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INTRODUCCIÓN 

Los humanos adultos dormimos ocho horas diarias en prome-
dio, lo que equivale a una tercera parte del día, ¿para qué pasar
la tercera parte de nuestra vida dormidos? Por experiencia sabe-
mos que si una noche no dormimos, la vigilia del día siguiente
será desagradable, estaremos somnolientos, no atenderemos
bien a los diferentes estímulos y la capacidad para retener infor-
mación estará disminuida. Consecuentemente, nuestra capaci-
dad para generar y emitir respuestas adaptativas estará deterio-
rada [1-4]. Estos síntomas desaparecen tan sólo con dormir. ¿Qué
ha pasado durante la vigilia prolongada?, ¿qué sucede cuando
dormimos? Numerosas personas aseguran que el sueño sirve
para descansar y, a pesar de que esto puede ser cierto, los cien-
tíficos que estudiamos el sueño difícilmente podríamos explicar
lo que significa ‘descansar’ en términos fisiológicos, y menos
aún, si este descanso ocurre durante el sueño. Por mucho tiem-
po se ha propuesto que el sueño sirve para restaurar, principal-
mente al cerebro y a sus neuronas, del desgaste ocurrido duran-
te la vigilia [5-7], en base a los efectos que tienen diferentes pe-
ríodos de privación de sueño sobre el organismo [6-9]. Sin em-

bargo, los datos obtenidos hasta ahora no son suficientes para
sustentar que la restauración neuronal es dependiente del sueño
y, mucho menos, cuáles son los potenciales mecanismos por los
que se llevaría a cabo. 

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es abordar las funciones del sueño.
Primordialmente se discute que la restauración neuronal no es
la única función del sueño, sino, aún mas importante, que es la
reorganización funcional de los circuitos neuronales. Esto su-
giere el fortalecimiento de conexiones neuronales existentes y
la formación de nuevas. Es decir, la formación de nuevas sinap-
sis. Para ello, primero debe revisarse qué es el sueño y algunos
conceptos generales en torno a él; posteriormente, se analizan
los efectos de la privación de sueño y la relación entre las neu-
rotrofinas y el sueño. Finalmente, se abordan teorías propuestas
para la función del sueño.

¿QUÉ ES EL SUEÑO?

El sueño se ha definido como un estado de quietud conductual
de los organismos, acompañado de una postura de inmovilidad
o reposo (propia de la especie), con una disminución en la capa-
cidad de responder a los estímulos externos [10] (Fig. 1).

El sueño forma parte del ciclo sueño-vigilia. Durante la vi-
gilia percibimos e interpretamos los estímulos, por lo que deci-
mos que somos conscientes del mundo externo, interactuamos
con él y respondemos a él, incluso modificándolo. En este sen-
tido, estamos equiparando la conciencia con la vigilia con fines
operacionales. En tal contexto, la esencia fundamental del sue-
ño es retirarnos de dicha interacción con el ambiente [10]. Esto
supone que la interacción cognición-ambiente, considerada por
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algunos autores como el estado de
conciencia, ocurre durante la vigi-
lia [11], pero no durante el sueño,
presentándose entonces un estado
de ‘inconsciencia’ donde la inter-
acción ambiente-cerebro ocurre
aunque de forma disminuida, pero
no así la interacción conciencia-
ambiente. 

Desde la perspectiva anterior,
el estado de conciencia y vigilia,
así como el de inconsciencia y sue-
ño, son producto de la activación e
interacción de sistemas cerebrales,
de los cuales unos se activan para
producir nuestra conciencia, mien-
tras que, simultáneamente, otros se
inhiben. Algunos de ellos se pon-
drán en marcha cuando dormimos,
con la simultánea inactivación de
los sistemas que estuvieron activos
durante la vigilia [12-15]. 

SUEÑO REM,
NO REM Y VIGILIA

El registro de la actividad electroencefalográfica ha permitido
realizar una clasificación de los estados de vigilancia en mamífe-
ros: vigilia y sueño. El sueño se ha dividido en dos grandes fases:
la fase de sueño con movimientos oculares rápidos (REM, del in-
glés rapid eye movements) y la fase sin ellos (no REM) [10,12]. 

La vigilia se caracteriza por un ritmo de actividad eléctrica
cerebral rápida y de bajo voltaje; se puede registrar actividad
tan rápida hasta de 40 Hz (ritmo γ), el cual puede interrumpirse
por estímulos auditivos [13]. Este ritmo se supone que está ge-
nerado por la actividad del asa corteza cerebral-tálamo-corteza
cerebral. Hay movimientos oculares coordinados, se observa la
presencia de tono muscular y una clara interacción del sujeto
con su medio externo [10,12] (Fig. 1).

El sueño no REM se caracteriza por una disminución en la
velocidad de la actividad eléctrica cerebral, llegando a ser lenta
y de gran amplitud, por lo que se conoce como sueño de ondas
lentas. Hay ausencia de ritmo γ (aunque la estimulación auditi-
va puede provocarlo) [13], el tono muscular está disminuido en
comparación con la vigilia y los movimientos oculares son len-
tos y asincrónicos. La mayor cantidad de sueño no REM en hu-
manos se presenta en la primera mitad de la noche [10,12]. 

El sueño REM se caracteriza por una actividad eléctrica ce-
rebral rápida y de bajo voltaje, y con presencia de ritmo γ. Este
ritmo no puede interrumpirse con la estimulación auditiva que
lo interrumpe en la vigilia [13]. La presencia de respuesta a po-
tenciales provocados a lo largo del ciclo sueño-vigilia, así como
la actividad unitaria a lo largo del sistema auditivo durante el
sueño, indican que el sistema talamocortical es sensible a la
entrada sensorial. Sin embargo, como se señaló anteriormente,
el estímulo auditivo que interrumpe el ritmo γ durante la vigilia,
no lo hace durante el sueño REM, lo que indica que la entrada
sensorial se selecciona en el tálamo durante el sueño REM de
una manera diferente a como sucede durante la vigilia [16]. Huel-
ga decir que estos estímulos auditivos no interrumpen la fase de
sueño REM como tal.

Hay ausencia de tono muscular y presencia de movimientos
oculares rápidos. La mayor parte del sueño REM se presenta en
la segunda mitad de la noche y se ha relacionado con las enso-
ñaciones en el humano [10,12].

ESTRUCTURAS CEREBRALES Y SUEÑO

La actividad eléctrica cerebral de las neuronas de varias estruc-
turas cerebrales es diferente a lo largo de la vigilia, el sueño no
REM y el sueño REM. Para la detección de los grupos neurona-
les que se activan en estos estados de vigilancia se han usado
indicadores metabólicos de dicha activación. Así, mediante to-
mografía por emisión de positrones se ha demostrado que la
actividad metabólica cerebral es mínima durante el sueño no
REM, en comparación con la observada durante la vigilia, prin-
cipalmente en estructuras como el tálamo, los núcleos de la ba-
se, el hipotálamo y la corteza prefrontal, parietal y temporome-
dial. En esta fase, el cerebro presenta una actividad tan baja, que
parece estar ‘desconectado’ del medio externo [17,18]. Adicio-
nalmente, no se presenta de forma espontánea el ritmo de 40 Hz,
que se ha asociado con procesos cognitivos [13]. En contraste,
en el sueño REM se observa una intensa actividad en el tallo
cerebral, el tálamo, la corteza occipital, los lóbulos prefrontales
en su parte media-basal, y el sistema límbico (amígdala, hipo-
campo y circunvolución del cíngulo). Por el contrario, la activi-
dad de la corteza parietal, prefrontal dorsolateral y la del cíngu-
lo posterior disminuye [18]. Curiosamente, presenta 40 Hz, aun-
que no es reactivo a los estímulos auditivos, como en la vigilia
[13]. Durante la vigilia siempre existe una gran actividad en la
corteza prefrontal, el lóbulo occipital y el lóbulo parietal (prin-
cipalmente en el izquierdo), además de la corteza del cíngulo y
la amígdala [18].

La actividad de algunas estructuras como la corteza prefron-
tal se ha asociado con el despliegue de estrategias de un orga-
nismo para responder a los diferentes estímulos ambientales du-

Figura 1. Actividad eléctrica cerebral de la rata a través de las fases del ciclo sueño-vigilia. SOL: sueño de
ondas lentas; REM: sueño de movimientos oculares rápidos.
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rante la vigilia [19]. Durante el sueño, estas estructuras dismi-
nuyen su actividad [17,18], no responden al medio, no dan se-
ñales de estar analizando los estímulos del medio, es como si
‘durmieran’. Mientras tanto, podemos detectar la activación de
otras estructuras [17,18] que parecen mantener al cerebro en
estado ‘durmiente’. Esta especificidad en la actividad neuronal
sugiere la existencia de dos cerebros: uno está activo en la vigi-
lia y permite una adecuada interacción del sujeto con su am-
biente (para adaptarnos, para ser creativos y productivos, para
reproducirnos o para buscar alimento). Cuando este cerebro
reduce su actividad, hay otro que se despierta, y es al que res-
ponsabilizamos de la actividad de dormir. A pesar de que mu-
chos detalles de los mecanismos de acción de este cerebro eje-
cutor del sueño se conocen con razonable precisión, aún no sa-
bemos qué persigue, cuál es su fin, su función... 

Si el sueño y la vigilia son un ciclo, esto querría decir que el
sueño beneficia a la vigilia, y viceversa. En términos de los dos
cerebros, el de la vigilia tiene funciones que nos es fácil obser-
var, aunque sus mecanismos estén aún por elucidarse. Comer,
beber, aparearse, pensar y relacionarse con los semejantes son
funciones de este cerebro. Sin embargo, el cerebro del sueño
cumple una función que no queda clara. En este contexto, sólo
dos verdades son irrefutables: el cerebro del dormir reclama una
parte del día para ejercer su función, y algo hace que beneficia
al cerebro de la vigilia (Fig. 2).

PRIVACIÓN DE SUEÑO

El estudio de las funciones del sueño ha utilizado, clásicamen-
te, manipulaciones experimentales que brindan datos muy ge-
nerales sobre las consecuencias de la pérdida de sueño sobre el
organismo. 

El grupo de Rechtschaffen [20] observó que la privación de
sueño total (PST) en ratas las conduce a una muerte inevitable en
un promedio de tres semanas. En el ínterin, las ratas exhibieron
un importante deterioro físico, con ulceraciones en la piel, en la
cola y en las patas, alteraciones en la coordinación motora y pos-

tural (ataxia), aumento en la
ingesta de alimento acompa-
ñada de una pérdida de peso
considerable, e incremento en
la energía expedida. Además,
durante las últimas 24 horas,
algunas ratas cursaron con una
disminución drástica de la
temperatura corporal. 

Estos trabajos sugieren
que el cerebro del sueño bene-
ficia de manera crucial al de
la vigilia, por lo que es indis-
pensable para la vida. Eviden-
temente, estos estudios indi-
can que surge un desequili-
brio homeostático por no dor-
mir, originando una descom-
pensación en el metabolismo
de los animales bajo una PST
crónica. Los autores de estos
trabajos argumentan que no
hubo fallos en el metabolismo
intermedio de las ratas, pero

sí un catabolismo acelerado. Esto se infirió por el aumento de
urea y la disminución de albúmina circulantes. Además, el incre-
mento en la energía expedida, el aumento de la ingesta de ali-
mento y la ausencia de tejido graso indican un uso acelerado de
nutrientes y la absorción anormal de grasas [20,21]. Así, estos
autores concluyen que el bajo peso de las ratas no puede expli-
carse por una mala absorción de nutrientes o deshidratación, y
por sí solo no explica la muerte de las ratas. Con base en el sín-
drome inducido por la PST y seguido de la consecuente muerte
de los animales, se ha propuesto que la función del sueño consis-
te en ‘restaurar’ al organismo del desgaste ocurrido en la vigilia
[5-9]. Sin embargo, estos efectos observados por la PST crónica
son muy generales y no se propone un mecanismo que explique
la razón de la muerte de estos animales. Además, la PST es una
vigilia forzada que no se asemeja a la vigilia espontánea de las
ratas [22]. 

Para privar de sueño total a las ratas, éstas se colocan en una
plataforma que rota cada vez que el animal presenta una activi-
dad cerebral de ondas lentas, que sugiere que el animal se está
quedando dormido [22]. Esta condición es muy diferente a su
ambiente natural o a la vigilia espontánea, ya que al menos está
matizada por un aumento en el estrés que la rata debe de mane-
jar. Bergmann et al [21] observaron un aumento en los niveles
de la hormona adrenocorticotropina y de corticosteroides en los
animales con PST comparados con sus controles. Además, co-
municaron que algunas ratas bajo PST presentaron puntos de
erosión en el estómago y glándulas suprarrenales más grandes;
los autores argumentaron un estrés terminal. A partir de estas
manipulaciones se ha dicho que un organismo muere por no
dormir y que, por lo tanto, el sueño debe servir para restaurar.
Sin embargo, se han soslayado los mecanismos subyacentes que
tienen relación con la calidad de la vigilia y no con la ausencia
del sueño. Tendríamos primero que descartar el efecto del estrés
que obliga a considerar que los animales no han muerto por la
falta de sueño, sino por el exceso de vigilia y de mala vigilia, es
decir, ‘llenos’ de estímulos estresantes que demandan un esfuer-
zo extraordinario del organismo y su cerebro.

Figura 2. Principales estructuras cerebrales que regulan el ciclo sueño-vigilia. Sueño no REM: área preóptica y
núcleos intralaminares talámicos. Sueño REM: núcleo pedunculopontino tegmental y laterodorsal (TPP/TLD).
Vigilia: formación reticular, locus coeruleus, núcleo dorsal del rafe, tálamo e hipotálamo (modificado de [12]).
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Estudios realizados en humanos privados de sueño durante
24 y 36 horas informan que éstos exhiben un déficit moderado
en la ejecución de pruebas que evalúan tareas cognitivas como
memoria, atención y aprendizaje, además de una drástica dis-
minución en el tiempo de reacción para realizar las tareas [1-
4]. La eficiencia para resolver estas tareas se recupera con el
simple hecho de dormir. Estos datos sugieren que el órgano
que se afectó en primera instancia por la privación de sueño es
el cerebro. Mediante estudios de resonancia magnética funcio-
nal podemos corroborar esta idea. La ejecución de un sujeto
en una tarea que evalúa memoria trabajando se deteriora des-
pués de 24 horas de PST, lo cual correlaciona con una dismi-
nución en la captación de oxígeno en la corteza frontal ante-
rior medial [1]. También disminuye la captación de oxígeno
en la corteza cingulada posterior [1]. Si no dormimos, se alte-
ran funciones cognitivas indispensables para la interacción del
sujeto con el ambiente, lo que sugiere que la restauración del
cerebro es la principal diana de la actividad neuronal que ins-
tala el sueño [5-9]. 

SUPERVIVENCIA NEURONAL Y NEUROTROFINAS

En la década de los cuarenta, Levi-Montalcini y Hamburger [23]
aislaron una molécula capaz de promover la supervivencia y
crecimiento de neuronas. A esta molécula la denominaron fac-
tor de crecimiento nervioso (NGF, del inglés nervous growth
factor). Observaron que la supervivencia de neuronas sensoria-
les y simpáticas durante el desarrollo embrionario depende del
NGF. En ausencia de este factor o de su receptor de alta afinidad,
las neuronas mueren. Además, el tratamiento con NGF exógeno
mantiene vivas neuronas que normalmente morirían (Fig. 3). 

Esta observación llevó a la hipótesis neurotrófica, la cual pro-
pone que las neuronas inmaduras compiten por células diana
proveedoras de factores tróficos que se suministran limitada-
mente. Sólo las neuronas que tienen éxito en establecer las co-
nexiones sinápticas correctas para la obtención del factor trófi-
co sobrevivirían; las neuronas no exitosas morirían [23,24]. No
parece que el suministro limitado de los factores tróficos sea
aleatorio, sino que se persigue rescatar sólo las neuronas más
aptas. La supervivencia de la neuronas por la obtención del fac-
tor trófico ejemplifica parte del proceso que Edelman denomina
‘darwinismo neuronal’ [25], el cual propone que ocurre una
selección de grupos neuronales en base al establecimiento de
nuevas sinapsis y al uso de las conexiones establecidas entre los
grupos neuronales. Estas conexiones crean redes neuronales que
originan la emergencia de mapas cognitivos para la interacción
con el ambiente. Edelman incluso propone que estos arreglos
neuronales complejos generan la conciencia como una función
emergente [26].

Se han descrito cuatro neurotrofinas: el factor de crecimien-
to nervioso (NGF), el factor neurotrófico derivado del cerebro
(BDNF, del inglés brain-derived neurotrophic factor) y las neu-
rotrofinas 3 (NT3) y 4 (NT4) [23,24]. En el sistema nervioso
central adulto, las neurotrofinas facilitan diversos fenómenos
plásticos como la eficiencia sináptica [24,27,28], fundamental
para la adquisición de nueva información en la interacción del
sujeto con su ambiente. 

Si es verdad que el sueño sirve para restaurar al cerebro, las
neurotrofinas son idóneas para hacerlo o, al menos, deben con-
tribuir en parte. En este contexto se revisan algunos experimen-
tos realizados al respecto.

Neurotrofinas y sueño

Diversos experimentos han mostrado la capacidad de las neuro-
trofinas para inducir sueño y el incremento en la expresión de
éstas por efecto de la PST. 

La administración de NGF en el ventrículo cerebral de co-
nejos les provoca un incremento en el sueño REM y no REM
[29]. La administración intracerebroventricular de BDNF modi-
fica la cantidad de sueño en ratas y conejos. En ratas se observa
un incremento en el sueño no REM, y en conejos, un aumento
en el sueño no REM y REM [30]. La NT-3 y la NT-4 adminis-
tradas intracerebroventricularmente en conejos incrementan la
cantidad de sueño no REM [31].

Por otro lado, se ha observado que la PST provoca un au-
mento en la expresión de BDNF y NGF en la corteza cerebral
de ratas. El BDNF se incrementa con una PST de 8 horas [32],
y el NGF, con una PST de 6 horas [33]. Adicionalmente, la PST
durante 24 horas reduce la muerte neuronal inducida por el fac-
tor de necrosis tumoral α y la glucoproteína 120 derivada del
virus de inmunodeficiencia humana, en la corteza cerebral de
ratas [34], lo que sugiere una protección neuronal por la PST.
Con base en estos experimentos, algunos autores han sugerido
que las neurotrofinas participan en los mecanismos que regulan
el sueño [29-31,33], principalmente por su capacidad de inducir
sueño cuando se administran en el cerebro de los animales. Sin
embargo, los datos sobre las neurotrofinas y el sueño no resul-
tan suficientes para explicar de qué forma éstas actúan durante
el sueño.

¿El cerebro durmiente utiliza las neurotrofinas 
para restaurar al cerebro despierto?

Las neurotrofinas podrían actuar como factores inductores de
sueño. La teoría señala que estos factores se acumulan durante
la vigilia y disminuyen durante el sueño. Además, si se adminis-
tran a un organismo pueden inducir sueño, aun cuando éste se
encuentre saciado de sueño. Complementariamente, si se priva
de sueño a un organismo, los factores inductores de sueño se in-
crementan [35]. 

En el cerebro de la rata durante la vigilia o la PST se obser-
va una mayor expresión del BDNF y su receptor, pero no duran-
te el sueño [32]. Si pensamos que la PST es una vigilia prolon-
gada y que cuando se evalúan los niveles del BDNF en el ani-
mal, éste se encuentra despierto, la interpretación podría ser
diferente. Hay más neurotrofinas en la vigilia de los organismos

Figura 3. Esquema que ejemplifica la acción de las neurotrofinas en las
neuronas: a) Neurona sin neurotrofinas, la cual muere; b) Neurona con neu-
rotrofinas. Obsérvese el crecimiento de neuritas por acción de las neuro-
trofinas (dibujo realizado con base en [23]).

a b
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que durante el sueño. Las neurotrofinas promueven la transmi-
sión sináptica, la potenciación a largo plazo y la liberación de
neurotransmisores [24,27,28], eventos de plasticidad cerebral
que ocurren principalmente durante la vigilia, como resultado
de la interacción del sujeto con su ambiente. 

Se ha mostrado que la expresión de los mensajeros del BDNF
y de su receptor trkB (receptor con actividad de tirosina cina-
sa-B) presentan cambios a lo largo del ciclo luz-oscuridad (va-
riaciones diurnas) en la corteza cerebral y el hipocampo de ra-
tas. La máxima manifestación del mensajero del BDNF es en la
fase de oscuridad (vigila de la rata), mientras que el mensajero
del trkB es más alto en la fase de luz (sueño de la rata) [36]. La
expresión del trkB en el hipocampo de ratas es mayor durante la
fase de oscuridad [37], y el del BDNF, mayor en la corteza cere-
bral de ratas en la fase de oscuridad [32]. 

Si el trkB varía a lo largo del ciclo luz-oscuridad, probable-
mente las moléculas intracelulares dependientes de los recepto-
res con actividad de tirosina deben, consecuentemente, exhibir
variaciones diurnas. Por ejemplo, Bcl-2 es una proteína intrace-
lular que promueve la supervivencia celular y que es dependien-
te de los receptores con actividad de tirosina. En nuestro labora-
torio hemos observado la expresión de Bcl-2 a lo largo del ciclo
luz-oscuridad en la corteza cerebral de ratas. Los datos prelimi-
nares muestran que hay más Bcl-2 durante la fase de oscuridad.
Así, la expresión de Bcl-2 es mayor durante la vigilia de la rata,
como el trkB y el BDNF, lo que correlaciona con la máxima
actividad de la corteza cerebral, la cual, como se mencionó an-
teriormente, origina en parte el patrón de actividad cerebral ca-
racterístico de la vigilia. 

La expresión de neurotrofinas depende de la actividad neuro-
nal [24,36-38]; la pregunta que surge de ello es: ¿con qué se rela-
ciona la protección celular dada por estas moléculas, con el sue-
ño o con la vigilia? En el hipocampo o en la corteza cerebral de
ratas, la disponibilidad de moléculas que promueven la supervi-
vencia celular como BDNF, trkB y Bcl-2 resulta mayor durante
la fase de oscuridad, que corresponde a la vigila del animal. Este
sistema de restauración parece permanecer activo cuando las es-
tructuras cerebrales están a su vez más activas. Probablemente,
la reparación de las células es un evento tan importante que se
produce en el momento mismo en que se están ‘desgastando’. 

Sin embargo, el mensajero del trkB en la corteza cerebral y
el hipocampo es mayor en la fase de luz (fase de sueño) [36]. La
síntesis de este receptor durante la fase de luz puede sugerir que
es en el sueño cuando parte de la maquinaria para la superviven-
cia de las neuronas debe recargarse.

Entonces, ¿es la restauración neuronal una función del sueño?

Para abordar la restauración neuronal como una función del
sueño primero debe definirse qué significa ‘restaurar’ y qué res-
tauraría el sueño.

El término ‘restaurar’ se define como recuperar, colocar una
‘cosa’ en el estado o circunstancia en que se encontraba ante-
riormente, por lo que, hablando de sistemas cerebrales, ‘restau-
rar’ sería el proceso celular básico que llevaría a dichos sistemas
a permanecer sin cambios, regresándolos al estado original. Es-
te fenómeno no solamente no ocurre, sino que no es deseable
desde un punto de vista adaptativo. Sin embargo, cierta restau-
ración resulta necesaria para que las neuronas tengan las condi-
ciones óptimas después de un período de uso y desgaste, todo
ello para el buen funcionamiento del cerebro. El sustrato especí-
fico de la restauración serían las neuronas.

El sistema neuroquímico idóneo de restauración neuronal pa-
recía ser el de las neurotrofinas, por sus propiedades inductoras
de crecimiento y supervivencia neuronal antes descritas. Sin em-
bargo, los datos aquí presentados descartan esta idea. La restau-
ración vía neurotrofinas no parece ocurrir durante el sueño, y
por el contrario, la acción de las neurotrofinas sobre las neuro-
nas parece suceder cuando hay una mayor actividad de éstas, y
ello es generalmente durante la vigilia. Si nos restringimos a
definir la restauración como lo hemos hecho, entonces ésta se
lleva a cabo en cualquier momento del día. ¿Cuál sería entonces
la función del cerebro del sueño? Pensamos que podría ser, pre-
ferentemente, el mantenimiento y la reorganización de los cir-
cuitos neuronales.

CÓMO SE REORGANIZAN LAS 
NEURONAS Y SUS CONEXIONES

Si la restauración cerebral, como hemos dicho, se refiere a la
restitución de las condiciones óptimas para el buen funciona-
miento de las neuronas, el buen funcionamiento del cerebro de-
pende del mantenimiento y la reorganización de sus sistemas.
El termino ‘reorganizar’ se refiere a ‘organizar algo de manera
distinta y de forma que resulte más eficiente’. Dicha reorganiza-
ción tendría que ocurrir en las conexiones neuronales y llevarse
a cabo mientras dormimos, ya que es cuando disminuimos nues-
tra interacción con el medio ambiente. De esta forma trabaja-
mos con lo que hemos adquirido y no incluimos información de
estímulos que ocurren en ese preciso instante. Por ejemplo,
Krueger et al [39] proponen la teoría de los grupos neuronales,
retomando la teoría del darwinismo neuronal [25,26]. Estos au-
tores plantean que el sueño resulta del uso y mantenimiento de
las sinapsis que se estimularon insuficientemente durante la
vigilia, por lo que la función del sueño sería preservar una cons-
tancia en la superestructura sináptica. Lo limitante de esta hipó-
tesis es que se descarta la neoformación de sinapsis, un fenóme-
no que ampliamente se ha demostrado que sucede en el cerebro
y forma parte del sustrato de la memoria y el aprendizaje. Por
ello, la propuesta de Tononi et al [40] de que la función del sue-
ño es mantener una homeostasis sináptica resulta más interesan-
te. Por ejemplo, Tononi et al sugieren que durante la vigilia hay
una actividad cerebral dada que permite la formación de nuevas
sinapsis por efecto del aprendizaje. La disminución y sincroni-
zación de la actividad de la corteza cerebral que ocurre en el
sueño no REM permite una reducción en la cantidad de sinap-
sis, por lo que la función del sueño no REM sería conservar una
homeostasis sináptica [37]. Es decir, constituye un proceso de
‘desaprendizaje’, un deshacerse de la ‘basura’ cognitiva. Esto
ya lo habían formulado Crick et al [41], quienes propusieron
que ésta era una función del sueño REM. La teoría de los gru-
pos neuronales propuesta por Krueger et al [39] y la hipótesis
de la homeostasis sináptica de Tononi et al [40] adjudican al
sueño la responsabilidad de la reorganización de las conexiones
neuronales. Sin embargo, aún no hay evidencias experimentales
que respalden totalmente estas propuestas.

Aunque la función del sueño no es clara, puede afirmarse
que el sueño es modulado por la vigilia y las actividades ocurri-
das en ella [42,43]. Así, un nuevo aprendizaje incrementa la am-
plitud de las ondas lentas presentes en el sueño no REM, y las
estructuras que generan este incremento son aquellas que se
activan por la tarea aprendida durante la vigilia. Por ejemplo,
una tarea visuomotora provoca un incremento en la actividad de
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la corteza parietal durante el sueño de ondas lentas, incremen-
tando la amplitud de éstas [44]. Además, una rata que durante la
vigilia aprendió a evitar un choque eléctrico, cuando duerme
presenta episodios de ondas lentas más largos que una rata que
sólo estuvo en su jaula durante la vigilia [45]. Otros estudios
indican que durante el sueño REM ocurre un reprocesamiento
de la información adquirida durante la vigilia [46]: se ha obser-
vado que el patrón de actividad eléctrica de células del hipo-
campo de una rata que resuelve un laberinto circular durante la
vigilia resulta similar al patrón de actividad que presentan las
mismas células cuando la rata duerme en sueño REM [46]. De
acuerdo con estos experimentos, las actividades realizadas du-
rante la vigilia por el organismo se reflejan en su actividad cere-
bral presente en el sueño [39,40]. En este contexto suponemos
que, al dormir, el cerebro reprocesa la información obtenida en
la vigilia, tal vez para consolidarla o para categorizarla. Ello
implicaría el fortalecimiento de sinapsis existentes y la activa-
ción de sinapsis silentes, e incluso la neoformación de sinapsis.
El resultado global sería un cerebro despierto más apto para
lidiar con las demandas del medio por la adecuada organización
de sus circuitos neuronales.

CONCLUSIONES

No creemos que la restauración de las neuronas sea el fin único
del sueño porque ello significaría retornar las conexiones a su
estado basal cada vez que se instala la fase del dormir; sería no
aprender, no memorizar, regresar cada mañana a aprender lo
aprendido el día anterior. Cada día despertaríamos sin recuerdos.
Sin embargo, interpretamos que, al dormir, puede ocurrir la res-
tauración de las neuronas, aunque está claro que dicha restaura-
ción también ocurre en la vigilia. El fin último del sueño es el
funcionamiento óptimo del cerebro. Si no dormimos, nuestras
habilidades cognitivas se verán alteradas al día siguiente, esto es,
el mal funcionamiento del cerebro es el coste de la ausencia de
descanso nocturno [1-4]. Lo que parece resultar de un período de
sueño es la formación de la organización neuronal adecuada para
ganarle la delantera al medio, con las sinapsis necesarias para
que el sujeto pueda desplegar estrategias que prevean, por así
decirlo, el futuro, garantizando su supervivencia. De forma sutil,
el cerebro inconsciente del sueño es una pieza clave que afecta
los procesos cognitivos que emprende el cerebro consciente de
la vigilia. El sueño hace que no seamos los mismos a la mañana
siguiente, sino por el contrario, diferentes y más aptos para la vida.
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DE LA RESTAURACIÓN NEURONAL A LA 
REORGANIZACIÓN DE LOS CIRCUITOS NEURONALES:
UNA APROXIMACIÓN A LAS FUNCIONES DEL SUEÑO
Resumen. Objetivo. Analizar datos y conceptos que se han genera-
do en torno a una de las funciones propuestas para el sueño: la res-
tauración neuronal. Desarrollo. El sueño es un estado de concien-
cia diferente de la vigilia. Los mamíferos invierten una buena parte
de su vida en dormir; por ejemplo, los humanos dormimos una ter-
cera parte de nuestra vida, pero ¿para qué invertir tanto tiempo en
un estado donde perdemos contacto con el entorno?, ¿qué pasaría
si no durmiéramos? La privación de sueño total altera procesos
cognitivos, como la memoria o la atención; si esta privación se
prolonga, el sujeto se deteriora y muere. Se ha propuesto que el
sueño sirve para restaurar a los organismos del desgaste ocurrido
durante la vigilia y, dado que los primeros efectos de la ausencia
de sueño se observan en procesos que dependen directamente del
cerebro, se ha sugerido que la restauración neuronal es su princi-
pal objetivo. En este trabajo se analizan algunos estudios sobre los
efectos de la privación de sueño total en humanos y ratas, así como
la relación entre el sueño y el sistema de las neurotrofinas, el cual
promueve la supervivencia y la restauración neuronal. Finalmente,
se discuten teorías recientes sobre la función del sueño. Conclusio-
nes. La restauración de las neuronas no es el fin último del sueño,
sino mantener y reorganizar los circuitos neuronales, incluyendo la
neoformación de sinapsis, que permiten modificar redes neurona-
les existentes, por efecto de la experiencia, y todo esto para el ade-
cuado funcionamiento del cerebro y su adaptación al ambiente.
[REV NEUROL 2006; 43: 409-15]
Palabras clave. Función del sueño. Neurotrofinas. Privación de sue-
ño. Restauración neuronal. Supervivencia neuronal. 

DA RESTAURAÇÃO NEUROLÓGICA À 
REORGANIZAÇÃO DOS CIRCUITOS NEUROLÓGICOS:
UMA APROXIMAÇÃO ÀS FUNÇÕES DO SONO
Resumo. Objectivo. Analisar dados e conceitos que têm sido gera-
dos em torno de uma das funções propostas para o sono: a restau-
ração neurológica. Desenvolvimento. O sono é um estado de cons-
ciência diferente da vigília. Os mamíferos passam uma boa parte
da sua vida a dormir; por exemplo, nós humanos dormimos um ter-
ço da nossa vida, mas para quê passar tanto tempo num estado
donde perdemos o contacto com o meio envolvente? O que aconte-
ceria se não dormíssemos? A privação de sono total altera proces-
sos cognitivos, como a memória ou a atenção; se esta privação se
prolongar, o indívíduo deteriora-se e morre. Tem sido proposto que
o sono serve para restaurar os organismos do desgaste ocorrido
durante a vigília e, dado que os primeiros efeitos da ausência de
sono se observam em processos que dependem directamente do
cérebro, foi sugerido que a restauração neurológica é o seu princi-
pal objectivo. Neste trabalho são analisados alguns estudos sobre
os efeitos da privação de sono total em humanos e ratos, assim
como a relação entre o sono e o sistema das neurotrofinas, o que
promove a sobrevivência e a restauração neurológica. Finalmente,
são discutidas teorias recentes sobre a função do sono. Conclu-
sões. A restauração dos neurónios não é o último fim do sono, mas
antes manter e reorganizar os circuitos neurológicos, incluindo a
neoformação de sinapses, que permitem modificar redes neurológi-
cas existentes, através do efeito da experiência, e tudo isto para o
adequado funcionamento do cérebro e para a sua adaptação ao
ambiente. [REV NEUROL 2006; 43: 409-15]
Palavras chave. Função do sono. Neurotrofinas. Privação de sono.
Restauração neurológica. Sobrevivência neurológica.


