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RESUMEN
Tanto la cantidad y la calidad del sueño se modifican por las variadas condiciones de estrés sufridas durante la vigilia.
Las alteraciones del sueño como consecuencia del estrés se pueden ver desde una perspectiva bidireccional, ya que las
alteraciones del sueño producen estrés y, a su vez, el estrés genera cambios en el ciclo sueño-vigilia. La privación de sueño
en el ser humano genera estrés, lentitud de pensamiento, dificultad para lograr concentración y percepción precisa,
fatiga e irritabilidad, nerviosismo, mal talante. Experimentalmente, en la rata, la privación de sueño produce cambios en
la actividad EEG cerebral con decremento en la correlación interhemisférica en todas las derivaciones y en todas las
bandas, excepto en las regiones temporales. Por otro lado, el efecto nocivo del estrés se produce cuando los sucesos de
la vida, ya sean de orden físico o psíquico, superan nuestra capacidad para afrontarlos. La asociación de privación del
sueño paradójico (SP) y estrés, en la rata, disminuye la correlación interparietal, en la que posiblemente están involucrados
los niveles de alertamiento hipocámpico, cuando la combinación del estrés y la privación de SP afectan el acoplamiento
interhemisférico. Son varias las funciones del sueño que todavía no son dilucidadas, se puede considerar que la cantidad
y la calidad adecuada del sueño son importantes para la salud y el bienestar del ser humano.
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Stress and sleep

ABSTRACT
Both quality and amount of sleep may be altered under the effects of the varied stressful events taking place during
wakefulness. Stress induced sleep anomalies may be considered from a bi-directional point of view, since stress induces
sleep anomalies and sleep anomalies induce stress. Sleep deprivation is devastating to proper functioning, a sleep
deprived person is temporarily affected in several aspects of his daily life, besides the physiological stress response the
person shows sluggishness of thought, reduced attention, difficult to concentrate to perceive accurately, fatigue and
irritability, nervousness, foul mood. The EEG study in sleep deprived rats, displays decrement in the interhemispheric
correlation in all leads except in the temporal region. Similarly in the stressed rat, if concomitantly deprived of paradoxical
sleep, reduced interparietal correlation appears, possibly due to involvement of hippocampal arousal levels subsequent
to the already impaired interhemispheric correlation. The exact significance of some of the sleep functions still remains
to be clarified; however, it can be stated that the amount and quality of sleep are important factors to maintain health
and well being of the human person.
Key words: EEG, insomnia, anxiety.
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INTRODUCCIÓN
Un ser humano adulto pasa las dos terceras par-

tes de su vida despierto y una tercera parte dur-
miendo. La vigilia y el sueño son estados fisiológi-
cos que se suceden de manera cíclica. Esta
alternancia está acompañada por gran cantidad de
cambios conductuales, emocionales, neurofisioló-

gicos, neuroquímicos, vegetativos, endocrinos, etc.
Cuando una persona no duerme en forma adecua-
da o está privada parcial o totalmente del sueño,
presenta alteraciones de diferente índole, como son:
fallas en los procesos de atención y percepción, fal-
ta de interés, errores de memoria e irritabilidad,
precipitando al sujeto afectado hacia un estado
de ansiedad o estrés, con alteración y modificación de
las funciones cerebrales superiores o cognoscitivas,
de tal manera que se altera su capacidad para reali-
zar eficazmente las actividades de la vida cotidia-
na. Con lo anterior, podemos apreciar que el sueño
y la vigilia guardan una estrecha relación y ambos
son indispensables no sólo para la supervivencia del
ser humano, sino para una buena calidad de vida al
favorecer estados físico y mental saludables.

El sueño está regulado por los procesos
homeostáticos, circádicos y ultradianos, los cuales
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órganos del cuerpo, ya que produce taquicardia,
dolor de estómago, colon irritable (alternancias entre
estreñimiento y diarrea), etc.

Hay tres etapas en la respuesta al estrés descritas
por Selye que están relacionadas con el síndrome
general de adaptación. En la primera etapa, alar-
ma, el cuerpo reconoce la amenaza que genera estrés
y se prepara para la acción, ya sea de agresión o de
fuga. Las glándulas endocrinas liberan hormonas
que aumentan los latidos del corazón, el ritmo res-
piratorio, elevan el nivel de azúcar en la sangre,
incrementan la transpiración, dilatan las pupilas y
hacen más lenta la digestión. En la segunda etapa,
resistencia, el cuerpo repara cualquier daño causa-
do por la reacción de alarma. Sin embargo, si el
estrés continúa, el cuerpo permanece alerta y no
puede reparar los daños. Si continúa la resistencia,
se inicia la tercera etapa, agotamiento, cuya conse-
cuencia puede ser ya una alteración producida por
el estado de estrés crónico. La exposición prolonga-
da al estrés agota las reservas de energía del cuerpo
y puede llevar a situaciones extremas.4 Además, Selye
mencionó que no todos los estados de estrés o de
amenaza a la homeostasis son nocivos, definió los
términos distrés y eustrés, para indicar que se podía
percibir un estímulo “nocivo” como placentero o
excitante cuando la demanda sobre la homeostasis
fuera leve, corta y controlable, y que podía ser un
estímulo positivo para el crecimiento emocional,
intelectual y en general, para el desarrollo. Pero,
consideraba Selye, que las situaciones de distrés se-
veras, continuas e incontrolables podrían conducir
a un estado de enfermedad psicológica y física.5

Se ha descrito que comúnmente hay dificulta-
des para iniciar y mantener el sueño (insomnio de
inicio y/o de mantenimiento). Hay personas que
sufren inquietud y movimientos involuntarios del
cuerpo durante el sueño, pesadillas o sueños an-
gustiosos, episodios de sonambulismo, despertares
bruscos con sensación de miedo. Las personas afec-
tadas por los trastornos del sueño tienen bajo ren-
dimiento durante su actividad diurna, desarrollan
problemas de carácter y propensión aumentada a
sufrir o a provocar accidentes. Además, el indivi-
duo que no duerme bien está más propenso a sufrir
otras enfermedades (digestivas —úlcera, gastritis,
reflujo gastroesofágico— o respiratorias, como
bronquitis o resfríos reiterados).

Se ha descrito que al privar a una persona de
sueño, se presenta irritabilidad, falta de concentra-
ción, nerviosismo, estrés, mal humor y cambios en
la actividad cerebral.

En la ejecución laboral, indirectamente y como
secuela de trastornos del dormir, se han observado
los efectos de la somnolencia diurna; diversas in-
vestigaciones han mostrado que la somnolencia tie-

son independientes entre sí, y se relacionan para
influir en la cantidad y el momento en que se debe
presentar el sueño de un individuo en condiciones
normales. También está descrito que el sueño de
ondas lentas y el sueño paradójico aparecen cuando
la presión acumulada en los ciclos de esos procesos
antes mencionados, llega al máximo.1 Además, la
calidad del sueño se halla asociada con los eventos
ocurridos durante el periodo de vigilia previo,2,3

dado que algunos estresores tienen variaciones
circadianas y pueden modificar los estados de vigi-
lia y sueño en un individuo.

Si el periodo de sueño está influido por los even-
tos que se suceden durante la vigilia es convenien-
te señalar un factor importante, de alta incidencia
en nuestros días, que se presenta durante la vigilia,
nos referimos al estrés que, como oscura nube si-
lenciosa, invade y también altera los ciclos de sue-
ño. Sabemos que el estrés se produce cuando algu-
nos sucesos de la vida, ya sean de orden físico o
psíquico, superan nuestra capacidad para afrontar-
los. Aunque este estado puede afectar a todos los
órganos y funciones orgánicas, sus efectos se con-
centran sobre el sistema cardiovascular, particular-
mente el corazón que se ve obligado a trabajar de
forma forzada, también es afectado el sistema
inmunitario, que reduce su eficiencia, lo que pro-
voca una baja en las defensas contra las infecciones
y contra otros tipos de enfermedades.

La forma de vida urbana y la actual situación
socioeconómica han provocado un incremento de
la ansiedad y el miedo ante los riesgos de perder el
trabajo, los ahorros, la estabilidad social y econó-
mica o la falta de una expectativa alentadora, to-
dos estos factores desencadenan per se alteraciones
en el sueño. Cuando éstos se extienden a un amplio
sector de la población, nos encontramos con que
los efectos de los trastornos del sueño se reflejan
como alteraciones en la sociedad.

El estrés, según Selye (1946), podría ser desde la
privación prolongada de alimento hasta la inyec-
ción de una sustancia extraña al cuerpo, e incluso
un buen trabajo muscular. De allí que, “estrés, es
una respuesta no específica del cuerpo frente a cual-
quier demanda”.4

Selye también observó que en varios padecimien-
tos, los médicos recomendaban dentro de los trata-
mientos “descansar, comer alimentos de fácil diges-
tión y protegerse de los cambios bruscos de
temperatura”. Postuló que seguramente existía al-
gún mecanismo corporal que respondía de manera
general a los agentes externos. En personas que se
sienten «estresadas», la ansiedad también suele ser
punto común. Se trata, según Selye, de un trastor-
no psicosomático que comienza por afectar el fun-
cionamiento cerebral y repercute sobre diversos
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ne efecto sobre los estados de ánimo y puede dar
lugar a irritabilidad, confusión, tensión, fatiga, en-
tre otras alteraciones. También se sabe que altera-
ciones del estado de ánimo tienen influencia en las
actividades laborales, por ejemplo, la depresión y
la ira obstaculizan el cumplimiento de tareas que
normalmente debería desempeñar un trabajador sin
problemas.6

En 1986, Dais y colaboradores7 aplicaron una es-
cala de estado de ánimo a personas que realizaban
siesta y a los que no, observaron que las personas
que realizaban siesta tenían un mejor estado de
ánimo (menos puntaje en la escala de tensión-an-
siedad), en comparación con las que no la realiza-
ban, que sólo estaban acostadas sin dormirse. Con
esa escala también es sabido que las personas
con somnolencia diurna presentan mayor depresión,
ira y menor vigor. El estado de somnolencia diurno
puede estar relacionado con algún tipo de insom-
nio, es decir, con falta de sueño (real o subjetiva)
durante la noche.7

Se ha observado en el EEG de personas normales
que durante el sueño se incrementa la correlación
interhemisférica (en las regiones centrales, tempo-
rales y parietales); esto puede deberse a un resulta-
do pasivo de la reducción de estimulación aferente,
un derivado del estado de inactividad llevado a
cabo durante el sueño sin influencia sobre la activi-
dad cerebral como en la vigilia.8 En las ratas, duran-
te el registro de la actividad eléctrica cerebral en
etapas de sueño, se ha observado que la correla-
ción interhemisférica es menor en comparación con
el hombre; pero se ha descrito que la correlación
interhemisférica es mayor durante el sueño para-
dójico (SP), y menor en la vigilia en todas las ban-
das y los cambios simultáneos de polaridad; aun-
que no alcanzan un nivel de significación estadística,
presentan la misma tendencia. Esto indica que el
aumento de la correlación interhemisférica duran-
te el sueño observado en el hombre (contraria du-
rante la vigilia), pueda deberse a una disminución
de estimulación externa y una atenuación de las
diferencias funcionales entre ambos hemisferios
durante el sueño.9 En cambio, durante la privación
de sueño en humanos se ha descrito que el tiempo de
reacción y el número de omisiones de una tarea de
vigilancia se incrementan; la vigilancia, cálculo
mental, la memoria y pruebas psicomotoras dismi-
nuyen después de la privación total de sueño.8,10,11

Esto puede estar relacionado con un desacoplamien-
to temporal entre los hemisferios causando un mal
desempeño de las tareas de vigilancia.

En cuanto a la actividad eléctrica cerebral, al privar
a personas por 24 horas de sueño, la correlación
interhemisférica en hombres decrece significativamente
en todas las derivaciones y en todas las bandas, excep-

to en las regiones temporales; esto puede estar relacio-
nado con la alteración del mecanismo de todas las fre-
cuencias del EEG y no una en especial.8 En otros experi-
mentos, se ha observado que la potencia absoluta de
theta incrementa linealmente conforme las personas
pasan más tiempo en vigilia y se incrementa su tiempo
de reacción a una tarea de atención sostenida, esto
puede estar relacionado con un deterioro del
alertamiento y la ejecución debido a un cambio fun-
damental en los mecanismos neurofisiológicos.11,12

En cuanto a la correlación cerebral tanto intra
como interhemisférica, se ha observado que después
de la privación de sueño total hay incremento de la
correlación interhemisférica en la etapa dos y sueño
paradójico en comparación con la vigilia previa.9 En
cambio, durante la etapa cuatro decrementan am-
bas correlaciones, y en sueño paradójico se observa
un decremento de la correlación interhemisférica e
incremento de la correlación intrahemisférica y de
las bandas rápidas (alfa2, beta1 y beta2); este cam-
bio inducido por el sueño sobre el EEG de la vigilia,
según describen los autores, puede estar influido por
el sueño anterior o por la vigilia previa.10

En ratas privadas de sueño en forma gentil, se ha
descrito incremento en la potencia absoluta en la
banda de delta y un decremento de la correlación
interparietal de las bandas de theta y alfa1.13 Ade-
más, Corsi-Cabrera y colaboradores (1994), describie-
ron que al privar a ratas del SP y en la provocación
de estrés disminuye la correlación interparietal, don-
de posiblemente están involucrados los niveles de
alertamiento hipocámpico, cuando la combinación
del estrés y la privación de SP afectan el acoplamien-
to interhemisférico.14 Los cambios observados des-
pués de la privación de sueño total y de la privación
del sueño paradójico en el EEG de la vigilia pueden
de hecho reflejar estrés (sin conocer el estresor espe-
cífico), o factores ansiosos derivados de las técnicas
de privación total o selectiva de sueño, pues las ratas
que estuvieron expuestas al nado forzado también
mostraron aumento en la potencia relativa de theta
y disminución en la correlación interhemisférica.

En ratas, se ha considerado que la actividad theta
registrada en la corteza parietal probablemente es
de origen hipocámpico, lo cual está relacionado con
el fenómeno de la conducción en volumen (propa-
gación del efecto de una fuente a distancia).15,16 La
actividad theta en roedores es considerada como
un reflejo de incremento del alertamiento
hipocámpico;17 puede presentarse un incremento
durante la reacción a algo novedoso,18 o en situa-
ciones en que incrementa el alertamiento se ha des-
crito un aumento de la potencia relativa en las fre-
cuencias comprendidas entre 7.5 y 13 Hz; también
se ha observado aumento en ese mismo rango de
frecuencias en ratas expuestas a estrés psicológico,
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inducido por el condicionamiento a la expectativa
de un choque eléctrico.19

Esto ha originado algunas hipótesis que consi-
deran que los cambios del EEG se deben al estrés y
no a la privación de sueño; si esto es cierto, la ad-
ministración de un ansiolítico debería inducir los
efectos opuestos, de disminución de la actividad
theta, así como una disminución de la correlación
interparietal. Así que en el Laboratorio de Sueño
de la Facultad de Psicología de la UNAM, con el
objeto de observar los efectos de ansiolíticos sobre
el EEG, se ha administrado tanto a ratas como a
humanos dosis terapéuticas de diazepam. En ratas
gonadectomizadas a la edad adulta, al registrar la
actividad cerebral 20 min. después de la adminis-
tración de diazepam por vía intraperitoneal, se ob-
servan cambios diferentes a los provocados con la
privación de sueño y el estrés.19 Los resultados de
Ugalde y colaboradores,20 coinciden con los efectos
observados con triazolam, un hipnótico, potente
agonista del receptor a benzodiacepinas e inductor
de sueño, en ratas. Lo que concluyen Ugalde y cola-
boradores, es que los resultados de los machos
gonadectomizados indican que el efecto inducido
por el diazepam, se acompaña por aumento en los
procesos de activación cortical (banda de Beta), sin
afectar la activación de origen hipocámpico.20

Otro de los factores, posiblemente el más im-
portante, que está involucrado en el estrés y el sue-
ño es la activación de la formación reticular; desde
Moruzzi y Magoun (1949), se ha descrito que la for-
mación reticular participa en el alertamiento y la
atención, y cuando está activada durante el estrés
provoca despertares e insomnio. A su vez, Jouvet
en 1967, propuso que algunas regiones del
diencéfalo son inductoras de la actividad cortical
rápida, y señaló que el hipotálamo posterior tam-
bién desempeña un papel importante en el mante-
nimiento del estado de alerta.21 Cuando una perso-
na durante la vigilia se encuentra en estado de gran
alertamiento asociado con actividad cognoscitiva,
se presentan en el registro electroencefalográfico
frecuencias rápidas (entre 14-35 Hz), principalmen-
te observadas en las regiones fronto-centrales. Este
ritmo se registró predominantemente en la corteza
sensorio-motora, así como en las áreas de asocia-
ción de animales al momento de esperar y observar
de manera inmóvil a su presa.22-25

La respuesta de estrés inducida por inmoviliza-
ción en la rata está acompañada de incremento de
SP,26,27 aunque también algunos autores28,29 han des-
crito incremento del sueño de ondas lentas. En otro
estudio, al inmovilizar a ratas y administrarles
naltrexona, fármaco que bloquea a los receptores
opiáceos endógenos (µ), hubo inhibición del incre-
mento del SP. Se considera que los receptores µ es-

tán relacionados con el bloqueo de la acción del
factor liberador de corticotrofina sobre las neuronas
del locus coeruleus, facilitando la inhibición y el
incremento del SP.30

También es sabido que el eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal puede influir en algunos aspectos de los
patrones de sueño.31 Gillin y colaboradores descri-
ben que las alteraciones de sueño se modificaron
después de un reemplazo de corticosteroides;32 a di-
ferencia de otros estudios en los que se ha observa-
do que pacientes con niveles altos de cortisol duer-
men menos y presentan más despertares durante la
noche antes de recibir un reductor de esteroide
suprarrenal.33 La administración de glucocorticoides
induce una notable reducción de SP;34,35 asimismo,
existen estudios en los que se menciona que el sue-
ño lento se incrementa después de la administración
de glucocorticoides.36 Los resultados obtenidos en
seres humanos37 son semejantes a los encontrados en
gatos,38 conejos39 y ratas40 intactos; se ha observado
que al inyectar adrenocorticotropina se suprime el
SP e incrementa la vigilia. Otros investigadores, en
el 2000, han encontrado ambos efectos (tanto el
decremento de SP como el incremento de sueño len-
to) con un incremento de vigilia después de seis ho-
ras de administración, seguido de un decremento de
vigilia después de seis horas en ratas.28 Estos mismos
autores28 mencionan que el estrés es una parte inte-
gral de un sistema biológico adaptativo, ya que las
respuestas fisiológicas y conductuales que los seres
humanos y los animales presentan ante situaciones
de demanda excesiva, parecen requisitos necesarios
para sobrevivir en un medio frecuentemente hostil y
lleno de retos.

Rotenberg y Arshavsky consideran que los cam-
bios en el sueño no son producidos por el estrés,
sino por el tipo de reacción conductual ante el estrés
emocional, o sea, que las conductas que incluyen
componentes de actividad de búsqueda dirigidas a
cambiar la situación, están acompañadas por una
reducción del tiempo en sueño MOR, mientras al
renunciar a la búsqueda (evitación pasiva) la ansie-
dad neurótica y la depresión, es seguida por un in-
cremento en los requerimientos del sueño MOR.
Ellos sugieren que la función del sueño MOR es com-
pensar la renuncia a la búsqueda durante la vigi-
lia.41

Al registrar la actividad cerebral por 24 horas en
la rata, posteriormente de que se administró
corticosterona subcutánea al inicio del día, se ob-
serva el efecto de la corticosterona en la primera
hora de registro de vigilia, así como efecto de aler-
ta acompañado del decremento de la etapa dos de
sueño; mientras que el SP no se vio afectado.42 Por
otro lado, Micco y colaboradores (1980) describie-
ron que las ratas adrenalectomizadas, tratadas con
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corticosterona, presentaron incremento de vigilia y
decremento de SP durante el día, en comparación
con las ratas controles.43

Se ha observado que existe un patrón circadiano
de los niveles de cortisol y de adenocorticotropina
en el plasma en seres humanos,44 ratas45 y monos,46

y se ha propuesto que esas fluctuaciones pueden
estar relacionadas temporalmente con el ciclo sue-
ño-vigilia. Gallagher y colaboradores describieron
en 1973 que tanto la adrenocorticotropina, el
cortisol y la corticotropina en plasma, presentan
niveles bajos durante el inicio del sueño e incre-
mento de los niveles plasmáticos cuando se inicia
el periodo de actividad.44

Vázquez Palacios y Velásquez Moctezuma, des-
criben que el estrés ejerce efecto dual sobre los pro-
cesos reguladores del sueño. El estado de activación
fisiológica, asociado con la activación y el estado de
alerta, a su vez inhibe la aparición del sueño y por
otro lado, la intensificación de la vigilia acelera al
mismo tiempo el reforzamiento de la acumulación
de la deuda de sueño e incrementa la necesidad de
éste. El incremento de la cantidad de sueño después
del estrés, indicaría que el sueño puede funcionar
para compensar la carga mental en el cerebro duran-
te la vigilia.28

En la clasificación de los trastornos del dormir se
ha descrito que las personas que presentan insom-
nio desde leve a intenso, se quejan de ansiedad,
fatiga, irritabilidad. En el tipo de insomnio
psicofisiológico los pacientes reaccionan al estrés
con somatizaciones, agitación, incrementando su
tensión muscular, vasoconstricción, etc. En la parte
de trastornos del dormir relacionados con trastor-
nos mentales, están los trastornos de ansiedad que
se caracterizan por insomnio al inicio del sueño o
de mantenimiento, debido a la ansiedad excesiva y
expectación aprehensiva acerca de una o más cir-
cunstancias de la vida.

El sueño como la vigilia son indispensables para
la vida normal del ser humano. Como ya se ha men-
cionado, las alteraciones de sueño y el estrés se pue-
den ver desde una perspectiva bidireccional; debi-
do a que se modifica el sueño, éste puede provocar
alteraciones emocionales (estrés, irritabilidad, etc.),
así como cambios en la actividad cerebral, en los
procesos cognoscitivos (atención, memoria, etc.); y
por el contrario si un individuo tiene estrés, éste va
a presentar alteraciones del dormir, alteraciones del
sistema inmunológico, etc. Con lo anterior, pode-
mos resumir que tanto la cantidad y la calidad de
sueño pueden ser modificados por diferentes con-
diciones de estrés sufridos durante la vigilia. Estas
modificaciones no sólo dependen de la naturaleza
e intensidad del estresor, sino también del momen-
to en que el individuo se encuentre. Así que las al-

teraciones del sueño pueden modificar y alterar los
procesos cognoscitivos, metabólicos, y circádicos de
un individuo.

Sin embargo, los estudios e investigaciones lle-
vados a cabo hasta el presente, no han sido sufi-
cientes para esclarecer las funciones del sueño; se
puede considerar que la cantidad y la calidad del
sueño son importantes para la salud y el bienestar
del ser humano.
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