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Artículo de revisión

RESUMEN

El sueño se define como un estado de inconsciencia
del que se puede sacar a la persona mediante estímulos
sensoriales o de otro tipo. El sueño y la vigilia, como
muchas conductas y actividades fisiológicas, tienen una
periodicidad circadiana de aproximadamente 24 horas.
Diferentes hormonas han sido estudiadas para conocer
su asociación con el sueño. Se han reportado estudios
experimentales en humanos para determinar la relación
entre los niveles fisiológicos de prolactina y el sueño.
Los estudios en animales reportan la relación pero con
niveles anormalmente elevados de la hormona. A pesar
de todos estos estudios, aún es controvertida la relación
entre los niveles anormalmente elevados de prolactina
sérica y la arquitectura del sueño.

Palabras clave: arquitectura del sueño, prolactina,
control hormonal, sérica.

SERUM PROLACTIN INFLUENCE IN SLEEP
ARCHITECTURE

ABASTRACT

The sleep is defined as a state of unconsciousness from
which one can take out the person with sensory or other
types of stimuli. The sleep and wake cycle, as many
other physiological activities, have a circadian

periodicity of approximately 24 hours. Different
hormones have been studied to know their relationship
with sleep. There are some reports of experimental
studies in humans to determine the relationship between
the physiological prolactin levels and sleep. The
experiments in animals reports the relationship but with
abnormal levels of prolactin. There is still a controversy
regarding the relationship between the abnormally
elevated levels of prolactin and the sleep architecture.

Key words: sleep architecture, prolactin, hormonal
control, serum.

l sueño se define como un estado de incons-
ciencia del que se puede sacar a la persona
mediante estímulos sensoriales o de otros ti-

pos1.
La explicación tradicional del sueño es que es

el resultado de una disminución de la actividad cere-
bral inducida por la fatiga. Hasta 1945, la mayoría de
los científicos que trabajaban en el sueño compartía
este punto de vista. Pensaban que el estado de vigi-
lia se mantiene activamente por la estimulación
sensitiva y que el cerebro cae dormido cuando la fa-
tiga provoca una disminución de esta estimulación. A
finales de la década de los años 40 y principios de los
50 Guiseppi Moruzzi hizo dos descubrimientos que ter-
minaron por desterrar esa idea. Primero, Moruzzi y
Horace Magoun descubrieron que la sección de las
vías sensitivas en el tronco encefálico no interfería en
la vigilia o el sueño2. En contraposición a este hallaz-
go, las lesiones de la formación reticular del tronco
encefálico provocaban un estado de estupor
conductual y un patrón electroencefalográfico similar
al sueño, aunque estas lesiones no interferían en las
vías sensitivas ascendentes. A partir de estos resulta-
dos, Moruzzi y Magoun concluyeron que la actividad
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tónica de la formación reticular, impulsada por las
aferencias sensitivas, mantiene despierto al prosencé-
falo, y que la reducción de la actividad de la formación
reticular produce el sueño.

Este hallazgo sugirió que la formación reticular
del tronco encefálico no actúa de forma uniforme en
la regulación del sueño. Antes al contrario, la porción
rostral de la formación reticular, aquella situada rostral
al puente, contiene neuronas cuya actividad contribuye
a la vigilia. Esta actividad es inhibida en condiciones
normales por neuronas de la porción de la formación
reticular situada por debajo del puente3.

A principios de la década de los 50s, Nathaniel
Kleitman y dos estudiantes universitarios discípulos
suyos, Eugene Aserinsky y William Dement, realizaron
el notable descubrimiento de que el sueño no es un
proceso único sino que, posee dos fases diferenciadas.
Una fase se caracteriza por movimientos oculares rá-
pidos, mientras que en la otra no existen4.

El descubrimiento de las dos fases del sueño y
el posterior hallazgo de Moruzzi, demostraron con cla-
ridad que el sueño es un estado cerebral inducido
activamente y con una gran organización1.

La regulación del sueño según los modelos ac-
tuales depende de dos procesos: el circadiano y el
homoestático5,6.

Ritmo circadiano del sueño

El sueño y la vigilia, como muchas conductas y
actividades fisiológicas, tienen una periodicidad
circadiana en promedio 24 horas. En circunstancias
normales los ritmos están regulados por estímulos
temporizadores denominados donadores de tiempo
(del alemán zeitgebers) que adaptan el ritmo al ambien-
te. La luz solar, un poderoso estímulo temporizador,
está relacionada con la fase activa del ritmo circadiano
en algunos animales y la fase inactiva en otros7. La
mayoría de los seres humanos adultos duermen por la
noche cuando está oscuro; los animales nocturnos,
como las ratas y los ratones, duermen fundamental-
mente cuando hay luz.

Como los ritmos circadianos son endógenos,
requieren un marcapasos o reloj interno. Un reloj inter-
no importante en los mamíferos es el núcleo
supraquiasmático del hipotálamo anterior8,9. La luz
estimula a este núcleo por medio del haz retinohipo-
talámico, una vía que va desde la retina al núcleo
supraquiasmático. Las lesiones del núcleo supraquias-
mático amortiguan el ritmo circadiano del sueño, así
como otros ritmos circadianos. Cuando este núcleo
está lesionado, se puede restablecer el ritmo que
regula el sueño transplantando un núcleo supra-

quiasmático fetal10,11.
El tiempo total de sueño permanece bastante

estable en los distintos días, incluso en condiciones
muy diferentes; sólo se modifica discretamente por las
variaciones de la actividad y la estimulación sensitiva.
El único factor conductual que aumenta de forma
confiable y sustancial el sueño es su falta previa11-13.

Fases del sueño

Sueño de ondas lentas. Este sueño es sumamen-
te reparador y está asociado con un descenso tanto
del tono vascular periférico como de otras funciones
vegetativas del cuerpo. Además, hay una disminución
de entre 10 y 30% de la presión sanguínea, el ritmo
respiratorio y el metabolismo basal. Con frecuencia se
pueden presentar sueños durante esta fase; sin embar-
go, la diferencia entre los sueños que aparecen
durante el sueño de ondas lentas y los del sueño MOR
(movimientos oculares rápidos) es que estos últimos se
recuerdan mientras que los del sueño de ondas lentas
normalmente no, aunque esto sigue siendo contro-
vertido14-20. Es decir, durante el sueño de ondas lentas
no tiene lugar el proceso de consolidación de los sue-
ños en la memoria1,3,11.

Durante el sueño no MOR la actividad neuronal
es escasa y el metabolismo y la temperatura cerebral
están en sus mínimos. Además, el flujo de salida sim-
pático disminuye y declinan la frecuencia cardiaca y la
tensión arterial. Por el contrario, la actividad parasim-
pática aumenta y después domina durante la fase no
MOR, como se pone de manifiesto por la constricción
de las pupilas. El tono muscular y los reflejos están in-
tactos. El sueño no MOR se divide en cuatro etapas
características las cuales serán explicadas con mayor
detalle más adelante.

Sueño MOR. En una noche de sueño normal,
suelen aparecer periodos de sueño MOR, que duran
entre 5 y 30 minutos, cada 90 minutos por término
medio, el primero de los cuales aparece entre 80 y 100
minutos después de que la persona se ha quedado
dormida. Cuando la persona tiene mucho sueño, cada
periodo de sueño MOR dura muy poco, e incluso pue-
de que esté ausente. Por el contrario, a medida que
la persona va descansando a lo largo de la noche, la
duración de los periodos MOR aumenta mucho. Hay
varias características del sueño MOR de gran impor-
tancia. 1. Se suele asociar con las ensoñaciones. 2. Es
más difícil que la persona se despierte mediante estí-
mulos sensoriales que durante el sueño de ondas
lentas y, a pesar de eso, las personas normalmente se
despiertan por las mañanas durante un episodio de
sueño MOR, y no de sueño de ondas lentas. 3. El tono
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muscular de todo el cuerpo se encuentra sumamente
deprimido, indicando que hay una intensa inhibición
de las proyecciones medulares desde las áreas
excitadoras del tallo cerebral. 4. El ritmo cardiaco y la
respiración suelen volverse irregulares, lo que es carac-
terístico del estado de soñar. 5. A pesar de la inhibición
extrema de los músculos periféricos, aparecen unos
pocos movimientos musculares irregulares. Entre
ellos se incluyen, en particular, los movimientos rápi-
dos de los ojos. 6. El cerebro está muy activo durante el
sueño MOR, y el metabolismo cerebral global puede
estar aumentado hasta en un 20%. Asimismo, el electroen-
cefalograma muestra un patrón de ondas cerebrales
semejante al que aparece durante la vigilia. Por tanto,
este tipo de sueño se denomina con frecuencia sueño
paradójico porque es una paradoja que la persona
pueda estar aún dormida a pesar de la marcada acti-
vidad cerebral1,11.

Fases cíclicas del sueño

Las fases no MOR y MOR alternan cíclicamente
durante el sueño. Los adultos humanos suelen empe-
zar el sueño progresando de la fase 1 a la fase 4 del
sueño no MOR. Esta progresión es interrumpida de
forma intermitente por movimientos del cuerpo y
despertares parciales. Transcurridos unos 70 a 80 mi-
nutos, la persona dormida suele regresar un tiempo
breve a la fase 3 ó 2 y después inicia la primera fase
MOR de la noche, que dura unos 5 a 10 minutos. En
los seres humanos la longitud del ciclo desde el inicio
del sueño no MOR hasta el final de la primera fase
MOR es de unos 90 a 110 minutos. Este ciclo de sue-
ño no MOR y MOR se repite normalmente de cuatro
a seis veces por noche. En ciclos sucesivos decrece
la duración de las fases 3 y 4, mientras que se
incremente la duración de las fases MOR21.

En los adultos jóvenes la mayor parte del sue-
ño (50 a 60%) se invierte en la fase 2; las fases MOR
constituyen entre el 20 y el 25% del tiempo total de
sueño, las fases 3 y 4 en promedio del 15 al 20%, y
la fase 1 aproximadamente el 5%. A esto se le llama
arquitectura normal del sueño, es decir, la construcción
basada en la duración de cada una de las fases del
sueño1,3.

POLISOMNOGRAFÍA Y ARQUITECTURA DEL
SUEÑO

La polisomnografía consiste en un estudio con-
formado por varios componentes que permiten
determinar en qué fase del sueño se encuentra el pa-
ciente.

Para realizar una polisomnografía se debe
monitorear al menos un electroencefalograma (EEG)
con conexiones central e ipsilateral occipital referencial
(lóbulo de la oreja o mastoides), un oculograma para
los movimientos rápidos de los ojos, y un electromio-
grama (EMG) submentoniano para el tono muscular
axial. Todos ellos son esenciales para etapificar al sue-
ño y de esta manera, determinar la arquitectura del
sueño, es decir, determinar el tiempo de duración de
cada una de las fases de sueño y el porcentaje que
representa del tiempo total de sueño22,23.

TEORÍAS BÁSICAS DEL SUEÑO

La regulación del sueño según los modelos ac-
tuales depende de dos procesos: el circadiano y el
homoestático5,6. El proceso circadiano ya lo comenta-
mos anteriormente.

El proceso homestático o también llamado “S”
se define como algo que cambia, se acumula o mo-
difica el nivel de excitabilidad neuronal durante los
períodos de vigilia, y ese factor sólo disminuye cuan-
do se duerme24.

Se ha demostrado de modo experimental que
el líquido cefalorraquídeo, sangre y orina de animales
que se han mantenido despiertos durante varios días
contienen una sustancia o sustancias que producen
sueño cuando se inyectan en el sistema ventricular de
otro animal. Una de estas se ha identificado como
muramil péptido, sustancia de bajo peso molecular
que se acumula en el líquido cefalorraquídeo y en la
orina de animales mantenidos despiertos durante
varios días. Cuando se inyectan tan sólo unos
microgramos de esta sustancia inductora del sueño en
el tercer ventrículo, a los pocos minutos tiene lugar un
sueño casí natural y el animal puede permanecer dor-
mido durante varias horas. Otra sustancia que tiene
efectos semejantes en la producción del sueño es un
nonapéptido aislado de la sangre de animales dormi-
dos. Se ha aislado además un tercer factor diferente a
partir de los tejidos neuronales del tallo cerebral de
animales mantenidos despiertos durante días. Por lo
tanto, es posible que la vigilia prolongada de lugar a
la acumulación de un factor de sueño en el tallo cere-
bral y en el líquido cefalorraquídeo que conduce al
sueño, es decir, una sustancia inductora del sueño11.
Esta sustancia podría ser la adenosina25-27. La relación
de adenosina con las fases de sueño se ha estudiado
con técnica de microdiálisis y se ha encontrado que
esta sustancia aumenta en la vigilia, aún más en la vi-
gilia prolongada, y disminuye después de un tiempo
de sueño28-30.

Se han sugerido explicaciones para la opera-
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ción cíclica y recíproca, del ciclo sueño-vigilia. Cuan-
do no se encuentran activados los centros del sueño,
la desinhibición de los núcleos reticulares mesence-
fálicos y del puente rostral permite que esta región se
active de manera espontánea. Esto, a su vez, excita
tanto a la corteza cerebral como al sistema nervioso
periférico, los cuales envían entonces numerosas seña-
les de retroalimentación positiva a los mismos núcleos
reticulares para activarlos aún más. De este modo, una
vez que empieza la vigilia, tiene una tendencia natural
a mantenerse gracias a toda esta actividad de retroa-
limentación positiva11.

Sin embargo, después de permanecer activado
el cerebro durante muchas horas, incluso las neuronas
que pertenecen al sistema activador presumiblemente
se fatigan en alguna medida y otros factores activan
entonces a los centros del sueño. En consecuencia, el
ciclo de retroalimentación positiva entre los núcleos
reticulares mesencefálicos y la corteza, entre éstos y
la periferia, se debilita, y los efectos inhibidores de los
centros del sueño, así como la inhibición de posibles
neurotransmisores productores de sueño, se hacen
con el control, conduciendo a una rápida transición
desde el estado de vigilia al estado de sueño.

Entonces podría postularse que, durante el sue-
ño, las neuronas excitadoras del sistema reticular
activador se van haciendo cada vez más excitables
debido al descanso prolongado, mientras que las
neuronas inhibidoras de los centros del sueño se ha-
cen menos excitables debido a su hiperactividad,
conduciendo así a un nuevo ciclo de vigilia.

Esta teoría puede explicar las transiciones rápi-
das del sueño a la vigilia y viceversa. También puede
explicar el despertar o el insomnio que aparece cuan-
do la mente de la persona está preocupada por algo,
la vigilia producida por la actividad corporal y muchos
otros trastornos que afectan al estado de vigilia o sue-
ño de la persona.

Las células del núcleo reticular pontino interme-
dio superior, las células activadoras del MOR,
muestran escasa o nula actividad durante la vigilia y el
sueño no MOR, pero mucha actividad durante el sue-
ño MOR. Aunque su número es escaso, desempeñan
un papel crucial en el control del sueño MOR. Un
subtipo de estas células es GABAérgico y responsable
de la inhibición de la actividad de las células
serotoninérgicas y noradrenérgicas durante el sueño
MOR; otro subtipo, posiblemente glutamatérgico, es
responsable de la pérdida de tono muscular durante
el sueño MOR.

El tono muscular desaparece durante el sueño
MOR porque las neuronas motoras están inhibidas

activamente. Los circuitos que median la actividad del
tono muscular residen en el puente y el bulbo. Una
pequeña lesión en el núcleo reticular pontino interme-
dio superior, crucial para el sueño MOR, libera la
actividad motora durante el sueño MOR. Los gatos
con esta lesión tienen episodios normales de sueño no
MOR, pero cuando están el sueño MOR levantan la
cabeza, caminan y realizan diversas actividades moto-
ras enérgicas. Se puede producir un síndrome similar
por lesiones en el bulbo medial.

Durante casí un siglo los investigadores han
buscado sustancias que se acumulen durante la vigi-
lia y se metabolicen durante el sueño. La comprensión
de la forma en que sustancias solubles pueden provo-
car somnolencia que proporcionaría conocimientos
importantes sobre la función del sueño, así como el
desarrollo de potentes somníferos naturales. Entre las
sustancias identificadas con propiedades hipnógenas
figuran los muramil péptidos, la interleucina 1, la ade-
nosina, el péptido delta inductor del sueño, la
prostaglandina D2 y una amida primaria de ácido gra-
so de cadena larga, la cis-9,10 octadecenoamida1,11.

La melatonina, una hormona sintetizada y la
glándula pineal, estimula la vigilia cuando se administra
a las ratas durante el día y tiene un poderoso efecto
hipnótico en las aves. Los estudios en seres humanos
no han demostrado un efecto hipnótico constante,
aunque estudios recientes han indicado que pueden
tener valor en ancianos con déficit de melatonina y en
el tratamiento del desfase de horario31. No está claro
si es eficaz en el tratamiento del insomnio32-37.

PROLACTINA

Las células que liberan prolactina forman la ma-
yor parte de la adenohipófisis. En la mayoría de los
laboratorios, el límite superior es de 15 a 20 ng/ml y
el límite inferior es de 5 ng/ml de niveles séricos de
prolactina en condiciones basales normales. La secre-
ción de prolactina es pulsátil durante el día y se eleva
durante el sueño. En estados hipersecretores aso-
ciados con amenorrea o tumores hipofisiarios, los
niveles de prolactina son generalmente por arriba de
los 30 ng/ml, pero pacientes sin tumores hipofisiarios
pueden tener niveles tan altos como 100 ng/ml38. Para
conocer la técnica utilizada en este estudio para la me-
dición de la prolactina sérica referirse al anexo 4.

Un nivel bajo de prolactina debería estar presen-
te en el estado de hipopituitarismo y también puede
encontrarse en pacientes que toman fármacos
dopaminérgicos como L-dopa o bromocriptina. Nive-
les elevados pueden deberse a otros factores, siendo
los más comunes el embarazo, lactancia, hipotiroi-
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dismo, o la ingestión de fármacos como las fenotia-
zinas o altas dosis de estrógenos38,39.

Control de la prolactina

La prolactina está bajo inhibición tónica por el
hipotálamo y por lo tanto, es única dentro de las hor-
monas hipofisiarias. La dopamina es el agente
hipotalámico principalmente implicado en la inhibición
de la prolactina. La sección del tallo hipofisiario y la
administración de una gran variedad de sustancias
pueden rebasar la inhibición tónica, causando la secre-
ción de prolactina por parte de la adenohipófisis.
Además, un número de sustancias actúan de manera
directa en los lactótropos o en el hipotálamo para
contrarrestrar la influencia de la inhibición dopa-
minérgica40.

Los factores principales estimuladores de
prolactina aún no se conocen, pero puede haber cier-
ta elevación de la prolactina en respuesta a altas dosis
de estrógenos y hormona liberadora de tirotropina
(TRH). Los estrógenos actúan directamente a nivel de
los lactótropos hipofisiarios para estimular la síntesis y
liberación de prolactina. En sujetos normales, la admi-
nistración ya sea de dosis altas de estrógenos o TRH
causa una elevación rápida de dos a tres veces más
en el nivel de prolactina. La administración de
serotonina o sus precursores (5-hidroxitriptófano o
L-triptófano) también incrementan los niveles de
prolactina. Agentes como el ácido Y-aminobutírico, las
fenotiazinas, metoclopramida, agonistas opiáceos y
cimetidina intravenosa provocan que los niveles de
prolactina se eleven en varias magnitudes, mientras
que, los bloqueadores de serotonina, L-dopa, y otros
agentes dopaminérgicos pueden reducir los niveles de
prolactina41.

INTERACCIÓN ENTRE SISTEMA ENDOCRINO Y
SUEÑO

Otras hormonas

Existe una gran variedad de literatura médica
que indica que existe una interacción entre la secreción
nocturna de diferentes hormonas y el electroencefalo-
grama (EEG) del sueño42,43. Esta suposición está
sustentada por estudios en humanos y animales sobre
la interacción del EEG del sueño y secreción hormo-
nal asociada al sueño bajo condiciones basales,
después de la manipulación del comportamiento sue-
ño-vigilia (por ejemplo deprivación del sueño), o
después de la administración de hormonas. Otro abor-
daje es el estudio del sueño en pacientes con

liberación hormonal aumentada o reducida durante el
envejecimiento, trastornos psiquiátricos y, en particu-
lar, enfermedades endocrinológicas44-46. Con respecto
a estas últimas entidades, se han referido síntomas del
sueño dentro de los cambios patológicos que
involucran a los sistemas, hipotalámico-hipofisiario-
adrenocortical, hipotalámico-hipofisiario-somatotrófico
e hipotálamico-hipofisiario-tiroideo47. Por ejemplo, los
pacientes con acromegalia, enfermedad de Cushing e
hipotiroidismo muestran una reducción en el sueño no
MOR, en particular en el sueño de ondas lentas48,49).

Prolactina (estudios en humanos)

En 1974, se reportó una relación entre la secre-
ción de prolactina y el ciclo de sueño de ondas lentas
y sueño MOR en los humanos, con los niveles más
bajos de prolactina durante los periodos MOR y nive-
les elevados de prolactina durante los periodos no
MOR50.

Por otro lado, la correlación positiva entre los
ciclos de sueño y concentraciones séricas de
prolactina no fue confirmada por el estudio realizado
por van Cauter, et al, refiriendo que se debían a un ar-
tefacto51.

Wehr, et al, investigaron las influencias circadia-
nas del sueño-despertar y ciclos de oscuridad en la
secreción de prolactina y sugirieron que, la elevación
nocturna de secreción de prolactina no está asociada
con el sueño, sino más bien con el estado de descan-
sar52.

En otro estudio, el índice de secreción de
prolactina se encontró aumentado durante el periodo
total de sueño independientemente de la calidad del
sueño; el sueño experimentalmente alterado no
influenció la secreción de prolactina en humanos49.
Además, en la noche de recuperación siguiente a la
deprivación del sueño hubo un incremento distinto en
los niveles de prolactina en sujetos jóvenes y ancianos.
Los autores sugirieron que puede haber un mecanis-
mo común para la estimulación de prolactina y el
sueño, pero no una relación causal entre estos dos fac-
tores. Murck, et al, encontraron que la secreción de
prolactina tuvo una tendencia a ser mayor en los an-
cianos que en los controles jóvenes53.

Spiegel, et al, estudiaron la relación entre la se-
creción de prolactina y la estructura interna del sueño.
La aparición del sueño fue seguida rápidamente por
un incremento en su secreción, y los despertares co-
incidieron con una inmediata disminución de su
secreción activa. Al analizar la asociación entre la se-
creción en pulsos de la prolactina y las fases de sueño
se demostró que el índice de secreción de prolactina
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es bajo al momento de la aparición de la fase MOR54.
En 1995, con la utilización del análisis espectral

del EEG, se encontró una relación temporal entre las
ondas delta, componente que define al SOL, y la se-
creción de prolactina en humanos jóvenes55.

En un estudio de siete pacientes con prolactino-
mas sin tratamiento Frieboes, et al encontraron un
aumento en el tiempo de sueño de ondas lentas en
comparación con los controles (79.4 +/- 54.4 min en
los pacientes vs 36.6 +/- 23.5 min en los controles, P
< 0.05), y no encontraron diferencias en tres de los
grupos con respecto al tiempo de sueño MOR; sin
embargo, se estudió un número pequeño de pacien-
tes56.

Prolactina (estudios en animales)

En 1994, reportaron la asociación entre el sue-
ño MOR y los niveles elevados de prolactina de origen
tumoral a largo plazo. Este experimento se realizó in-
jertando un tumor secretor de prolactina bajo la
cápsula renal en ratas encontrando un aumento de
la duración del sueño MOR durante la noche, pero una
disminución progresiva del sueño MOR durante
el día57.

En otro estudio, la administración sistémica a
corto plazo de prolactina estimuló el sueño MOR en
animales intactos. Roky, et al concluyeron en su estu-
dio que la prolactina hipotalámica, más que la
sistémica, juega un papel en la regulación del sueño
MOR, quizás a través del péptido intestinal vasoactivo
(VIP)58. En gatos pontinos hipofisectomizados, la ad-
ministración de prolactina también estimuló el sueño
MOR59. El uso de antisuero antiprolactina disminuyó el
sueño MOR en ratas60.

En todos estos estudios el sueño de ondas len-
tas, se mantuvo sin cambios.

En otro experimento en ratas adultas jóvenes
portadoras de injertos de hipófisis anterior bajo la cáp-
sula renal, se describió un gran incremento del sueño
MOR y, además, aumento en la duración de sueño
no MOR con una tendencia a incrementarse la activi-
dad de ondas delta en el análisis espectral61.

En contraste con este último estudio, en ratas
genéticamente hipoprolactinémicas se reportaron au-
mento del sueño de ondas lentas y supresión del
sueño MOR durante el registro de sueño-despertar62.

En general, podemos decir que los estudios rea-
lizados en humanos analizaron la relación entre la
secreción de prolactina a niveles fisiológicos y la arqui-
tectura del sueño. Por otro lado, los estudios en
animales de experimentación analizaron esta misma re-
lación pero con niveles anormalmente elevados de

prolactina. Los resultados son controversiales. Por este
motivo pensamos que el modelo de hiperprolac-
tinemia en pacientes con adenomas productores de
prolactina nos permite analizar en humanos la relación
entre los niveles anormalmente elevados de prolactina
y la arquitectura del sueño.

CONCLUSIONES

La relación existente entre los niveles de
prolactina y la duración de las diferentes fases del sue-
ño es controvertida.

Por un lado, se han realizado muchos estudios
en humanos sanos para intentar determinar la relación
que existe entre los niveles fisiológicos de prolactina
sérica, y las diferentes fases del sueño.

Sólo existe un estudio que examina los efectos
a largo plazo de los niveles anormalmente elevados de
prolactina en la arquitectura del sueño en humanos.

En general, podemos decir que los estudios rea-
lizados en humanos analizaron la relación entre la
secreción de prolactina a niveles fisiológicos y la arqui-
tectura del sueño. Por otro lado, los estudios en
animales de experimentación analizaron esta misma
relación pero con niveles anormalmente elevados de
prolactina. Los resultados continúan siendo contro-
versiales y se necesitan más estudios en humanos que
examinen los efectos a largo plazo.
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