,
EMS, £ED0G y EKG. Fara el registro del EEG se utilizaron
las derivaciones AZ2-C3 y A2Z-02 v/o Al-C4 v A1-01, para
el registro electromiografico se colochH un electrodo en
el misculo submental. lLos movimientos oculares (EOG),
se registraron colocando un electrodo en el canto
externo de cada o0jo, con respecto a un mismo electrodo
de referencia {1dbulo de la orejal. El
electrocardiograma (EKG), se registrd colocando un
electrodo en el tercer espacio intercostal izquierdo,
estos datos no se reportan.

El registro se iniciaba una vez qgue el sujeto se
encontrara acostado, relajado y con los 0jos cerrados.

Hna wvez concluido el periodoc de privacidn los
sujetos tuvieron tres dias de recuperacién en donde se
les permitid dormir libremente yv Sse midieron las mismas
variables mencionadas en la llnea base siguiendo los
mismos procedimientos.

La calificacidn de los registros polisomnograticos
s hizo en forma manual en base a los criterios de

Rechtschaffen vy Kales (1968) . Cada registro fue
calificado por tres experimentadores en forma
independiente, Y 1as diferencias suscitadas en

cualesquiera de las épocas calificadas eran discutidas
hastas 1llegar a un acuerda con estricto apego al
criterio anteriormente citado.

19



Analisis Estadistico

Fara el analisis de Ia organizacidn
electrofisioldgica del dormir en los tres dias de
privacion parcial del dormir se usd el analisis de
varianza (AVAR) , la wmisma prueba estadistica se
utilizd en 1la comparacidbn de ondas alfa entre los
periodos de linea base, privacidon y recuperacidn.

El ritmo de temperatura se analizé utilizando la
técnica de medias mowviles.
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Resul tados
Actividad Alfa

Se encontrd que el porcentajse de ondas alfa
registradas durante la linea base disminuye
significativamente durante el regimen de privacidn
(F=5.20, p<.01) ., En el perlodo de recuperacidn se
observa un i1ncremento en la actividad al+fa, sin
embarge, no 1logra alcanzar 1los niveles de la linea
base.

: La +Ffigura 10 muestra la cantidad de ondas alfa
representadas comc los porcentajes promedio de todos
los sujetos en cada una de las condiciones, de esta
manera tenemos que en llnea base hubo un promedio de

28.3% de actividad alfa, ico.1% en el periodo de
privacidon v un 23.1% durante la recuperacidn.

407

3.8+

o 7] |

16 l
B~ ]
LINEA PRIVACION RECURPERACION
SastE PARCIAL

LI N T

Fig. 10. Actividad alfa representada por
el porcentaje promedio del grupo
en cada una de las condicriones.
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Arquitectura del dormir

Al analizar los datos polisomnograficos de la hora
a la que fue reducidco el dormir durante el periodo de
privacidn se encontréd gque comforme avanzan los dfas de
privacidn hay un decremento de la etapa 11 del darmir,
de un promedio de 25.é6 minutos en el primer dia de
privacidn a un promedio de 7 minutos en el tercer dia
(F=1é6.4, p<.01) (Fig. 11).
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BDIAS DE PRIVACION PARCIAL

Fig. 11. Mientras que la etapa II diaminuye,
el DOL (Etapas III ¥y IV) aumenta =
conforms avanza la privacién,

Por otra parte, se encontrd qgque la etapa III
aum@hta progresivamente de un promedio de 15.2 minutos
el primer dia a un promedia de 27.2 minutos en el
tercer dia. 5in embargo, estos cambios no llegan a ser
estadisticamente significativog. Al igual gue la etapa
111, la duracidn de la etapa 1V se incrementa conforme
avanza la privacidn de 9.6 minutos an el primer dia a
18 minutos an el tercer dia, sin alcanzar la
sighificancia estadlstica (Tabla 1).

No obstante, al analizar las etapas IIl vy IV en
forma conjunta como dormir de ondas lentas, se
encontréd un incremento significativo de 24 minutos en
el primer dla de privacidn a 45.7 minutos en ®l tercer
dia (F=l6.4, p<.01) (Fig. 11).
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Tabla 1. Duracién promedie de las etapas durante
loe tres dias de privacién. El nidmero -
del paréntesis indica el error estindar

ETAPA ler. dia 2do. dia 3er. dia
i 2.2 (.74) 2.8 (1.3) 1.9 (2.2)
IT® 25.6 (7.1) 18.6 {11.7) 7.0 {(3.0)
III 15.2 (5.5) 18.7 (6.8} 27.7 (6.7]
vy 8.6 (8.8) 14.9 (10.8) 18 (11.9)
IZI + IV*® 24.8 (11.7) 33.6 {(12.2) 45,7 (5.2)
MOR 4.8 (3.8) 1.7 ( 2) 4.4 (3 )
*py .01

lL.os resultados anteriores indican gque el tiempo
ocupado por &l dormir de ondas lentas se incrementa a
costa de la etapa 11, que es la gue disminuye en mayor
cantidad. 8in embargo, al estudiar la latencia del
dormir de ondas lentas, no se disminuye debido a que la

duracidn del primer episodio de la etapa 11 permanece
inalterado (Tabla 2).

Tablea 2. Latencia promedioc de las etapas durante los
tres dias de privacidn. E1l nUimero dei parén
tesis indican el error estandar.

ETAPA ler. dia 2do. dia 3er. dia

II1 1.4 (.42) 2.5 £{.98) 2.8 (1.8)
I11 9.2 {3.58) 7.5 (4.9) 5.7 (2.7}
v 12.0 (4.86) 12.2 (3.5) 11.2 (3.7)
MnoR 48.8 (6.3) 46.9 (9.4) 42,0 (28.2)

En los hipnogramas (Fig. 12, 13, 14 vy 15, se
puade observar la distribucion temporal de cada una de



las etapas en los tres dias de privacidn, la latencia
inalterada del primer episodio de la etapa 11 y del
dormir MOR v los cambios progresivos en las etapas 11,
111 vy 1V en cada wuno de los sujetos. Aunque los
sujetos presentaron patrones similares, es interesante
observar gque el stjeto C presentd un episodio MOR al
ipicio del dorair en e]l tercer dia de privacién (Fig.
14).

El MOR aparecid en ? de los 12 registros con una
latencia promedio de 47 minutos. Sin embargo, tanto el
dormir MOR como la etapa 1 no presentaron cambios
importantes {Tablas 1 y 2).
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Fig. 12. Distribucién temporal de las etapas del sujeto
A, obsérvese el aumento del DOL hacia el tercer
dia de privacién y la inalteracién del primer -
erpispdio de la etapa IX.
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hay un aumento del DOL conforme avanza la priva--
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tencia promedioc de 52 minutos.
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Ritmo de temperatura

El ritmo de temperatura se analizd de dos formas:

1)Con respecto a la hora del dia tomando como
referencia un promedio de temperatura durante el dia.
2)Con respecto al puntoc mi&s bajo de temperatura
corporal para correlacionarlo ton los datos de
autorreporte. Del ritmo de temperatura se analizd el:
periodo, que es el tiempo qgque transcurre desde el
inicio de una oscilacidn hasta el inicio de la

siguiente; la fase, gue describe wuna porcidn de la onda
con respecto a otra porcidn de ella misma o con otra
onda; la amplitud, gque es la intensidad gue &lcanza la
cnda, esto es, la altura de un pico & otro pico en el
ciclo.

1)Ritmo Circadiano de Temperatura con Respecto a la
Hora del Dia: '

aAmplitud de la Onda: La amplitud de la onda
medida en grados de temperatura con respecto a un
promedic muestra una tendencia a disminuir hacia el
tercer dia de privacibn Y el primer dia de
recuperacidn, sin embargo, estos cambios no son
significativos (Fig.16).

1 9 i !

|
: 904 LINEA BASE  PRIVACIOX RECUPERAGION
* [l

‘ [
0.30
0.704

.60‘

.50+

—em A AW am e W o m

. 40-
rJ

€

e e o - -

I

™~
> -
g
N
Lo}
i
oo

DIAS

Fig. 16. la asuplitud de la onda en el ritmo de la
tempesraturas muestra una tendencia a disw-
minuir durante los dias de privacidn.

b)Periado: a nivel de grupoc no se encontraron



cambios notables en la longitud de los periodaos (Fiqg.

17). Sin embargo, a nivel individual, los sujetos B vy
D presentaron un alargamiento del periodo durante la
fase de privacidn (Fig. 18 v 203, mientras que el

sujeto C presentd una reduccidn del periodo en el
tercer dia de privacidn y un alargamiento en el primer
dia de recuperacidn (Fig. 19). El sujeto A no tuvo
alteracidn de los periodos (Fig. 21).

En las figuras 17 a 21, se gratftica la hora en que
inicia el periodo v la hora en que termina (tomando
como referencia un punto de la onda)l, por lo tanto,
obtenemos la duracidm totsl de los periodos durante los
9 dias de estudio. Las flechas indican el tiempo en que
la temperatura alcanza su pico minimo y maximo.

c)YFase: En cada uno de los sujetos se observa que
el pico maximo v minimo de temperatura na son estables
en ninguno de 1los sujetos vy no se modifican con la
condicidon de privacidn, a nivel de grupo se observa que
el pico maximo se presenta entre las 16 y 1as 19 horas,
mientras que €l minimo se presenta entre las 3 yv las 6
horas (Fig. 17>, durante las tres condiciones. Esto
indica que la privacidtn no altera las fases de la
teaperatura en forma importante.
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2) Analisis de la Temperatura con Respecto al punto
Minimo de Temperatura Corporal correlacionado con el

Autorreporte:

arAmplitud del Ritmo de TemperaturaZ En este ciclo
podemos ocbservar que en todos los sujetos a excepcidn
del sujeto C la amplitud se manifiesta marcadamente
dentro de este pericdo de linea base, con  una
diferencia promedioco de 1.2 0OC. Dicha amplitud va
decrementandose notoriamente en el periodao de privacidn
can un promedio de .6 QC. 5in embargo, en el sujeto C
se¢ abserva un decrementic bastante manifiesto en £l
periode de linea base y un incremento en el periodo de
privacidn. Ahora bien. dentro del periocdo de
recuperacidn,la amplitud ce manifiesta de manera
similar al perlodo de privaci®in excepto en €l sujeto C
va gue la amplitud se redujo marcadamente (Fig. 22).

b)Somnolencia vy Cansanciol fqui observambs gque
dentro del periodo de linea base, tanto el reactivo de
somnolencia como de camnsancio durante la wvigiliia van en
ascenso contorme el ritmo de temperatura va
descendiendo (Fig. 22, 23, 24 v 25), posteriormente no
podemos observar que ocurre debido a gue los sujetos
inician su periodo de dormir. Durante el periodo de
privaciin se observa claramente un ascenso tanto de
somnolencia como de cansancio al momento de bajar la
temperatura vy posteriocrmente van descendiendo conforme
la temperatura va en ascensao. Aunque hay una excepcidn
tanto de somnolencia como de cansancio en dos de los
sujetos. En el sujeto L€ 1la curva de cansancia va
ascendiendo progresivamente y asi se mantiene dos horas
para tener un descenso precipitadamente a la hora en
que la temperatura estd en su nivel mas bajo (Fig.
22y, e inmedi atamente wvuel ve a ascender para
posteriormente ir descendiendo conforme la temperatura
va incrementandose,. En cuanto & la somnolencia
abservamos gue en el sujeta b (Fig. 25), ésta va
ascendilendo pero llega un momento en que baja
rapidamente ocurrienda esto una hora antes de gque l1la
temperatura se encuentre en su punte @inimo para
paosteriormente vol ver a ascender v bajar
inmediatamente. Dentro del periocdo de recuperacion
observamos que tanto la somnolencia como el cansancio
van en ascenso (Fig. 22, 23,y 25), s&lo en el sujeto B
(Fig. 24), no se observa variabilidad alguna en ninguno
de los reactiwvos.

c)Periodo de Dormir: Dentro de este periodo de



dormir podemos ochservar que tanto en el sujeto A iFig.
23), comb en el sujeto B (Fig. 24), la duracién
aumenta una hora en la fase de recuperacian. Respecto
al sujeto C (Fig. 22, s€ puede observar que el
pericdoc del dormir se incrementa de 10 horas de
duracidn en la fase de lirnea base a 13 horac en el
periodc de recuperacison. En 21 sujeto D (Fig. 253,
observamos gue hubo un incremento en el perilocdo de
dormir de wna hora de diferencia de 11nea base, al
periodo de recuperacian.
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Discusidn

Eil incremento observadce en el DOL en el presente
estudio concuerda can los hallazgos de Taub y Berger
(1973, gquignes retardaron el dormir cuatra horas
encontrando resdultados similares.

En los estudios de privacifdn teotal del dormir se
han encontrado resultados similares. Gulevich y Dement
(124458), encontraron un aumento en el DOL despuées de 2464

horas de privacion. Akerstedt vy Gillberg (194%),
tambi@&n encontraron un aumento en la etapa IV después
de privar 74 horas. Otra ecstudio que confirma la

prioridad del DOL despuées de la privacidn es el de
fignew Yy col. (1744), en el cual observaron un aumento
de la etapa IV despuds de 48 horas de privacidn. En
otro estudia, Webb v Agnew (1971}, establecieron un
régimen de 24 horas de vigilia y tres horas donde se
permitia dormir, encontrando un incremento de la etapa
IV durante el perlodo de dormir.

En un estudio muy similar al nuestro, Dinges
{19846} encontrd que la latencia del inicio del dormir vy
del POlL. decrementd, mientras que las cantidades de 1a
etapa IV incrementaron marcadamentes en respuesta a la
vigilia anterior de 30 horas.

Todos estaos hallazgos indican que conforme se
incrementa 1la vigilia anterior, se cbtienen mayores
cantidades del DOL en los periodos de recuperacidn, de
este hecho, podria inferirse que el DAL juega un papel
importante en la restauracidn fisica del organismo.

La suposicidn de gue el Dl tiene un papel
restaurador se deriva. entre otras cosas, del
incremento significativo de 1la hormona del crecimiento
durante el DOL {Takahashi v col. 1968). Honda y col.
{19468), observaron un marcadao aumento en los niveles de
la hormona del crecimiento inmediatamente después de
haberse 1niciado el dormir., Tambié&én observaron gue
durante el dormir MOR disminuye la secrecidn de la
hormona del crecimiento vy que durante la vigilia se
ohservd una supresidn de dicha hormona. Beck y col.
(1973), comprobaron los hallazgos de Takahashi vy de
Honda, pues también encontraron gue la hormona del
crecimiento se secreta en mayores cantidades durante el
dormir de ondas lentas.



Se ha encontrado gque aproximadamente un 70 — F0%
de la secreclon total de la hormona del crecimiento
diaria, se presenta en las dos primeras horas del

dormir, asi como 1 DOL estimula la secrecidbn de la
hormona del crecimiento, la privacidn del DOL retarda o
suprime la secrecidn de esta hormona {Shapiro. 1981).

ta horeona del crecimiento juega un papel muy
importante en el metabolismo de las proteinas, lipidaos
vy cCarbohidratos vy tambié&n sirve como factor sindrgico
para aumentar los efectos de otras Hhormonas. La
hormona del crecimiento también tiene un efecto en la
formacidtn de cartilago vy hueso, favoreciendo de esta
manera el crecimiento del individuo y en lgs adultos
(gquienes va no aumentan de talla), le sigue
tavoreciendo para que de esta forma tenga movimientos
corporales adecuados. Ademas promueve la transferencia
de los aminoidcidos extracelulares a +travées de 1a

membr ana celul ar hacia las ceélulas muscul ares
(Donell-Turner, 1967 . Tambhidén se ha encontrado que
hay una tasa mitdtica alta, la cual es promovida por la
secrecidn de la hormona  del crecimiento {(Dswald,
1980).

Se ha wvisto que la hormona tiroidea tambieéen
aumenta la tasa metabdlica yv que los pacientes que soOn
hipotiroideos na presentan DOL, por el contrariga.
pacientes con hipertircidismoc, presentan una alta
proporcidn de DM vy por cansiguiente una mavor
secrecidn de la hormona del crecimiento durante la
noche (Oswald, 1980).

Las demandas metabdlicas tambi &n son
incrementadas al presentarse una aguda inanicidn, va
que en lugar de usar alimento, se procesa tejido
carpaoral . graszas v misculo. Tanto la i1nanicidn aguda
comp el incremento de las demandas metabdllicas
aumentan 1 dormir DOL v la secrecidn de hormona del
crecimiento (Oswald, 1980:.

En cuanto a las persahas que padecen enanismo, se
ha encontrado gque hay un baijic nivel en la produccidan de
hormona del crecimiento, pero tienen altos niveles de
DOL y por el contrario, los acromegalicos, tienen mucha
cantidad de hormona del crecimiento y poca cantidad de
paL (Shapiro, 1981). Esto pareceria una contradiccion
con los haellazgos anteriores, sin embargo, la secrecidn
de hormona del crecimiento no depende de la cantidad
del POL, por lo gue el aumento del DOL en las personas
con enanismo podria explicarse como una caompensacidn
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para el agrganismo  por la falta de hormona del
crecimisnto, vy en los gigantes las grandes cantidades
de hormona del crecimiento hacen menos importante el
papel del DOL como restaurador corporal.

Otro hallazgo importante fue el de Adamson v col.
{1984), guisnes encontraron un aumente significativeo en
los niveles de secrecidn de hormona del crecimiento en
10 de 1los 12 sujetos gque participaron en el estudio
después de hacer ejercicioc fisico. A=l misme, Horne y
Minard (1985), encontraron gue después de que un suieto
tiene un dia fisicamente actiwvo. presenta un incremento
de la cantidad de DOL a costa de la etapa 11 del
dormir. Tambi&édn se ha observado gue en las personas
que habitualmente hacen ejercicilo, 2]l dormir NO MOR
tiende a ser mas largo (Reilly, 19B&).

Buguet v col. {1280), encantraron gue después de
someter a sujetos a ejercicio fisico gue consistia en
recorrer 35 km., en 5.2 horas, hubo un incremento en 1la
cantidad de DOL. Del mismo modo, Bunell y col. (1983),
observaron gue después de someter a atletas a su maxima
capacidad aerdbica, los sujetos presentaron un aumento
en la duracidon del DOL.

De los estudios anteriares se puede deducir dque el
DOL facilita la restitucidn corporal después del
ejercicio, por ilo que podria pensarse que en
situaciones de descanso prolongado e inactividad, el
DOL se veria reducida. Ne obstante, Rybacky v Lewis
(1971), encontraron que 1los niveles de DOL no se
redujeron al haber un descanso prolongado durante &
semanas en la cama, sino que por el contrario hubo un
incremento del DOL, esto se ewplica por el hecho de gue
el estar acostado por periopodos prolongados no produce
sensacidn de descanso sino gue provoca  Cansanciao,
incomodidad, aburrimiento v en conjunto, produce un
agotamiento +fisico, 1o cual puede significar que ésta
sea Lla causa principal de qus los niveles de DOL no
hayvan sido decrementados.

Por otra parte se ha encontrado que conforme
avanza la edad la etapa IV del dormir disminuye, 1o
cual nos hace suponer que 2stc se debe a gque en los
nifios que son fisicamente wmuy activos hay una mayor
cantidad de DOL, mientras gue los ancianos se vuelven
fisicamente muy sedentarios vy por lo tanto no hay
necesidad de DOL (Feinberg vy Carlson, 19683 Webb y
Agnew, 1971).
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Exicten casos de percscenas gque habitual mente
duermen durante un periodo muy reducido de tres horas o
inciuso una thhara. Estos sujetns no presentan
alteraciones que sugieran una privacion parcial, por lo
qgue <€ les ha llamado insomnes “"saludables". En estos
sujetos se ha encontrado que las cantidades de DOL
estan incrementadas con respecto a las cantidades
promediao normales, el MOR sdlo alcanza a presentarce
con un episodio v la etapa II se encuentra reducida
{Jones y DOswald, 1%47;: Meddis v col. 1973).

Hobson v col. (1978, reportarcon gQue durante el
DOL existe mas inmovilidad corporal y ésta concuerda
con los reportes subjetivos de descanso, esto es,
cuando el sujetoc no presenta grandes cantidades de
movimiento corporal durante 21 dormir, reporta haber
tenido un dormir reparador v la sensacidbn de descanso.

De acuerdo con 1as invectigaciones anteriores,
podemos suponer que en nuestro estudio 2l organismo de
loe sujetas aprovecha e1 tiempo de doramir permitido
incrementande swes cantidades de DOL en favor de la
restitucidn corparal.

Al igual que en el estudio de Taub v Berger
(1973}, el incremento del DOL es a costa de la etapa
II1, 1o gue indica gue la etapa 1I no juega un papel
importante en el proceso de restitucidn corporal.

La etapa MIOR aparecid en P de los 12 registros
efectuados con una latencia de 49 minutos v un sujeto

presentdd MOR al inicio del dormir. Ecsta aparicidon del
MOR con una latencia mas corta sugiere gue este tipo de
dormir tambi &n juega un papel importante en la

restitucidn.

Agnew vy Webb ((1973), encontraron que 1 MDR tiende
a acumularse en la madrugada, y si se alarga el periodo
del dormir =se produce mas cantidad de MOR. Dinges
(19B&), permitid dormir dos horas a diferentes periodos
del dia, a las ZF:00 yv a las 15200 horas, encontrando
gue &l MOR se presenta con mayor concentracidn durante
la tarde. Este bhallazgo nos permite suponer que la
aparicidn del MOR durante la hora del dormir permitida
es el resultado de la variacidn circadiana del dormir
MOF.

El decrementc del porcentaje de actividad alfa
durante la privacidn concuerda con =21 estudio de Naitoh
(19692, guien también observa un decremento en el



porcentaje de al+ta en un estudic de 20% horas de
privacidn total.

la actividad alfa se presenta cuando el cujeto
esta en wvigilia, relajado v con los ojos cerrades. El
decrementoc de la actividad al+a durante la priwvacidn
podria asociarse con un estado de fatiga o cansancia,
sin embargo, el decremento de la actividad alfa se hace
evidente yva que el sujeto no puede ectar relajado v com
los o0ojos cerrados durante 21 perilodo de privacidn, va
que el sujeto entraria al dormir directamente, o con
una latencia muyvy corta.

En nuectro ecstudio, 21 ritmo de temperatura no fue
modificado significativamente, aungue hubo una
modificacidn en los periados, los picos de temperatura
no fueron alterados, esto podria explicarse debido a
que el periodo de reducciidn del dormir fue muy corto.
Dtra wvariable que pudo 1influir Ffue la t&cnica de
medici on, vd Qque sabemos gue aunque la temperatura
axilar no es la mas confiable, 25 la mas accesible.

Al carrelacionar el ritmo de 1z temperatura con
las variables de comportamiento, se observd qgue
caonftforme baja la temperatura, el sujeto se siente mas
cansado vy somnoliento v cuando aumenta la temperatura
decrementa la sensacidin de cansancio v somnolencia.
Estos resultados concuerdan con el estudio de Horne vy
col. (1983), guienes 2ncuentran que la temperatura v la
somnalencia auestran ritmos circadianps Claros.

Angus vy Heslegrave (19835, encontraron gQue la
fatiga, somnolencia v estado de animo declinan conforme
avanza el pericde de privacidnmn teotal de 54 horas,
siguiendo un ritmo circadiano.

De todo lo mencionado anteriormente podemos
concliulir que el dormir juega un papel importante en la
restitucidn corporal v en la sensacitn de descanso,
esto se deriva del hecho de gue al haber una privacidn
prolongada  del dormir hey un aumento en el DOL el cual
se ha asociado estrechamente con aumentos en la
cantidad de secrecidn de hormona del crecimiento.

En el presente reporte proponemos que la
abundancia de DUOL tiene un papel que favorece a la
restitucidn corporal, sin embargo, se podriar realizar
estudios posteriores en los que se tomaran muestras de
la hormona del crecimiento gue es uno de los
indicadores de la restitucidn corporal.

45



En
el aque
aobservar

es
se

te

las

momento se est 3 reaji:z
modifica

influenc:ias

arquitectura del dormir.

ando un estudio en

la hora de dormir rermitida para

Circadianas sOobre la

47



Referencias

Agnew, H.W., Webb, W.B., Williams, R.L. {(19&64). The
Effects of Stage Four Sleep Deprivation.
Electroenceph. €lin. Neurophysiol. 17, 68-70.

Agnew, H.W., vy Weeb, W.B. L1973). The Influence of
the Time Course Variables on REM Sleep. Bgll.
Psychon Soc. 2, 131-133.

Akerstedt, T. v Gillberg, M. (1979 . Effects of Sleep
Deprivation on Memory and Sleep Latencies in
Connection with Repeated Awakenings from Sleep.
Psychopbhysiology, 16, 49-52.

Angus, R.A., Heslegrave, R.J., y Steward, M.W. {(1985) .
Effect of Frolonged Slieep ' Deprivation with and
without Chronic Phyvsical Exercise on Mood and
Performance. Psychophysiology, 22, 272-282.

Aserinsky, E. Kleitman, M. (1953) . Reqularly
Ocurring Periods of Eye Motility, and Concomitant
FPhenomena, During Sleep. Science, 188,
273-274,

Ax, A, y Luby, E.D. {19&61). Autonomics Responses to
Sleep Deprivation. - ARrchives of Seneral
Psychiatry, <4, 81-85.

Adamson, L., Hunter, W.M., Ogunremi, 0.0., Oswald, 1.,
vy Percy-Robb, W. {1274} . Growth Hormone Increase
During Sleep After Daytime Exercise. J. Endocr.
&2, 473—-478.

Beck, u.., Brezinova, V., Hunter, W.M., v Oswald, 1.
(1975) . Plasma Growth Hormone and Slow Wave Sleep
Increase After Interruption of Sleep. J. Clin.
Epndocrinol Metab, +4C, 812-815.

Benoit, 0., Foret, J.. Merle, B_., y Bourand, A.
(1981) . Diurnal Rhythm of Axilary Temperature in
Long and Short Sl eepers: Effects of S eep
Deprivation and Sleep Displacement. Sleep,

4, 359-365S.

Berger, H. {1967y, On the Electroencephalogram of
Man. EES and Clinical Neurophysiology,
Supplement, 2, 7993, (trabajo original

publicado en 1930).

48



Buguet, a., Roussel, R., Angus, B., Sabiston v
Radomski, M. (1980) . Human Sleep and Adrenal
Individual Reactions to Exercise.
Electroencephalography and Clinical
Neurophysiology, 4%, S15-323.

Bunell, B.E., Bevier, W.C. vy Horvarth, S.M. (1983).
Nocturnal Sleep Cardiovascular Function and
Adrenal Activity Following Maximun Capacity
Exercise. E£8 and Clinical Neurcphvysiclogy. 56,
186189,

Corsi-—Cabrera, M. (1983). Psicofisiologia del Sueio.
México: Trillas.

Dinges, F.D. (19846 . Differential Effects of Prior
Wakefulness and Circadian Phase on Nap Sleep.
Electroencephalography and Clinical

Neurophysioclogy, &4, 224-227.

Feinberg, I. y Carlson, V.R. (1%948). Sleep Variables
as a Function of Age in Man. Archieves o7 General
Psychliatry, 19, 2Z239-250.

Fisher, C., Gross, Jd.s ¥ Zuch, J. {1973 . Ciclo de
Erecci dn Peneana Sincrdnico con el Dormir,
Fisher. E: (Dir.). Bioclogie de los Sueios ¥
Psicoen&l isis. Meéxico: Siglo XXI.

Fritsch y Hitzig (19735) . on the Electrical
Exitability of the Cerebrum. En Webster, W.G.
(Dir.). Principles ofF Research Nethodology iIn
Prhysiological Psychology (pags. 176—183). New
York: Harper and Row. (trabajo origianal
publicado en 1870.

Gaillard J.M. (1980). Electrophysiological Semiology
of Sleep. Experientia, J&, 356,

Gulevich, G., Dement, W., vy Jhonson, L. (19466) .
Psychiatric and EEG Observations on a Case of
Prolonged (264 Hours), Wakefulness. Archivesr of
8eneral Psychiastry, 15, 29-335.

Har tman, E. (1L968). The 90 minute Sleep-Dream Cycle.
Archives of 8eneral Psychiatry, I8, 280-285.

Hishi kawa, Y.y Sumitsuji, N., Matsumoto, K., y Kaneko,
Z. (19464) ., H-Reflex and EMG of the Mental and

49



Hyoid Muscles During Sleep. with Special Reference
to Narcolepsy. Electroenceph. Clin. Neurophysiol,
18, 487-42%2.

Hobson, J.fAae Spagna, T g vy Malenka, R. (1978; .
Ethol ogy of Sl aeep Studied with Time-lLapse
Fhotography: FPostural Inmobility and Sleep—Cycle
Phase in Humans. Science, 207, 12951-1253.

Honda, Yos Takahashi, Key S., Aumi, K., Irie, M.,
Sakuma, M., Ysushima, T.. v Shizume, K. (196923 .
Growth Hormone Secretion During Nocturnal Sleep in
Normal Subjects. J. €1in. Endocr. 2%, 20-29.

Horne, J.A. (1980) . Sleep and Body Restitution.
Experientia, 36, 11-13.

Horne, J.A., Anderson, N.R., yv Wilkinson, R.T. (1983).
Effect of Sleep Depriwvation on Signal Detection
Measures of Vigilance, Implications for Sl eep
Function. Sleep, &, 3I47-358.

Horne,J.A. vy Minard, A. (1985) . Sleep and Sleepiness
Following a Behaviorally "Active® Day.
Ergonomicsy, 28, S567-57S.

Jones, H-S. y Uswald, 1. (19&68). Two Cases of Healthy
Insomnia. Electroencephalography and Clinical
Neurophysiology, 24, 378-380.

Kales, A, vy Kales, J.D. {1984) . Eval uation and
Treatsent of Insosnia. New York, Oxford University
PT'EES- 16_23-

Kant, 6.T., Genser, S5.65., Thorne, D.R., Pfalser, J.L. ¥
Mougey, E.H. (1984) . Effects of 72 Hours of
Sleep Deprivation on Urinary Cortisol and Indices
af Metabolism. Sleep, 7, 142—-14&4,

Kleitman, N. (1979). Fatrones Oniricos. En Thompson,

R.F. (Dir.) Pricologle fFisiclégica. Selegcciones
de Scientific American, (pags. 429-434). Madrid:
Blume (Trabajo original publicado en 19&60Q).

Luce, G.6. y Segal, J. (1971). £E1 Insomsnijio, México:
Siglo XXI.

Luce, G.G. {1971) . Biological Rhythmss Iin Human and
Anisal Phyxioclogy- New Yorki Dover Publications.



=3 |

Meddis, R.. Pearson, A.J.D. y Angford, G. (1973 . an
Extreme Case of Heal thy Insamnia.
Electroencephalography and Clinical
Neurophysiology., 35. 713-214.

(12951) . Sleep

¥ Singer, ™M.T.
Transactional and Sub jetive

of 6Genperal Psychiatry., 5,

Morris, G.0.,
Deprivation.
Observation. Archives

S57-65.

oy Fales, A, Kollar, E.J., Smith, J.C. vy

Maitoh,
Electroencephal ography

Jacobson, A. (1956%) .
Activity After Pral onged Sleep Loss.
Electroencephalography and Clinical
Neurophysioclogy, 27, 2—-11.

Oswald, Lo (19806 . Sleep as a Restorative Processt
Human Clues. Progress Iin Brain Research, 53,
279-288.

Rechtschaffen, . v Kales, A. {19682 . Manual of

Standarized Terminolbgy. Technigques and Scoring
for Sleep Stages of Huwman Subjecisy Public

Systes
H.s. Boverment Frintin Office,

Health Service,
Washington, D.C.

Feilly, T. (198&4) . Exercise and Sleep: An Overview.
En Watkins, J., Reilly, T. and Burwitz, L. (Ed.).
Sports Science. (pags-414—-419). New York: E. &

F.N. Spon.

R.S.. v 0Oliver, F.L. (1971). Effects of

Ryback,
Frolonged Bed Rect on EEG Sleep Fattermnse in Young,
Electroencephalography and

Healthy Voluntareers.
Jr, I95-399.

CIinical Neurophysiology-

Shapiro, M. (19817>. Growth Hormone—Sleep Interactiong
A review. Research Comsmunications in Psychology.,

Pxychietry and and Behavior, &, 1153—-131.

Stevens, L. (19711r. Exploradores del Cerebroi

Rarcelona: Barral Editores.
Takahashi, Ya, vy Col. {19468} . Growth Hormone
The Journal of Clipical

Secretion During Sleep.

Investigation, 47, 2079-209C.

Taub, J.M. . v Berger, R.J. (19733 . Sleep Stage

Pattern Associated with Acute Shifts in
Sleep—-Wakefulness Cycle. Electroncephalography and



Clinical Neurophysioclogy, 38, 613-419.

Tellez A. (1987 . Electrofisiologlia del Dormir.
Archivos de Psicoficlogla, 7, 11-34.

Walter, W. A. (19561) . £l Cerebro Viviente. México:
Fondo de Cultura Econdmica.

Webb, W.B. (1969} . Partial and Differential Sleep
Deprivation. En Kales A. (Dir.), Sleep:s
Physiology and Pathology. pag. 221-231.

Fhiladephia: J.B. Lippincott.

Webb, W.H. y Agnew, H. W, (1971).. Stage 4 Sleep:
Influence of Time Course Variables. Science, 74,
1354-1354.

Webb, W.B. v Levy., C.M, {1984) . Effects of Spaced and
Repeated Total Sleep Depriwvation. Ergonaomics, 27,
45-58-

Weitzman, E.D., Chistopher, N., Perlow. M., Fukushima,
D., Sassin, JdJ. v McGreqgor, P. (1974) . Effects of
a Prolonged X Hour Sleep Wake Cycle on Sleep
Stages, Plasma Cortisol, Growth Hormne and Body
Temperature in Mar. Joarnal or Clipical
Endocrinocology and Metabolisw, 38, 1018-1030.

52



A ve .

iwuuﬂw«u..ﬁm.m“
t - u
i




