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Introduzione. 

Il sonno è un elemento centrale nella vita di ciascuno di noi, basti pensare al fatto 

che l9essere umano trascorre circa un terzo della propria vita dormendo. Proprio per 

l9impatto che il sonno ha sulla vita di ciascuno di noi, nel corso degli anni è cresciuto 

l9interesse per il suo studio, anche grazie alle nuove tecnologie che possono essere 

utilizzate in ricerca. Nonostante ciò, rimangono aperti ancora molti interrogati su quale 

possa essere la funzione del sonno (Placidi & Romigi, 2004). 

Alla luce di ciò, tale elaborato si propone di offrire una prospettiva aggiornata 

delle scoperte più importanti avvenute in tale ambito con particolare attenzione al ruolo 

del sonno sul consolidamento mnestico e sulla reattività emotiva.   

Il primo capitolo tratterà della fenomenologia del sonno, per una maggior 

comprensione dei contenuti successivi. Verranno descritti i principali metodi di studio 

utilizzati in psicofisiologia, con particolare attenzione alla polisonnografia e alcuni 

questionari che abbiamo utilizzato durante lo studio. Verrà poi descritta l9architettura 

tipica di un episodio di sonno notturno e diurno; mentre l9ultima parte del capitolo è 

dedicata alle basi neurobiologiche e neurochimiche responsabili dell9induzione del sonno 

e all9esposizione dei principali modelli riguardanti la regolazione del ritmo sonno-veglia. 

Nel secondo capitolo si passerà in rassegna la letteratura che si è concentrata sul possibile 

effetto che il sonno ha sui processi mnestici ed emozionali. Ed infine, il terzo capitolo 

sarà dedicato alla descrizione dello studio sperimentale e la relativa discussione dei 

risultati.  
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Capitolo 1. 

Fenomenologia del sonno. 

 

<Gli uomini in stato di veglia hanno un solo mondo che è loro comune.  

Nel sonno ognuno ritorna a un suo proprio mondo particolare.= 

(Eraclito) 

 

1.1.  Storia, definizione e funzioni 

L9interesse per il sonno non nasce recentemente, basti pensare agli antichi egizi e 

gli antichi greci che pensavano al sonno come uno <stato= durante il quale l9uomo avesse 

l9opportunità di comunicare con il mondo divino e che i sogni altro non fossero che un 

mezzo attraverso i quali tali divinità comunicavano con l9essere umano. Aristotole, fu 

però tra i primi, che, oltre a tale interpretazione, riconobbe l9importante legame tra sonno, 

attività fisiologiche e benessere dell9essere umano (Assefa, et al. 2015). 

Per uno studio scientifico e metodologico della fenomenologia del sonno 

bisognerà attendere i primi anni del XX secolo, quando Piéron nel suo trattato <Le 

problem physiologique du sommeil= definisce il sonno come:  

 

<uno stato fisiologico necessario, caratterizzato dall9interruzione dei complessi 

rapporti sensomotori che collegano l9individuo al suo ambiente (Pièron, 1913, p.3)=  

 

La definizione del ricercatore francese si presenta però inesatta per quanto 

riguarda l9interruzione dei rapporti tra individuo e ambiente durante un episodio di 

sonno. Innumerevoli studi hanno infatti confermato che, durante il sonno, l9uomo riceve 
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e, in taluni casi, elabora le informazioni ambientali. Alla luce di ciò, Fagioli e Salzarulo 

(1995) hanno ritenuto opportuno ridefinire il sonno come <uno stato dell9organismo 

caratterizzato da una ridotta reattività agli stimoli ambientali che comporta la 

sospensione dell9attività relazionale (rapporti con l9ambiente) e modificazioni della 

coscienza; esso si instaura spontaneamente e periodicamente, si autolimita nel tempo ed 

è reversibile=. Questa nuova definizione, condivisa dalla maggior parte della comunità 

scientifica, mette in evidenza due caratteristiche comportamentali proprie del sonno che 

lo contraddistinguono dalla veglia: una ridotta reattività ambientale e la sospensione 

dell9attività relazionale, che non escludono però la possibilità di ricevere gli stimoli 

esterni. A ciò, i due autori aggiungono altri due elementi caratterizzanti il sonno, ovvero 

la sua periodicità e spontaneità per far riferimento all9alternanza ciclica tra sonno e veglia 

e per sottolineare che non è necessario alcun evento specifico per indurre il sonno.  

Nel corso degli anni, numerosissimi sono stati gli studi e i ricercatori che hanno 

dato un loro contributo in tale ambito. Per citarne alcuni: Nathaniel Kleitman, 

considerato il padre della ricerca americana sul sonno, si è da sempre interessato della 

regolazione del ciclo sonno-veglia tramite studi che implicavano anche la deprivazione 

di sonno (Kleitman, 1987) e verso la metà del 900, insieme al suo studente Aserinsky, 

descrisse per la prima volta il sonno REM (Morrison, 2013). Negli stessi anni, William 

C. Dement si cimentò nello studio del sonno sugli animali permettendo così una maggior 

comprensione dei correlati elettrofisiologici, farmacologici e biochimici di tale 

fenomeno (Shepard et al., 2005). Oltre che lo studio di un sonno sano, negli anni è 

aumentato l9interesse per i disturbi del sonno e per gli effetti che questi hanno sulla vita 

quotidiana della persona. Nel 2023 è stata pubblicata l9ultima versione dell9International 

Classification of Sleep Disorders (ICSD-3-TR) contenente 83 disturbi divisi in sette 

categorie: insonnia; disturbi respiratori legati al sonno; disturbi centrali 
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dell9ipersonnolenza; disturbi sonno-veglia del ritmo circadiano; disturbi del movimento 

relati al sonno; parasonnie; e altri disturbi del sonno (Sateia, 2014). 

Che il sonno sia un elemento essenziale e vitale per la vita dell9essere umano e 

per quella di altri animali è un9idea ormai condivisa da tutta la comunità scientifica. 

Nonostante ciò, non si è ancora in grado di rispondere in maniera unanime su quali 

possano essere le funzioni del sonno. Alcune delle teorie proposte in letteratura verranno 

presentate di seguito, ma è bene ricordare che non devono esser prese come mutualmente 

escludentesi.  

Una prima teoria, formulata da Schmidt (2014), è l9Energy allocation model of 

sleep. Secondo tale modello, la veglia è caratterizzata da un forte dispendio energetico 

dovuto sia ad attività ambientali maggiormente legate alla sopravvivenza (come la 

vigilanza, l9allerta, l9attenzione), sia ad attività che riguardano il sistema nervoso, in 

termini di plasticità neurale, sistema immunitario ed altre funzioni biologiche. In 

quest9ottica, l9episodio di sonno è funzionale perché permette all9organismo di 

rigenerarsi e <ristorarsi= a seguito del dispendio energetico giornaliero. A livello 

neurochimico, durante il sonno sono rilasciati principalmente ormoni con una funzione 

anabolica (es. ormone della crescita), mentre al contrario durante la veglia predominano 

ormoni a carattere catabolico (es. cortisolo), che vengono soppressi durante il sonno. 

Un secondo filone di teorie invece, considera il sonno come funzionale per la 

sopravvivenza 3 da qui il nome di teorie adattive. Secondo tali teorie, il sonno non ha 

alcuna funzione fisiologica per gli animali, ma funge da meccanismo di protezione per i 

predatori (Siegel, 2009). 

Terzo filone di teorie è quello che mette in relazione il sonno alla performance 

cognitiva. La maggior parte degli studi si è avvale della deprivazione del sonno per 

dimostrare quali possano essere gli effetti acuti e cronici sulla performance individuale. 
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Uno studio ben rappresentativo è quello di van Dongen et al. (2003). Quarantotto adulti 

sani, di età compresa tra i 21 e 38 anni, furono assegnati in maniera casuale ad una delle 

seguenti condizioni sperimentali: deprivazione di sonno per 3 giorni consecutivi oppure 

restrizione del sonno di 4, 6 o 8 ore per 14 giorni. La performance cognitiva venne 

misurata tramite test per la memoria di lavoro e tramite lo psychomotor vigilance test.  

Come ci si aspetterebbe, i partecipanti nella condizione di deprivazione mostrano una 

performance cognitive e comportamentali inferiori rispetto a chi ha dormito 

normalmente; in più, è presente una correlazione deficit cognitivi e tempo di veglia. 

Nello specifico, il gruppo che ha dormito per sole 4 e 6 ore, al termine dello studio mostra 

la medesima performance del gruppo di deprivazione. In conclusione, tali studi, 

mostrano come la performance cognitiva peggiori quando il sonno è inferiore alle sette 

ore; e che le conseguenze di una deprivazione di sonno può essere sia acuta che 

cumulativa secondo una relazione dose-risposta. 

 

1.2. Metodologie di studio 

Lo studio di qualsiasi stato comportamentale, incluso il sonno, necessita di un 

approccio multidimensionale che prenda in considerazione diverse tipologie di strumenti 

e metodi di studio. Possiamo dividere i diversi metodi utilizzati per lo studio del sonno 

in tre categorie: metodi comportamentali, metodi psicologici e metodi fisiologici. I primi, 

come si può intuire si limitano ad un9osservazione comportamentale del soggetto e a 

prendere poi nota del suo comportamento tramite check-list progettate ad hoc. Un 

esempio, può essere la misurazione del della frequenza del blink 3 ammiccamento 3 o 

dello sbadiglio come indice di livello di sonnolenza (Bliwise et al. 1990). Di seguito 

verranno descritti più nel dettaglio i metodi soggetti ed oggettivi, con particolare 

attenzione agli strumenti utilizzati nella ricerca. 
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1.2.1.  Metodi soggettivi. 

Le metodologie soggettive o psicologiche includono diari, scale e questionari, 

interviste, colloqui clinici e permettono di raccogliere informazioni sul sonno e sul ritmo 

sonno-veglia chiedendo direttamente al soggetto. 

Uno dei questionari più usati è il Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI). Si tratta 

di un questionario auto-compilabile dal soggetto che valuta la qualità soggettiva del 

sonno ed eventuali disturbi con riferimento all9ultimo mese. Si compone in totale di 21 

item che indagano sette aspetti diversi: qualità generale, durata, efficienza, latenza del 

sonno, disturbi del sonno, uso di farmici ipnoinducenti, disfunzioni soggettive della vita 

quotidiana. Il punteggio globale può essere compreso tra 0 e 21, dove punteggi più elevati 

indicano una maggior compromissione della qualità del sonno. La necessità di creare un 

questionario specifico per valutare la qualità soggettiva del sonno nasce da una delle 

criticità degli strumenti oggettivi, come la polisonnografia che se da un lato sono 

facilmente quantificabili, d9altra parte non prendono in considerazione la soggettività dei 

singoli individui non riuscendo così a definire il costrutto stesso di sleep quality (Buysse 

et al. 1989). Studiare la qualità soggettiva del sonno è un aspetto importante non solo 

all9interno della psicofisiologia del sonno ma anche nel campo della psichiatria. È ormai 

risaputo che circa 15-35% della popolazione adulta soffre di disturbi del sonno che 

comprendono difficoltà ad addormentarsi e a mantenere il sonno (Mellinger et al., 1985). 

Inoltre, numerosi studi hanno dimostrato una forte comorbilità tra cattiva qualità del 

sonno e disturbi psichiatrici come ansia, stress, depressione e schizofrenia (Buysse et al. 

1989). Per la valutazione di tali disturbi, il PSQI si è dimostrato avere una buona 

affidabilità e validità (Backhaus et al., 2002). 

Questionario specifico per valutare la presenza o assenza di insonnia è l9Insomnia 

Severity Index (ISI). Si tratta di un breve questionario self-report composto da 7 items 
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che valutano: difficoltà nel prendere sonno; difficoltà nel mantenere il sonno; presenza 

di risvegli mattutini; soddisfazione per il proprio pattern sonno-veglia; impatto del 

disturbo sulla vita quotidiana; compromissioni evidenti dovute al disturbo; livello di 

distress causato dall9insonnia. Il punteggio può variare da 0 a 28, mentre punteggi 

maggiori di 15 suggeriscono la presenza del disturbo (Morin, 2011). Seppur tradotto in 

italiano, l9ISI non è stato ancora validato sulla popolazione italiana. Numerosi studi 

hanno però dimostrato una buona affidabilità e una buona consistenza interna pari a 0.75 

(Bland J.M., 1997; Castronovo et al., 2016). 

Questionario specifico per misurare la sonnolenza è l9Epworth Sleepiness Scale 

(ESS) ideato nel 1990 da Murray Johns. Breve questionario self-report indaga il livello 

di sonnolenza diurna in otto situazioni diverse della vita quotidiana: seduti a leggere; 

guardando la TV; seduti in un luogo pubblico; seduti su un mezzo di trasporto per un9ora 

o più; sdraiati di pomeriggio; seduti mentre si parla con qualcuno; rilassati dopo pranzo; 

fermi per alcuni minuti nel traffico (Johns, 1991). Per ognuna di queste situazioni, il 

partecipante/paziente deve indicare con che probabilità si addormenterebbe su una scala 

da 0 a 4. Il massimo sarà quindi 24, mentre punteggi superiori a 10 rappresentano dei 

campanelli di allarme (Doneh, 2015). 

Ultimo questionario è il Morningness-Eveningness Questionnaire (MEQ). Si 

tratta di un questionario specifico per l9identificazione del cronotipo, ovvero la 

predisposizione che ha un individuo nello svolgere le attività di mattina o di sera. Il 

concetto di fenotipo si dispone su di un continuum che vede come estremi: i serotini 3 o 

gufi 3 e i mattutini 3 o allodole. La maggior parte delle persone si colloca nel mezzo di 

tale continuum, come intermedi (Natale & Cicogna, 2002). Il MEQ, è composto da 19 

items, di cui 5 domande aperte e 14 a risposta multipla su diverse attività e per ognuna 

di esse il partecipante deve indicare l9ora in cui preferirebbe svolgerla (Mecacci & Zani, 
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1983). In alternativa, è possibile utilizzare la versione ridotta, rMEQ composta da soli 5 

domande che si è vista avere anch9essa ottimi livelli di coerenza interna e attendibilità 

test-retest (Di Milia et al. 2013). L9importanza di strumenti del genere riguarda 

soprattutto l9identificare i serotini che si è visto essere maggiormente a rischio di disturbi 

psichiatrici (Au e Reece, 2017), malattie cardiovascolari (Merikanto et al. 2013) e 

malattie metaboliche (Yu et al. 2015). 

 

1.2.2.  Metodi oggettivi 

Il metodo per eccellenza per la valutazione e lo studio del sonno è sicuramente la 

polisonnografia (PSG), ma grazie al continuo evolversi della tecnologia stanno nascendo 

numerosi strumenti detti <a contatto= che permettono uno studio del sonno più ecologico. 

Di essi fanno parte l9attigrafia e i dispositivi wireless. 

L9attigrafia è una tecnica di registrazione del movimento basata sull9applicazione 

di un sensore piezoelettrico su taluni segmenti corporei (polso, caviglia) di cui vengono 

registrate le oscillazioni. I dati registrati dai distretti prescelti vengono registrati 

digitalmente nella memoria dell9attigrafo e quindi scaricati sul computer. 

Successivamente, tramite specifici algoritmi, il software provvede a riferire l9intensità 

motoria ad un preciso stato comportamentale: veglia, riposo, sonno. L9attigrafia è un 

ottimo modo per la registrazione sonno-veglia sul campo, e in quelle situazioni cliniche 

sperimentali che non consentono una polisonnografia completa. Inoltre è poco invasiva 

e molto economica (Tonetti & Natale, 2019). Moderni attigrafi dispongono inoltre di 

sensori per la rilevazione della luce ambientale (Francis et al., 2008) e della temperatura 

(Filardi et al., 2016), elementi che possono essere di aiuto per uno scoring più accurato. 

La tecnica utilizzata per studiare simultaneamente diversi segnali biologici è la 

poligrafia, che applicata allo studio del sonno prende il nome di polisonnografia. Una 
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corretta polisonnografia include: elettroencefalografia (EEG), eleottrooculografia (EOG) 

ed elettromiografia (EMG). In base allo scopo della registrazione è possibile poi 

aggiungere la registrazione di altri segnali tramite: l9elettrocardiogramma (ECG), per 

l9attività cardiaca; fasce toraciche e addominali, se vogliamo controllare i movimenti 

respiratori; sondini per rilevare la temperatura corporea; oppure il pulsiossimetro che 

misura il livello di saturazione di ossigeno (Placidi & Romigi, 2004). 

 

EEG. Il primo tracciato EEG venne registrato in Germania, dallo psichiatra Hans 

Berger che, tramite l9applicazione di un elettrodo sulla fronte e uno sulla corteccia 

occipitale di un suo partecipante, osservò un9attività ritmica oscillatoria di circa 10 Hz 

(Berger, 1929). Ciò che osserviamo sul tracciato elettroencefalografico è la somma dei 

potenziali postsinaptici dei neuroni piramidali della corteccia cerebrale. Nella genesi di 

un9unica oscillazione EEG si ipotizza che siano coinvolti decine di migliaia di neuroni 

corticali piramidali attivati in modo sincrono (Speckmann et al., 1993) che creano un 

unico grande dipolo (cariche elettriche di segno opposto) a seguito dei potenziali 

postsinaptici (Sarlo & Arcara, 2017).  

Il Sistema 10-20 proposto nel 1958 da Jasper, è ad oggi lo standard internazionale 

che si adotta per il posizionamento degli elettrodi. Adottare un sistema comune è 

fondamentale in quanto permette la replicabilità dello studio e una più facile 

comunicazione tra diversi ricercatori. Tale approccio, prevede l9utilizzo di pochi elettrodi 

posizionati rispettando distanze in centimetri e corrispondenti al 20% e 10% rispetto a 

due misure chiave. Le due misure chiave sono la distanza interauricolare, ovvero la 

distanza tra le due attaccature delle orecchie e la distanza tra il nasion (attaccatura del 

naso) e l9inion (prominenza alla base dell'osso occipitale) (Carskadon & Dement, 2011). 

In base a queste due misurazioni otteniamo il centro dello scalpo, Cz, come possiamo 
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osservare in Figura 1.1. Le lettere definiscono la regione cerebrale di riferimento 

(F=frontale, P=parietale, C=centrale, T=temporale) mentre i numeri definiscono 

l9emisfero (pari=destra, dispari=sinistra) (Keenan, 1994). Dopo la misurazione della 

testa del partecipante è necessario pulire lo scalpo tramite una procedura di 

dermoabrasione, al fine di ottenere una miglior conduzione del segnale (Carskadon & 

Dement, 2011). 

 

Figura 1.1: posizionamento degli elettrodi secondo il sistema 10-20. I siti maggiormente 

utilizzati per la registrazione durante il sonno sono C3, C4, O1 e O2. Adattato da Carskadon & 

Dement (2011). 

 

Il tracciato che ricaviamo prenderà il nome di elettroencefalogramma composto 

da oscillazioni ampie generalmente tra i 10 e 50 µV (Niedermeyer, 1993). L9attività 

cerebrale, visibile sottoforma di onde ritmiche si differenzia in base a tre caratteristiche: 

(1) ampiezza, espressa in microVolt; (2) frequenza, misurata in Herz, è il numero di onde 

presenti in un9unità di tempo (Hz/sec); (3) forma dell9onda. Altro parametro 

fondamentale da prendere in considerazione è anche il grado di sincronizzazione delle 

onde: infatti, stadi del sonno profondo sono caratterizzati da una maggior 

sincronizzazione rispetto alla veglia (Zielinski et al., 2016). Le principali bande di 

frequenza che possiamo discriminare sono le seguenti: 
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• Onde delta, con frequenza molto bassa compresa tra 0 3 4 Hz visibili 

prevalentemente in aree frontali (Ficca & Fabbri, 2019). È il ritmo che 

predomina durante il sonno ad onde lente e nei neonati durante i primi due 

anni di vita; ma è visibile anche in condizioni patologiche come tumori 

(Fernandez-Bouzas et al., 1999), lesioni cerebrali (Gilmore & Brenner, 

1981) o anestesia (Reddy et al., 1992).  

• Onde theta, con frequenza compresa tra 4 3 8 Hz visibili in zona frontale, 

centrale e temporale. Tale attività è tipica degli stadi del sonno N1 e N2 e del 

REM (Ficca & Fabbri, 2019), ma anche della veglia in particolare di quelle 

condizioni che implicano una attenzione focalizzata, elaborazione delle 

informazioni e sforzo cognitivo (Schacter, 1977). 

• Onde alpha, con frequenza compresa tra gli 8 3 12 Hz tipica della veglia 

rilassata (Niedermeyer,1993), N1 e fase REM. Topograficamente si osserva 

nelle zone posteriori, in particolare le zone occipito-temporali e le regioni 

parietali (Ficca & Fabbri, 2019). Riguardo la funzione di tale banda la 

letteratura appare piuttosto divisa: se da un lato si riconosce il legame di tale 

banda con la maggior parte delle attività cognitive numerosi studi hanno 

dimostrato che diverse sotto-bande dell9attività alpha sono associate a diversi 

compiti cognitivi (Pfurtscheller et al., 1996). 

• Onde beta, con frequenza compresa tra 16 3 35 Hz, in sede fronto-centale 

(Ficca & Fabbri, 2019). Numerosi studi hanno dimostrato come tale 

frequenza sia legata alle attività cognitive, in particolare sembra aumentare 

in presenza di compiti che richiedono attenzione e vigilanza (Murthy & Fetz, 

1992). 
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• Onde gamma, con frequenza compresa tra 36 3 44 Hz. L9attività gamma 

sembra anch9essa essere associata all9attivazione cerebrale durante diversi 

processi mentali come l9elaborazione percettiva (Rodriguez et al., 1999), e 

in condizioni di apprendimento (Miltner et al, 1999). Al contrario, come ci 

si aspetterebbe, si osserva gradualmente una riduzione di tale attività durante 

il ciclo sonno-veglia con livelli più alti in veglia, e più bassi nel sonno. (Gross 

& Gotman, 1999). 

 

EMG. La registrazione elettromiografica in psicofisiologia del sonno è 

importante in quanto funge da ulteriore elemento che ci permette di discriminare tra 

sonno NREM e sonno REM. È ormai risaputo che il sonno REM è caratterizzato da 

ipotonia muscolare visibile, ad esempio, attraverso il rilassamento dei muscoli 

antigravitazionali. Ciò spiega perché l9applicazione degli elettrodi per tale registrazione 

avviene sotto il mento. È possibile utilizzare però l9EMG anche in contesti clinici per 

rilevare disturbi del sonno come: il bruxismo; oppure il disturbo delle gambe senza 

risposo (in questo caso gli elettrodi saranno posizionati lungo gli arti inferiori); o infine, 

per il REM behaviour disorders (che prevede l9applicazione degli elettrodi sull9arto 

superiore e inferiore) (Kakkar & Hill, 2007).  

Come per l9EEG, anche l9EMG richiede la dermoabrasione del sito di interesse e 

la successiva applicazione di due elettrodi di superfice, posti parallelamente rispetto al 

muscolo sottostante (Farina et al. 2004). Ciò che osserviamo con l9EMG è il riflesso delle 

variazioni fisiologiche nello stato delle membrane delle fibre muscolari, ogni qualvolta 

un muscolo si contrae o si rilassa (Farina et al, 2016). 

EOG. La registrazione elettrooculografica durante la polisonnografia ha una 

duplice utilità: la prima, e la più importante, è che ci permette di discriminare lo stadio 
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REM (caratterizzato da movimenti oculari rapidi) dagli altri stadi del sonno; in aggiunta, 

ci permette di osservare anche i SEM, slow eyes movement, tipici della fase di 

addormentamento e del passaggio da tale fase allo stadio N1. Per la registrazione del 

segnale, anche in questo caso, è necessaria una prima fase di dermoabrasione a cui segue 

l9applicazione di due elettrodi posti orizzontalmente intorno all9orbita destra e sinistra 

(Carskadon & Dement, 2011). Gli elettrodi rilevano i movimenti del dipolo corneo-

fondale sottostante, prodotto dell9elevato metabolismo della retina quando gli occhi si 

muovono (Trull et al., 2015). 

L9integrazione dei tre segnali, EEG, EMG e EOG darà luogo ad un tracciato 

polisonnografico, come si può osservare in Figura 1.2. 

 

 

Figura 1.2. Esempio di un tracciato polisonnografico. Il tracciato appartiene ad un soggetto 

sano in condizione di veglia ad occhi chiusi. Per l9EEG sono stati considerati i canali C3 e O2 

con le rispettive derivazioni appartenenti al mastoide destro (A2) e sinistro (A1). È presente la 

registrazione elettro-oculografica tramite ROC (right outer canthus) e LOC (left outer canthus); 

ed infine la l9elettromiogramma. Adattato da Carskadon & Dement, 2011. 

 

1.3. Architettura del sonno 

Grazie ai metodi elencati nel secondo paragrafo, nel tempo si è riusciti a 

comprendere che il sonno ha una propria organizzazione e una propria architettura 

interna, che procede gerarchicamente: dall9alternanza sonno-veglia, all9alternanza agli 
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stadi specifici del sonno (NREM 3 REM) fino agli eventi intra-stato (Salzarulo & Ficca, 

2004).  

Un normale episodio di sonno notturno è caratterizzato da due fasi principali: il 

sonno REM o rapid eyemovement e il sonno NREM, che si alternano con una ciclicità di 

circa 70-120 minuti, per un minimo di 4 e un massimo di 6 volte in una notte. Una notte 

di sonno è generalmente composta da circa il 75 3 80% da sonno NREM, mentre il sonno 

REM occupa il restante 20 3 25 % (Placidi & Romigi, 2004). Normalmente il sonno 

inizia con i il sonno NREM, composto dagli stadi N1, N2, N3 per poi progredire in REM. 

Tale architettura si mantiene invariata a prescindere dalle proporzioni dei singoli stati 

(Feinberg et al., 1980). 

 

1.3.1. NREM 

Veglia. La transizione dalla veglia al sonno non è sempre di facile individuazione, 

anche quando abbiamo a disposizione un tracciato polisonnografico. In veglia 

normalmente abbiamo un tracciato caratterizzato da onde beta, veloci e desincronizzate 

(12-30 Hz) e una piccola quantità di onde alpha presente in percentuale piuttosto bassa 

(Murthy & Fetz, 1992; Bouyer et al., 1987). 

 

N1. Nel momento dell9addormentamento, quando chiudiamo gli occhi e ci 

rilassiamo, si osserva un aumento di attività alpha accompagnata da un rilassamento del 

tono muscolare (Carskadon & Dement, 2005). Man mano che si scivola verso il primo 

stadio di NREM, l9attività alpha diminuisce lasciando sempre più spazio alle onde theta, 

accompagnate dai lenti movimenti oculari, tipici di tale fase: Slow Eyes Movement 

(SEMS) (Placidi & Romigi, 2004). Essendo il primo stadio di sonno, N1 è caratterizzata 

da una bassa soglia di eccitazione, per cui basta un semplice stimolo a provocare il 
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risveglio della persona (Carskadon & Dement, 2005). Tale stadio occupa solamente il 

2,5% - 5% di tutto l9episodio di sonno e dura solo qualche minuto, ma può aumentare in 

caso di sonno disturbato o in presenza di arousal, ovvero di brevi intrusioni di attività 

EEG veloce in N2 o in REM. (Iber, 2007; Rechtschaffen & Kales, 1968). 

 

N2. Man mano che il sonno aumenta di profondità si osserva un graduale aumento 

dell9attività theta, che quando comprende il 50% di un9epoca stabilisce l9inizio del 

secondo stadio. N2 occupa circa il 45 3 55 % di un episodio di sonno ed è facilmente 

identificabile grazie a due grafoelementi: i fusi del sonno (spindles) e i complessi K 

(Placidi & Romigi, 2004). 

I fusi del sonno o spindles sono dei treni di onde sincrone con frequenza compresa 

tra i 12 3 16 Hz con durata massina di 3 secondi. Riguardo la loro origine corticale è 

necessario effettuare una distinzione tra fusi lenti e fusi veloci. I fusi lenti, hanno 

frequenza compresa tra i 12 3 14 Hz e sono maggiormente distribuiti nelle regioni 

frontali; al contrario, i fusi veloci sono ma distribuiti anteriormente e hanno una 

frequenza di 14 3 16 Hz. Durante un episodio di sonno, i fusi del sonno seguono un 

pattern ad U rovesciata: minor densità di essi all9inizio e alla fine dell9episodio e una 

maggior densità nella parte centrale (De Gennaro & Ferrara, 2003). Si suppone che tale 

attività sia implicata nel consolidamento e nella riorganizzazione delle memorie (Fogel 

& Smith, 2011); altri ricercatori, come Cash et al. (2009) sostengono che i fusi del sonno 

come i complessi K, siano funzionali per il mantenimento della stabilità del sonno 

andando ad inibire a livello talamico il processamento degli stimoli interni ed esterni. 

Rispetto ai complessi K, questi sono caratterizzati per avere la forma di un9onda negativa 

seguita da una componente positiva ad alto voltaggio. In letteratura, ad oggi, si sa ancora 

poco riguardo la loro funzione (Ficca & Fabbri, 2019). 
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N3. Ultimo stadio NREM è lo stadio delle onde lente o Slow Waves Sleep (SWS) 

caratterizzato da onde delta, molto ampie (40 μV) e con frequenza bassa compresa tra 0-

5 Hz. Si tratta dello stadio di sonno più profondo (Placidi & Romigi, 2004). Negli ultimi 

anni sono state identificati due elementi unici di tale stadio (non visibili con la classica 

polisonnografia): le oscillazioni lente (SO) e le sharp wave-ripples (Sw-R). Le 

oscillazioni lente sono onde di frequenza molto bassa (̴1Hz) che hanno origine in 

corteccia. Sono caratterizzate da dall9alternarsi di periodi <down= 3 di iperpolarizzazione 

3 e fasi <up= 3 di depolarizzazione 3 in cui i neuroni aumentano la loro frequenza di 

scarica. Secondo alcuni studi, l9alternarsi di queste due fasi, è finalizzata a coordinare 

l9attività dei fusi del sonno e delle Sw-R durante i processi di consolidamento e 

riorganizzazione mnestica (Mölle et al., 2002). 

Le Sw-R sono invece onde depolarizzate, con frequenza molto alta (100 3 300 

Hz) e origine ippocampale. Si presentano non solo in SWS ma anche in veglia e proprio 

per questo alcuni studiosi ipotizzano essere implicate nel passaggio di informazioni 

dall9ippocampo alla corteccia (Buzsáki, 2015). 

 

1.3.2.  REM 

Dopo circa 90 minuti dall9inizio del sonno compare il primo REM, stadio che 

venne scoperto per la prima volta nel 1953 da Aserinky e Kleitman. Il tracciato 

elettroencefalografico del REM si presenta desincronizzato, come quello della veglia, 

ricco di treni di onde theta a dente di sega. Tramite l9EOG è possibile osservare 

l9elemento tipico di questo stadio, i movimenti oculari rapidi (REMs); mentre tramite 

EMG, si osserva una generale atonia muscolare (Placidi & Romigi, 2004).  Le strutture 

responsabili del controllo dei REMs sono situate nel ponte, dove la loro produzione è 
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strettamente associata alla genesi di un altro evento tipico di tale stadio: le onde ponto 

genicolo occipitali (PGO). Le PGO, si propagano poi nei nuclei genicolato laterali del 

talamo e raggiungono la corteccia visiva del lobo occipitale; si presentano come delle 

onde monofasiche negative di breve durata (circa 150 ms) (Datta et al., 2008). 

Molinari e Foulkes (1969) hanno ulteriormente suddiviso il sonno REM in due 

componenti: 

1. Le componenti toniche che includono la desincronizzazione dell9EEG e totale 

azzeramento del tono muscolare assiale (atonia muscolare); 

2. Le componenti fasiche rappresentate dalla comparsa dei movimenti oculari 

rapidi, sia isolati che in burst (raffiche); le PGO; movimenti improvvisi del 

corpo, in particolare degli arti; ed infine intense modificazioni vegetative. Tali 

<tempeste neurodegenerative=, sono dovute ad un incremento dell9attività del 

sistema nervoso parasimpatico che determinano maggior variabilità di frequenza 

cardiaca, variazioni della frequenza respiratoria e della pressione sanguigna e 

alterazioni dei meccanismi termoregolatori. 

Il sonno REM è stato ipotizzato svolgere una funzione di preparazione al risveglio. 

Benington & Heller (1994) hanno proposto l9homeostatic model of REM sleep timing 

secondo cui durante un episodio di sonno, più passiamo del tempo in sonno NREM più 

accumuliamo una propensione per il sonno REM. La quantità di propensione per ogni 

episodio di REM andrà poi a determinare la durata dello stadio REM successivo. La 

correlazione positiva tra la durata di un episodio REM e la durata successiva di NREM è 

stata osservata da Benington & Heller (1994) solo nei ratti; mentre nell9uomo, l9assenza 

di una medesima correlazione induce a pensare che la regolazione del sonno REM sia 

regolata dall9interazione di meccanismi omeostatici e circadiani (Barbato & Wehr, 1998).  
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La ciclicità NREM-REM è rappresentabile tramite l9ipnogramma (Figura 1.4) grazie 

al quale possiamo ricavare informazioni utili sul sonno del soggetto come la latenza di 

addormentamento, cioè quanto tempo è passato dalla veglia allo stadio N1; oppure si 

possono osservare i risvegli notturni. 

 

Figura 1.4. Ipnogramma. Come si può osservare la ciclicità NREM-REM viene mantenuta 

per tutta la notte. Ciò che varia è una maggior quantità di NREM nei primi cicli che diminuisce 

nelle ultime ore del sonno dove prevale il REM. Adattato Placidi e Romigi, 2004. 

 

1.4. Neurofisiologia e neurochimica del sonno 

Finora abbiamo descritto la regolazione del ritmo sonno-veglia e la ciclicità degli 

stadi del sonno (NREM-REM), considerando una prospettiva puramente elettrofisiologica 

e psicologica. I contributi della fisiologia, delle neuroscienze cognitive e dell9anatomia 

funzionale hanno permesso, nel corso degli anni, di identificare le strutture neurali 3 e i 

relativi neurotrasmettitori 3 responsabili dell9induzione del sonno e della ciclicità NREM-

REM. Oggi sappiamo che il sonno è uno stato attivo governato dall9interazione di 4 

sistemi: (1) il sistema proencefalico, che genera il sonno ad onde lente; (2) il sistema del 

tronco encefalico, responsabile del risveglio dal sonno ad onde lente; (3) il sistema 

pontino, che innesca il REM; (4) il sistema ipotalamico, che governa le tre strutture 

sopradescritte (Watson & Breedlove, 2012). 
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Controllo neurale del ritmo sonno-veglia. L9individuazione dei primi centri nervosi 

di regolazione del sonno fu opera di Bremer (1938) tramite il preparato dell9encefalo 

isolato e del cervello isolato. Nel primo caso, venne isolato l9encefalo di gatti da 

laboratorio praticando un9incisione tra il midollo allungato e il midollo spinale. Tramite la 

registrazione elettroencefalografica si continuava ad osservare un pattern di attivazione 

che alternava periodi di veglia a periodi di sonno (sia SWS che REM). Viceversa, nella 

condizione di cervello isolato, l9EEG mostrava solo attività di sonno ad onde lente e 

assenza di REM e veglia. In questa condizione il sistema nervoso dell9animale era 

sezionato a livello del mesencefalo superiore in modo da separarlo dal tronco encefalico. 

Questi risultati permisero a Bremer (1938) di ipotizzare che i sistemi responsabili del 

sonno a onde lente abbiano sede nel prosencefalo basale, mentre quelli responsabili del 

sonno REM e alla veglia si trovino nel tronco encefalico. 

Successive ricerche hanno dimostrato come stimolando elettricamente le regioni del 

prosencefalo basale 3 in particolare la parte ventrale del lobo frontale e l9ipotalamo 3 si 

induce sonno ad onde lente (Clemente & Sterman, 1967); mentre lesioni alle medesime 

regioni aboliscono il sonno (Gallopin et al., 2000). 

Moruzzi e Magoun (1940) individuarono nella formazione reticolare ascendente o 

ARAS (Ascending Reticular Activating System) il sistema responsabile del risveglio e del 

mantenimento della veglia. Tale sistema viene inibito dai neuroni del nucleo preottico 

ventrale (VLPO). I neuroni del VLPO, attivi durante il sonno, producono acido gamma-

aminobutirrico e galanina, che vanno ad agire ed inibire l9ARAS, promuovendo il sonno. 

L9interazione tra i due sistema, ARAS e VLPO, segue un meccanismo di antagonismo 

reciproco definito flip-flop (Figura1.5) che garantirebbe un rapido passaggio dallo stato di 

veglia allo stato di sonno evitando passaggi intermedi (McGinty & Szymusiak, 2000). 

Nello specifico i nuclei neuronali che sembrano coinvolti nell9inibizione del sonno e che 
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promuovono la veglia sono: i neuroni monoaminergici dei nuclei del locus coeruleus (LC), 

i nuclei tuberomammillari (TMN) e i nuclei del rafe dorsale (DR). Oltre ad essi, anche 

l9area ipotalamica laterale (LHA) si è vista essere implicata nella promozione della veglia. 

I neuroni di tale area producono un particolare neuropeptide, l9orexina 3 o ipocretina 3 che 

è in grado di attivare neuroni monoaminergici e colinergici situati nell9ipotalamo laterale 

e nel tronco, permettendo di mantenere un lungo e ininterrotto periodo di veglia (Lu & 

Zee, 2010). 

 

Figura 1.5. Meccanismo flip-flop dell’alternanza veglia-sonno proposto da Saper (2011). 

Adattato da Lu & Zee, 2010. 

Il ruolo dell9orexina nel mantenimento della veglia è stato dimostrato osservando e 

studiando la narcolessia. La narcolessia è un disturbo del sonno che provoca inattesi e 

intensi attacchi di sonno dalla durata di 5-30 minuti che possono verificarsi in qualsiasi 

momento della veglia. Inoltre, mentre la popolazione sana inizia un episodio di sonno con 

un ciclo NREM, i pazienti con narcolessia passano alcuni minuti prima in sonno REM per 

poi seguire la normale organizzazione di un episodio di sonno. In pazienti che soffrono di 

narcolessia, si è infatti osservata una perdita di circa il 90% dei neuroni che producono 

l9orexina (Thannikal et al., 2000). 
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Controllo neurale del sonno REM. Similmente al modello flip-flop di Saper (2011), 

anche per il sonno REM sono state identificate diverse regioni cerebrali REM-ON e REM-

OFF che determinano l9inizio e il termine di tale stadio. Sastre et al. (2000) a seguito di 

lesioni nella parte ventrale della sostanza grigia periacqueduttale ventrolaterale (vlPAG) e 

del tegmento pontino laterale (LPT) osservarono negli animali da laboratorio, un aumento 

delle quantità di REM. Da ciò, si è ipotizzato che tali strutture monoaminergiche siano 

responsabili dell9inibizione del sonno REM, se attive. Riguardo le regioni REM-ON, 

l9unica struttura candidata sembrerebbe essere il nucleo sublaterodorsale (vSLD), che 

svolgerebbe un ruolo cardine per l9atonia caratteristica del sonno REM (Lu & Zee, 2010). 

Studi più specifici hanno dimostrato che il nucleo vSLD proietta due neurotrasmettitori, il 

GABA e la glicina nei motoneuroni spinali, andando così ad inibire i movimenti motori e 

generando la tipica atonia muscolare (Chase et al., 1989). L9intero meccanismo REM-ON 

e REM-OFF è regolato da neuroni inibitori GABA, che ciclicamente vanno ad inibire o 

promuovere il REM (Lu & Zee, 2010). 

 

Figura 1.6. Meccanismo REM-ON e REM-OFF. il sistema colinergico (LDT/PPT) inibisce le 

regioni REM-OFF; mentre il sistema monoaminergico (vlPAG e LPT) inibisce le regioni REM-ON. 

In quest9ultima azione si ipotizza essere implicata anche l9orexina. Adattato da (Lu & Zee, 2010). 
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1.5. La regolazione del ritmo sonno-veglia 

Prima di entrare nel merito di come si organizza e di come è strutturato un 

episodio di sonno, è necessario comprendere quali meccanismi regolano l9alternanza 

ciclica di sonno-veglia. Cioè, è necessario comprendere quali meccanismi ci permettono 

di essere così regolari nell9orario in cui andiamo a dormire e nell9orario in cui ci 

svegliamo. 

 

1.5.1.  I ritmi biologici 

Tra le molteplici teorie, si è imposta ad oggi l9ipotesi cronobiologica: il sonno e 

la veglia sono componenti cicliche circadiane, che hanno cioè un caratteristico ritmo di 

24 ore. (Aschoff, 1981; Stampi, 1991). Ci sono processi fisiologici e comportamentali 

che seguono però altri ritmi, ad esempio: l9alternanza degli stadi REM-NREM seguono 

un ritmo ultradiano, inferiore alle 20 ore; oppure, la secrezione di alcuni ormoni che 

avviene ogni 7 giorni segue un ritmo infradiano; infine ci sono i ritmi circannuali, che 

definiscono quei comportamenti o attività che si ripetono circa ogni 365 giorni (come la 

migrazione degli uccelli) (Ficca & Fabbri, 2019). 

Il ritmo di cui ci interesseremo è quello circadiano che determina, come abbiamo 

detto, l9alternarsi del ciclo sonno-veglia. L9alternanza così ciclica e periodica si è vista 

essere scandita da un orologio biologico interno, che nell9essere umano ha la sua base 

neuroanatomica nel nucleo talamico soprachiasmatico (NSC) definito come pacemaker 

circadiano. Il nucleo soprachiasmatico, è appunto posto al disposto sopra il chiasma 

ottico ed è innervato da un gruppo di assoni provenienti dalla retina che contengono in 

sé un particolare fotopigmento, la melanopsina, che li rende altamente sensibili alla luce 

(Do et al. 2009). In condizioni di illuminazione, tali assoni inviano l9informazione 

luminosa tramite la via retino-ipotalamica, che attraversa il chiasma ottico per poi fare 
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sinapsi con il NSC. Questa breve via nervosa informa il nucleo dell9ipotalamo della 

presenza di luce esterna e consente ad esso di sincronizzarsi con i ritmi (Moore, 1983).  

Il concetto di orologio biologico nasce grazie all9astronomo de Mairan (1729) che 

isolò al buio la Mimosa Pudica, una pianta eliotropicana sensibile al buio. Quello che 

osservò è che la pianta continuava ad aprire e chiudere le foglie rispettando il ritmo luce-

buio, anche in assenza di tali informazioni. Partendo dalla stessa idea di base, iniziarono 

ad essere sviluppati i primi studi di free-running o <corsa libera= anche sull9uomo. Tale 

condizione sperimentale, si crea isolando un organismo dai sincronizzatori ambientali, 

come l9alternanza luce-buio, per permettere all9orologio biologico interno di mostrare il 

proprio ritmo (Aschoff & Wever, 1962). Gli studi sull9uomo hanno messo in luce il 

particolare fenomeno della dissociazione interna (Aschoff, 1981). In assenza di stimoli 

ambientali alcune funzioni fisiologiche assumevano ritmi differenti tra loro: il ciclo 

sonno veglia seguiva un periodo di 36 ore (24 ore di veglia alternate a 12 ore di sonno); 

mentre la temperatura corporea sembrava seguire un periodo di 25 ore (Stampi, 1991). 

Queste osservazioni fanno ipotizzare che oltre al nucleo soprachiasmatico ci siano altri 

pacemaker circadiani con altre sedi neuroanatomiche. Richter (1967) individuò nei ratti 

il nucleo ventromediale dell9ipotalamo come pacemaker della temperatura corporea e 

dell9assunzione di cibo. Purtroppo, nell9uomo sono necessari ulteriori studi per poter 

generalizzare tali risultati. 

I ritmi biologici vengono influenzati da fattori esterni e/o ambientali che 

prendono il nome di <Zeitgeber= o sincronizzatori (Aschoff, 1954). Nella società odierna, 

oltre ai sincronizzatori ambientali (come l9alternanza dei pasti o l9alternanza di luce e 

buio) rivestono un ruolo importante anche i sincronizzatori sociali come le attività 

lavorative e scolastiche che scandiscono giornalmente il ritmo della nostra vita (Mecacci 

& Zani, 1983). Un esempio estremo, è il jet-leg in cui i ritmi biologici interni non sono 
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più sincronizzati con l9ambiente esterno in cui ci si trova. Sacks (2009) parla di Jet Lag 

Disorders per descrivere la condizione di forte insonnia o eccessiva sonnolenza diurna - 

accompagnata talvolta da malessere generale e sintomi somatici 3 che si manifesta a 

seguito di una desincronizzazione del ritmo circadiano con l9ambiente circostante. 

 

1.5.2.  Il modello a due processi 

La regolazione del ritmo sonno-veglia, risente non solo della componente 

circadiana appena descritta, ma è determinata anche da una componente omeostatica. Il 

modello per eccellenza che integra i due processi, omeostatico e circadiano, è il modello 

di Borbély (1980): two processes model o modello a due processi. Come si osserva in 

Figura 1.3, il processo omeostatico (o processo S) aumenta gradualmente durante il corso 

della veglia ed indica il costante aumento di propensione a voler dormire: ha infatti il 

proprio picco in corrispondenza dell9inizio del sonno, e gradualmente durante la notte 

decresce fino al risveglio. D9altra parte, il processo circadiano (o processo C) ha un 

andamento sinusoidale raggiungendo il picco massimo nelle prime ore della sera e il 

picco minimo nelle ore notturne.  

 

Figura 1.3. Rappresentazione del modello a due processi. L9interazione del processo S e 

processo C garantisce l9alternarsi di 16 ore di veglia e 8 oro di sonno (Ficca & Fabbri, 2019). 

Figura adattata da Borbély, 1992. 
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Sia processo omeostatico che circadiano hanno dei propri biomarker. Per il 

processo omeostatico è stato dimostrato come la concentrazione di adenosina 

extracellulare aumenti all9aumentare del periodo di veglia, mentre diminuisce 

gradualmente quando dormiamo (Landolt, 2008). Altro marker del processo S è l9attività 

delta o slow wave activity (SWA) che diminuisce progressivamente in una notte di sonno; 

mentre aumenta, rispetto ai livelli basali quando la veglia precedente è prolungata, e al 

contrario diminuisce se nella veglia precedente è stato effettuato un nap (Feinberg et al. 

1978). Infine, è stata osservata anche una relazione omeostatica inversa tra SWA e 

frequenza di spindles: mentre la SWA diminuisce durante il sonno, la frequenza degli 

spindles ad alta frequenza aumenta (Dijk et al., 1997; Wei et al., 1999).  

Un indice per eccellenza del processo circadiano è la melatonina, considerata un 

ormone ipnoinducente, che aumenta poco prima dell9addormentamento abituale, 

raggiunge il picco massimo a metà nottata per poi diminuire fino al risveglio (Ficca & 

Fabbri, 2019). 

Il modello a due processi è stato ampliato aggiungendo un terzo processo, il 

processo W (waiking). Il modello a tre processi è stato postulato per giustificare la 

sensazione di sonnolenza e inerzia che proviamo al risveglio e che generalmente 

scompaiono 15-30 minuti dopo il risveglio. Secondo gli autori, ciò avviene quando c9è 

ancora una forte pressione omeostatica, quindi si è ancora propensi a dormire; ma la 

pressione circadiana è diminuita. (Åkerstedt & Folkard, 1997). Quest9ultima, sembra 

prevalere sulla pressione omeostatica, causando così il risveglio accompagnato da forte 

sonnolenza e inerzia. 
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1.6. Il sonno diurno 

A differenza degli altri mammiferi che presentano più di un episodio di sonno nel 

corso delle 24 ore (sonno polifasico), l9essere umano tende ad avere un unico episodio di 

sonno nelle ore notturne (sonno monofasico). Tuttavia possono esserci delle condizioni in 

cui si sente la necessità e il bisogno di effettuare un sonnellino diurno o nap. Ficca et al. 

(2010) identificano 3 tipologie di nap che nascono a seguito di bisogni differenti: 

1. Nap di recupero. In questi casi, a seguito di un sonno diurno ridotto o di una 

deprivazione di sonno, si verifica un aumento della pressione del sonno; 

2. Nap profilattico. In questo caso il nap funge da protezione e precede una 

possibile deprivazione di sonno. Un esempio, sono i lavoratori turnisti che prima 

di iniziare il turno di notte effettuano un nap pomeridiano; 

3. Nap appetitivo. Molto spesso il nap viene effettuato per il semplice piacere di 

dormire e per una successiva sensazione oggettiva di benessere fisico e 

psicologico; 

Nonostante fare nap sia una pratica comune a moltissimi individui, non è ancora 

stata chiarita in letteratura la durata ideale di un nap e gli effetti che hanno sulla salute, 

sia fisica che psicologica che cognitiva. Riguardo la durata del nap, molti studi 

suggeriscono una durata non superiore ai 30 minuti per evitare la classica inerzia da 

sonno (Ogilvie & Broughton 1991). Ciò è probabilmente dovuto al fatto che nap di più 

lunga durata contengono maggiormente SWS rispetto ai sonnellini più brevi (Dinges at 

al., 1985). In più, altri studi hanno dimostrato che i benefici del nap sono osservabili dai 

30 ai 120 minuti dopo il risveglio (Milner & Cote, 2009). Sono comunque necessari 

ulteriori studi per poter confermare con tali affermazioni. 
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Anche gli studi che hanno indagato la relazione tra nap e miglioramento della 

performance cognitiva sono ancora agli albori. Nella rassegna della letteratura di Dutheil 

et al. (2021) è emerso che il nap ha effetti positivi su tutti i tipi di memoria, da quella 

procedurale a quella dichiarativa a quella a breve termine. Tucker et al. (2006) in un altro 

studio hanno dimostrato come la prestazione a compiti di memoria dichiarativa variavano 

in base all9architettura del nap. Tramite polisonnografia, hanno riscontrato una 

correlazione positiva tra quantità di sonno SWS e performance della memoria 

procedurale: i soggetti che avevano più sonno ad onde lente presentavano anche una 

miglior performance in questi compiti. Come già detto precedentemente si tratta ancora 

di studi pioneristici. Il beneficio di un nap varia anche in funzione del ritmo circadiano. 

Il nostro organismo, durante l9arco delle 24 ore incontra due periodi in cui è 

maggiormente predisposto al sonno: tra l91 e le 5 della notte e tra le 13 e le 17 (Lavie, 

1989). Effettivamente, numerosi studi hanno dimostrato che effettuare un nap tra le 15 e 

le 17 è più funzionale in termini di vigilanza e attenzione, riducendo la probabilità di 

sperimentare sonnolenza e inerzia al risveglio (Lavie & Weler, 1989).  

Un particolare tipo di paradigma sperimentale utilizzato per studiare i benefici 

del nap è lo slipt sleep o <sonno diviso= che consiste nel dividere un episodio unico di 

sonno, in più episodi, determinando un sonno polifasico. I risultati sommari degli studi 

non mostrano differenze significative tra la performance di chi ha effettuato uno split 

sleep e chi un nap monofasico (Ficca & Fabbri, 2019). 

La maggior parte degli studi che sono presenti in letteratura sono limitati alla 

popolazione anziana. È ormai risaputo che con l9avanzare dell9età si assiste ad un 

aumento dei nap, dovuto a molti fattori come ad esempio alterazioni del sonno notturno, 

comorbidità con altri disturbi, cambiamenti dello stile di vita (Foley et al., 2007). La 

maggior propensione a voler dormire di giorno potrebbe però essere dovuta anche ad un 
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maggior isolamento sociale della persona anziana che cessa di uscire di giorno, non ha 

più scambi sociali e intellettuali (Li et al., 2022). Ficca et al. (2010) distinguono i nap in 

programmati o intenzionali, ovvero quei pisolini ad orario fisso e brevi, che sembrano 

aver un effetto positivo rispetto ai nap non programmati. I nap non programmati o 

accidentali, sono generalmente più lunghi, insorgono anche senza che il soggetto se ne 

accorga e possono indurre ad un peggioramento della qualità del sonno notturno e del 

funzionamento cognitivo. In un9ultima analisi, è emersa recentemente una relazione tra 

nap e disturbi cardiovascolari. Anche in questi casi, gli studi sono controversi, mostrando 

di volta in volta che la durata del nap e lo stato di salute del soggetto possono prevenire 

o aumentare la probabilità di sviluppare malattie cardiovascolari (Picarsic et al. 2018).  

Lo studio del nap e delle sue potenziali funzioni è ancora agli albori e presenta 

chiaramente delle criticità. Degli esempi sono i campioni presi in esame: alcuni studi si 

sono soffermati solo sulla popolazione anziana sana, non prendendo in considerazione 

altre fasce di età o popolazioni con disturbi; ancora, le varabili circadiane e individuali 

(come l9età, il sesso o la tipologia di lavoro) non sempre vengono considerate.  
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Capitolo 2 

Sonno, memoria e reattività emotiva 

 

88…and like our body would fall apart if the atoms did not attract each other, our 

consciousness would fall apart into as many pieces as moments there are without the binding 

power of memory99 

(Hering) 

 

Come spiegato nel capitolo precedente, quale sia l9esatta funzione del sonno 

rimane tutt9ora un mistero; nonostante ciò, più di un secolo di ricerche ha ampiamente 

dimostrato che il sonno favorisce il consolidamento mnestico. In questo capitolo, verrà 

trattato tale filone di ricerca, effettuando un excursus storico di quelle che sono state le 

scoperte più rilevanti effettuate in tale ambito.  

Successivamente, verrà analizzato anche il ruolo del sonno nelle diverse 

componenti del consolidamento di materiale emotivo e quale ruolo svolge sulla reattività 

emotiva. 

Prima di ciò, è necessario rivedere alcuni concetti propri psicologia cognitiva 3 

memoria e apprendimento 3 e della psicofisiologia.  

 

2.1. Apprendimento e memoria 

La capacità di immagazzinare informazioni in appositi sistemi di memoria è 

un9abilità di straordinaria importanza per l9essere umano e per la sua sopravvivenza. Tale 

processo di apprendimento avviene in tre stadi: codifica, ritenzione e recupero (Rasch & 

Born, 2013).  
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Codifica. Secondo il modello di Atkinson e Shiffrin (1968), ogni volta che 

entriamo in contatto con uno stimolo esterno questo viene codificato tramite il 

corrispettivo magazzino sensoriale (vedi Figura 2.1). L9informazione permane al suo 

interno per poche centinaia di secondi, per poi decadere. Se l9informazione è soggetta a 

maggior attenzione, viene trasferita nel magazzino di memoria a breve termine (MBT) 

dove permane per circa 15-30 secondi prima di essere dimenticata. Oltre ad avere tempo 

limitato, la MBT ha anche capienza limitata, come messo in evidenza da George Miller 

(1956), che ha introdotto il concetto di span di memoria per poter definire la capacità 

massima della MBT di ogni individuo. In media, lo span di una persona adulta sana è di 

circa sette unità di informazioni.  

Quelle informazioni che invece, vengono ripetute o elaborate in maniera più 

raffinata vengono trasferite nel magazzino di memoria a lungo termine (MLT), che a 

differenza dei precedenti sistemi, ha capienza illimitata e permette il recupero delle 

informazioni.  

Ritenzione. Il processo di ritenzione intercorre tra la codifica del materiale e il suo 

recupero. Durante tale lasso di tempo, l9informazione mnestica, trasferita nel magazzino 

a lungo termine, viene sottoposta a continui processi di consolidamento che possono avere 

durata variabile in base alle caratteristiche dell9informazione stessa. Come osservato da 

Hebb (1949), il consolidamento mnestico avviene grazie processi di plasticità sinaptica 

che causerebbero modifiche strutturali delle cellule neurali. Le principali forme di 

plasticità sinaptiche indotte dall9apprendimento sono: Potenziamento a Lungo Termine 

(PLT) e la Depressione a Lungo Termine (DLT). Si tratta di due meccanismi opposti per 

cui il PTL consiste in ripetute stimolazioni della sinapsi che comportano modifiche 

strutturali e funzionali della sinapsi stessa; contrariamente, la DLT riguarda un 
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indebolimento e una diminuzione delle comunicazioni sinaptiche (Collingridge, Peineau, 

Howland, & Wang, 2010).  

Recupero. Una volta che l9informazione è stata acquisita ed immagazzinata nella 

MLT, può essere all9occorrenza recuperata (Rasch & Born, 2013). 

 

Figura 2.1. Modello di Atkinson e Shiffrin (1968). Figura adattata da Atkinson e 

Shiffrin (1968).  

 

Ultimo elemento da approfondire nell9ambito della memoria, è la storica 

suddivisione della MLT nei suoi diversi sotto-sistemi. Una prima suddivisione di questo 

grande magazzino, è tra memoria dichiarativa (o esplicita) e non dichiarativa (o 

implicita). La memoria dichiarativa contiene tutte quelle informazioni che necessitano 

della volontà del soggetto per poter essere rievocate, e si suddivide a sua volta in memoria 

semantica e memoria episodica. Le memorie episodiche riguardano eventi o episodi 

vissuti dal soggetto, fa parte quindi di questo magazzino anche la memoria autobiografica 
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(Tulving, 1993). La memoria semantica invece, riguarda la conoscenza generale sul 

mondo e comprende: linguaggio, simboli, informazioni enciclopediche, ecc. Ciò che 

caratterizza la memoria dichiarativa è la capacità di rilevare e codificare ciò che è unico 

in uno specifico evento che si colloca in una determinata finestra spazio-tempo (Squire, 

2004) a differenza della memoria non dichiarativa che permette di estrarre elementi 

comuni da una serie di eventi spazialmente e temporalmente separati (Squire, 2004).  

È bene ricordare che, la suddivisione in memoria dichiarativa e non dichiarativa, 

non riflette il vero funzionamento della memoria nella vita di tutti i giorni. Ci sono infatti, 

numerosi compiti in cui è richiesta l9interazione dei due magazzini come nel caso 

dell9apprendimento linguistico che prevede l9integrazione di memoria non dichiarativa 

(per l9apprendimento degli schemi motori atti alla produzione) e memoria dichiarativa 

(per l9apprendimento consapevole di nuove parole) (Walker & Stickgold, 2004). 

 

2.2. Il ruolo del sonno nell’apprendimento 

Tenere separate le tre fasi del processo mnestico è fondamentale quando si vuole 

studiare il rapporto tra sonno e memoria per due motivi: il ruolo del sonno è diverso in 

base alla fase che prendiamo in considerazione; inoltre, l9approccio sperimentale varia in 

base al quesito che ci poniamo. Prima di passare alla linea di studi più corposa, che è 

quella che riguarda il ruolo del sonno nel consolidamento mnestico, esporrò brevemente 

le principali scoperte degli altri approcci.  

Un primo filone di ricerche, nato il secolo scorso, si è proposto di indagare la 

possibilità di acquisire materiale durante il sonno. Tutti gli studi (ed es. Emmons & 

Simon, 1956; Svyadoshch, 1962) hanno però mostrato risultati fallimentari. Tali risultati 

sono facilmente giustificabili se consideriamo una delle caratteristiche intrinseche del 

sonno, ovvero la ridotta risposta alle afferenze sensoriali e la conseguente riduzione dei 
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rapporti sensorimotori con l9ambiente, che porta ad una ridotta risposta agli stimoli. 

(Tononi & Cirelli, 2001). In aggiunta, Koulack e Goodenough (1976) proposero la teoria 

definita di attivazione/recupero, ipotizzando che la codifica di una traccia dipenderebbe 

dalla presenza di un minimo livello di attivazione (arousal), non disponibile durante il 

sonno, a meno che l9arousal non capiti con delle frammentazioni/microrisvegli, in 

presenza quindi di treni ad onde alfa di almeno 30 secondi (Shimizu et al., 1977). 

Ancora più complesso è studiare il recupero di materiale durante il sonno. La 

maggior parte degli studiosi è concorde nell9affermare che la rievocazione di materiale 

precedentemente appreso durante il sonno avviene sottoforma di produzione onirica. È 

bene sottolineare, che si tratta di processi di recupero spontaneo proprio per la ridotta 

consapevolezza ed intenzionalità che caratterizzano la mente in sonno.  

 

2.2.1. La scoperta dello sleep effect 

Molto più florido e produttivo è il filone di ricerca che si è interessato di studiare 

il rapporto tra sonno e consolidamento mnestico e che ha permesso la scoperta dello sleep 

effect 3 effetto sonno 3 inteso come la facilitazione che esercita il sonno sul richiamo, in 

veglia, di materiale appreso precedentemente all9episodio di sonno.  

I primi studi nascono grazie agli psicologi della memoria, che posero attenzione 

sui rapporti che intercorrono fra memoria e sonno per comprendere se il fenomeno 

dell9oblio fosse determinato o meno dall9interferenza. I sostenitori dell9interferenza 

sostengo che con il sonno, in cui vi è la riduzione dell9interferenza, si dovrebbe mantenere 

meglio il materiale appreso precedentemente. Considerando tale ipotesi di ricerca, 

Jenkins e Dallenbach (1924) confrontarono il richiamo a varia distanza di tempo (1, 2, 4, 

8 ore) di un gruppo di sillabe senza senso, tra due gruppi sperimentali che differivano solo 

per lo stato in cui veniva trascorso il periodo di ritenzione (in veglia o in sonno). Ciò che 
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osservarono, fu che il ricordo era migliore se il periodo di ritenzione era stato trascorso 

in sonno. La spiegazione che ne diedero gli autori fu che il sonno, in quanto stato 

caratterizzato da estrema riduzione delle afferenze sensoriali, riduceva le interferenze. 

Secondo tale interpretazione, il sonno attua un effetto passivo sulla traccia mnestica, 

<proteggendola= dalle interferenze della veglia. Gli studi successivi (ad es. Newman, 

1939; Benson & Feinberg, 1977) continuarono ad adottare tale interpretazione per 

spiegare lo sleep effect, mentre l9idea che il sonno favorisca attivamente i processi di 

consolidamento si fece strada solo decenni più tardi.  

Il primo studio che svela un ruolo specifico del sonno sul consolidamento è quello 

di Ellenbogen et al. (2006). I ricercatori hanno utilizzato un classico paradigma di 

interferenza AB-AC: nella prima fase, i soggetti apprendevano coppie di parole non 

semanticamente associate (AB) a cui seguiva un periodo di ritenzione trascorso in sonno 

o in veglia. A seguito del periodo di ritenzione, metà dei soggetti di ciascun gruppo 

apprendeva nuove coppie di parole (AC) per poi essere ritestato sulla prima lista (AB). I 

risultati mostrarono che il richiamo della lista AB era migliore per il gruppo che aveva 

dormito; confrontando, invece, i due gruppi che avevano appreso la seconda lista di 

parole, le interferenze erano minori in coloro che avevano dormito. Questi risultati 

dimostrano che il sebbene il sonno attua una funzione protettiva sulla memoria delle 

interferenze della veglia, parallelamente sono presenti dei processi di consolidamento, 

durante lo stato di sonno, che dipendono dalle caratteristiche fisiologiche dello stato 

stesso.  

Tale cornice teorica, diede vita a numerosi studi che mirano, ancora oggi, ad 

identificare quale stato del sonno e quali componenti di esso siano responsabili 

dell9effetto sonno. In base all9ipotesi di ricerca, è possibile suddividere così i diversi 

paradigmi sperimentali (Smith, 2001): 
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→ Paradigma di deprivazione selettiva, consiste nel confrontare una 

condizione di deprivazione di uno stato di sonno (REM o SWS) con una 

condizione di sonno indisturbato, con l9ipotesi che la performance sia 

peggiore nel caso di deprivazione; 

→ Paradigma di sonno post-apprendimento. L9ipotesi di base è che un 

periodo di sonno post-apprendimento favorisca un consolidamento (e un 

richiamo) migliore rispetto ad un periodo di veglia; 

→ Paradigma early/late sleep, volto a valutare i cambiamenti di performance 

tra la prima metà della notte (in cui prevale SWS) e la seconda metà della 

notte (in cui prevale il REM); 

→ Paradigma di targeted memory reactivation, prevede la somministrazione 

(uditiva o olfattiva) di uno stimolo cue attinente al materiale appreso 

precedentemente, con lo scopo di potenziare il consolidamento durante il 

sonno e il recupero del ricordo al risveglio. 

I primissimi studi si sono concentrati sul singolo stato, REM o SWS, con lo scopo 

di determinare quale di esso avesse un ruolo esclusivo sull9effetto sonno. Con la scoperta 

del sonno REM (Aserinsky & Kleitman, 1953), questo divenne oggetto di indagine in 

molti ambiti della psicofisiologia del sonno, compresa la memoria. Come spesso avviene 

in psicologia, i primi esperimenti vennero condotti su animali (maggiormente ratti) 

seguendo il paradigma di sonno post-apprendimento con lo scopo di osservare aumenti 

di stadio REM dopo l9apprendimento. Negli animali quello che si osserva è un aumento 

dell9attività fasica del sonno REM, in termini di aumento di movimenti oculari veloci e 

aumento di onde PGO (Smith, 1996). In aggiunta, Smith e Lapp (1991) notarono che 

nell9essere umano, i cambiamenti post-training, si concentrano in specifiche finestre 

temporali, denominate REM windows che si presentano fino a cinque giorni dopo 
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l9apprendimento. Ciò suggerisce che il consolidamento è un processo complesso che 

richiede anche giorni per essere ultimato e che di conseguenza anche i processi di 

consolidamento in sonno possono svolgersi nelle notti successive alla prima sessione di 

apprendimento.  

Parallelamente, anche gli studi che prediligono il ruolo del SWS sull9effetto sonno 

hanno mostrato risultati promettenti ipotizzando che tale stato rallentasse il decadimento 

della traccia mnestica grazie alle caratteristiche anaboliche che differenziano il sonno ad 

onde lente dal sonno REM (Ekstrand, Barrett, West, & Maier, 1977).  

 

2.2.2. Modelli psicologici alla base dello sleep effect 

I numerosi risultati contrasti degli studi che prevedevano la supremazia di uno 

stato di sonno per il consolidamento mnestico, ha dato vita a nuovi modelli teorici che 

riconoscono l9importanza di entrambi gli stati ai fini dell9effetto sonno. 

Un primo modello prende il nome di modello one-to-one, secondo cui il sonno 

NREM, soprattutto la fase di sonno ad onde lente, facilita il consolidamento del materiale 

dichiarativo appreso prima del sonno; mentre il sonno REM facilita il consolidamento del 

materiale procedurale appreso prima del sonno. Tale modello nasce a seguito 

dell9esperimento di Plihal e Born (1997) basato sul paradigma early/late sleep durante il 

quale i partecipanti svolsero sia un compito di memoria dichiarativa (parole accoppiate) 

sia un compito di memoria procedurale (disegno allo specchio). Successivamente, una 

metà di essi dormì nella prima metà della notte (maggior SWS), mentre l9altra metà nella 

seconda parte (maggior REM). In linea con il modello teorico, la performance di memoria 

dichiarativa migliorava nel sottogruppo che aveva dormito la prima parte della notte; 

mentre la performance di memoria procedurale migliorava per quei partecipanti che 

avevano beneficiato del sonno tardivo. Gradualmente, il modello è stato modificato ed 
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arricchito per poter integrare i nuovi risultati: ad esempio, l9importanza del sonno REM 

per il consolidamento di memoria dichiarativa emotigena (Wagner, Gais & Born, 2001); 

o ancora, l9implicazione dello stadio 2, e in particolare dei fusi del sonno, nel 

consolidamento (Walker, Brakefield, Morgan, Hobson, & Stickgold, 2002).  

Parallelamente alla formulazione del modello one-to-one, altri studiosi iniziarono 

a considerare il ruolo del sonno nelle sue componenti globali, piuttosto che in termini di 

superiorità di uno stato rispetto all9altro. Questa ipotesi ha dato vita ai modelli sequenziali 

o modelli two-step, che prevedono due fasi di consolidamento, una in REM una in NREM. 

Nello specifico, il sonno ad onde lente agisce sul consolidamento nella prima parte della 

notte, mentre il sonno REM agisce nella seconda parte (Stickgold, Whidbee, Schirmer, 

Patel, & Hobson, 2000). Per giungere a tale conclusione, il gruppo di ricerca riprese il 

famoso esperimento di discriminazione visiva del tessuto di Karni et. al. (1994) in cui i 

partecipanti dovevano individuare segni mascherati all9interno di un gruppo di disegni 

simili. L9esperimento originale (Karni et. al., 1994) prevedeva una deprivazione di SWS 

o REM, in base al gruppo sperimentale di appartenenza e ciò che si osservò fu una 

performance migliore nei soggetti deprivati di SWS. Stickgold et al. (2000) notarono 

invece, che la performance era migliore dopo un9intera notte di sonno rispetto alla 

condizione di deprivazione selettiva di SWS o REM. Inoltre, dividendo la notte di sonno 

in quattro parti, si osservò una correlazione positiva della performance mnestica sia con 

la quantità di SWS nella prima parte della notte, sia con la quantità di REM nell9ultima 

parte di essa. Alla luce di tali risultati, il gruppo di ricerca, ha ipotizzato che mentre il 

NREM fosse necessario per la stabilizzazione della traccia mnestica, il sonno REM 

appare funzionale per l9integrazione delle memorie e per il potenziamento della 

performance (Stickgold et al., 2000; Walker & Stickgold, 2010). Tale ipotesi, detta della 

<stabilizzazione 3 potenziamento= è perfettamente in linea con il concetto di 
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consolidamento mnestico espresso da Burnham (1903) secondo cui il consolidamento 

mnestico, è un complesso processo psicofisiologico che prevede la creazione di una 

traccia mnestica a livello neuronale, ma anche processi di associazione e organizzazione 

della nuova traccia con quelle già possedute. Appare quindi chiaro che anche il sonno 

abbia un duplice ruolo nel consolidamento, non limitato al solo rafforzamento delle 

memorie ma anche alla loro riorganizzazione e integrazione.    

Ultima ipotesi di ricerca, è quella introdotta da Mazzoni et al. (1999) che prende 

in considerazione il ruolo dei cicli in relazione alla memoria. Quello che osservò il gruppo 

di ricerca, a seguito di un esperimento condotto su anziani, fu un miglioramento della 

prestazione mnestica (in termini di richiamo di materiale dichiarativo) all9aumentare della 

quantità dei cicli; mentre non si osservò alcuna relazione tra la performance mnestiche e 

le altre misure del sonno.  

Nonostante le numerose evidenze a favore di tale ipotesi (ad es. Ficca et al., 2000; 

Conte et al., 2012), il modello one-to-one e il modello two-step, rimangono i modelli 

dominanti nella ricerca sui rapporti tra sonno e memoria.  

 

2.2.3. Modelli neurobiologici alla base dello sleep effect 

Synaptic downscaling hypotesis. Proposta da Tononi & Cirelli (2003, 2006) tale 

ipotesi parte dall9assunto di base che una delle funzioni del sonno è quella di ridurre il 

carico metabolico accumulato in veglia, attraverso un processo di potatura sinaptica, che 

coinvolge quelle sinapsi poco attivate durante il precedente periodo di veglia. I processi 

cognitivi e di apprendimento che normalmente si verificano durante gli episodi di veglia, 

portano, a livello cellulare, un incremento di noradrenalina (NA) e ad un potenziamento 

sinaptico (vedi Figura 2.2). Questi cambiamenti chimici, con l9avanzare della veglia, 

portano ad un sovraccarico sinaptico che si riflette durante il sonno sottoforma di attività 
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ad onde lente, che raggiungono la massima ampiezza nella prima parte della notte. Per 

loro natura, le oscillazioni lente sono caratterizzate da un alternarsi di fasi di 

depolarizzazione e iperpolarizzazione che favoriscono il processo di potatura sinaptica o 

downscaling. Il processo di potatura sinaptica presuppone una prima fase di 

<ridimensionamento= e riduzione proporzionale delle sinapsi attivate durante la veglia, a 

seguito della quale avviene l9eliminazione delle sinapsi più deboli.  

 

Figura 2.2 Synaptic Downscaling hypotesis (Tononi & Cirelli, 2006).  Nel riquadro in 

giallo sono rappresentate le principali modifiche che caratterizzano lo stato di veglia, come 

l9aumento dell9attività noradrenergica e il potenziamento sinaptico a seguito dell9apprendimento. 

L9attività di veglia causa un sovraccarico energetico che viene riportato a livelli basali durante lo 

stato di sonno (riquadro blu). 

 

Active system consolidation hypothesis. Complementare all9ipotesi precedente, 

quest9ultima si concentra prevalentemente sui pattern neurali attivi durante il processo di 

consolidamento in veglia e in sonno con il presupposto che durante un episodio di sonno, 

si assiste ad una riattivazione (replay) delle stesse aree cerebrale attive durante 

l'apprendimento in veglia precedente (Born & Wilhem, 2012). Per la spiegazione di tale 

ipotesi, è necessario riprendere il modello a due processi postulato da Marr (1971) che 



47

identifica due regioni cerebrali cruciali nell9apprendimento e consolidamento mnestico: 

l9ippoccampo e la neocorteccia. Le informazioni vengono prima <conservate= all9interno 

del magazzino di memoria temporanea, rappresentato dall9ippocampo, e successivamente 

trasferite in neocorteccia a seguito delle ripetute riattivazioni ippocampali che innescano 

una co-attivazione della traccia anche in corteccia. 

Considerando tale cornice teoria, Born & Wilhem, sostengono che tale 

comunicazione ippocampo 3 neocorteccia sia presente anche mentre dormiamo ed è 

guidata dalle oscillazioni lente originati in neocorteccia che sincronizzano la comparsa 

degli sharp wave ripples ippocampali con quella degli spindles talamo-corticali, che si 

ritiene codifichino le memorie nella neocorteccia.  

 

Figura 2.3: rappresentazione dell’active system consolidation hypothesis. (a) In blu 

sono rappresentati i nodi di memoria a livello ippocampale, che se attivati in sonno conducono ad 

un9attivazione delle corrispettive rappresentazioni in neocorteccia. (b) Ripetute attivazioni 

ippocampo 3 corteccia conducono ad una riorganizzazione della rappresentazione a livello di 

sistema in corteccia, e alla perdita della dipendenza delle informazioni dall9ippocampo. (Da 

Klinzing, Niethard, & Born, 2019) 

 

Avendo precedentemente sottolineato che il processo di consolidamento, non si 

limita unicamente al rafforzamento di una traccia mnestica, ma riguarda anche 

l9integrazione di essa con tracce preesistenti (Burnham, 1903), illustrerò brevemente le 

due teorie neurofisiologiche che sostengono tale ipotesi. 
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Modello iOtA, information Overlap to Abstract. Secondo Lewis & Durant (2011), 

i neuroni che in veglia codificano componenti comuni di diverse tracce mnestiche sono 

soggetti ad un incremento della frequenza di scarica e ad un rafforzamento delle loro 

connessioni. In questo modo, in accordo con l9ipotesi della potatura sinaptica, questi 

neuroni saranno più resistenti al downscaling e la loro riattivazione durante SWS 

rafforzerà le <zone comuni= delle nuove memorie. Recentemente, lo stesso gruppo di 

ricerca ha aggiornato il modello attribuendo ad ogni stato di sonno un ruolo. Secondo il 

nuovo modello, che va sotto il nome di BiOtA (broader from of the information Overlap 

to Abstract framework), il sonno NREM, in accordo con quanto detto prima permette 

l9astrazione di schemi generali, mentre il sonno REM avrebbe la funzione di creare 

rappresentazioni astratte e flessibili (Lewis, Knoblich, & Poe, 2018). 

È bene ricordare che tutte le teorie descritte finora non sono da considerarsi come 

mutualmente escludentesi, ma come complementari tra loro.  

 

2.2.4. Nap e sleep effect 

Nonostante i pochi studi presenti in letteratura, è opinione condivisa che un 

periodo di nap mattutino o pomeridiano favorisca il miglioramento delle funzioni 

cognitive, in particolare la vigilanza (Rosekind et al., 1995). La maggior parte degli studi 

che si sono interessati del rapporto tra nap e memoria, hanno dimostrato che, come il 

sonno notturno, un periodo di sonno diurno migliora il consolidamento mnestico (ad es. 

Lahl, Wispel, Willigens, & Pietrowsky, 2008; Nishida & Walker, 2007; Seeck-Hirschner 

et al., 2010), soprattutto se il nap avviene subito dopo l9apprendimento (De Bruin, van 

Run, Staaks, & Meijer, 2017). Alcuni studi basati sull9apprendimento di materiale 

dichiarativo, hanno dimostrato come un sonnellino a metà giornata, rispetto alla veglia, 

migliori il ricordo del materiale appreso precedentemente (Gorfine, Yeshurun, & Zisapel, 
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2007) e che tali miglioramenti sono particolarmente evidenti in quei pisolini che 

presentano maggior quantità di REM (ad es. Schapiro et al., 2017; Muto, Arpaia, De 

Padova, Russo & Ficca, 2005).  

Tale relazione sembra però diminuire con l9età. I pochi studi presenti in letteratura 

suggeriscono infatti, che mentre i giovani adulti beneficiano di un riposino post 

apprendimento, negli anziani non si assiste ad un miglioramento della performance. 

Inoltre, tramite polisonnografia, è stato possibile osservare come i nap degli anziani siano 

caratterizzati da maggiori frammentazioni, minor stadio N3 e minor REM (Scullin, 

Fairley, Decker, & Bliwise, 2017).  

È bene ricordare che i risultati finora illustrati sono il frutto di pochi studi 

preliminari dai quali è necessario partire per poter comprendere il rapporto tra nap e 

memoria.  

 

2.2.5. Specificità del consolidamento mnestico sonno – 

dipendente  

La selettività è una delle caratteristiche fondamentali del nostro sistema nervoso, 

in quanto permette che solo una piccola parte delle informazioni che <registriamo= ogni 

giorno, vengano mantenute a lungo termine. Tale selettività si osserva anche durante i 

processi di consolidamento in sonno, per cui alcune informazioni seguono delle vie 

preferenziali per poter essere memorizzate a lungo termine.  

Primi studi hanno paragonato compiti di memoria implicita contro compiti di 

memoria esplicita e la maggior parte di essi, ha dimostrato che i compiti di memoria 

esplicita beneficiano maggiormente del sonno post-apprendimento (Robertson, Pascual-

Leone, & Press, 2004), mediato dall9attivazione sistema ippocampale prefrontale 

(Marshall & Born, 2007).  
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Una nuova linea di ricerca sta invece testando la memoria prospettica e in 

particolare come l9aspettativa di dover ricordare delle informazioni sia mediata dal sonno. 

In uno di questi studi, i soggetti dovevano memorizzare materiale dichiarativo (verbale e 

visuo-spaziale) e dopo un periodo di ritenzione, passato in veglia o in sonno, dovevano 

rievocarlo. L9ulteriore differenza tra gruppi è che solo metà dei partecipanti di ciascun 

gruppo era stato informato del re-test post apprendimento. In accordo con le ipotesi, il 

ricordo era migliore nel gruppo <sonno= e in particolare in coloro che erano stati informati 

del re-test; inoltre, in questo gruppo, si è osservata un aumento delle oscillazioni lente che 

era fortemente correlata con il richiamo post-apprendimento (Wilhelm et al., 2011). Stessi 

risultati si sono osservati anche in compiti di memoria procedurale (Fischer & Born, 

2009). I meccanismi neurali alla base questo processo di selezione non sono attualmente 

conosciuti, ma si ipotizza che le regioni prefrontali che di per sé mediano il 

comportamento anticipatorio e motivazionale, vadano ad attivare quelle rappresentazioni 

mnemoniche utili ad un compito futuro (Cohen & O9Reilly 1996).  

La capacità di ricordare un9informazione piuttosto che un9altra, oltre che 

dipendere dalla tipologia del compito di memoria, dipenderebbe anche da altri fattori 

come la profondità della codifica e la salienza delle informazioni codificate. Studi su 

animali (principalmente ratti), mostrano che riattivazioni in sonno sono più evidenti e 

simili alla veglia, per quei luoghi che l9animale ha esplorato più intensamente e per le 

esperienze in ambienti nuovi (O'Neill, Senior, Allen, Huxter, & Csicsvari, 2008). I 

meccanismi che mediano tale specificità sono probabilmente mediati dall9attività theta 

nelle regioni prefrontali e ippocampali correlata all9attività dopaminergica (Benchenane 

et al., 2010). 
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In sintesi, gli studi attuali ipotizzano che il sonno supporta il consolidamento della 

memoria in tutti i principali sistemi di memoria ed in particolare per la memoria esplicita 

e per la memoria prospettica. 

 

2.3. Sonno ed emozioni 

Sebbene il ruolo del sonno nel consolidamento mnestico sia ampiamente 

riconosciuto, non possiamo affermare lo stesso sul ruolo specifico del sonno 

nell9elaborazione della memoria emotiva e nella reattività emotiva. 

  

2.3.1. Modelli teorici delle emozioni 

Le emozioni rappresentano uno dei fenomeni che maggiormente caratterizzano la 

nostra vita. A partire dagli anni Ottanta, la ricerca sulle emozioni ha iniziato ad essere più 

intensa e sistematica, come testimoniato, ad esempio, dalla nascita dall9International 

Society for Research on Emotions (ISRE). Attualmente possiamo identificare due correnti 

teoriche: le teorie discrete delle emozioni e le teorie dimensionali delle emozioni.  

Le teorie discrete delle emozioni concordano nell9affermare l9universalità delle 

emozioni, ovvero la presenza di un pattern di emozioni comuni a tutti gli esseri umani 

(Darwin, 1872). All9interno della stessa cornice teorica, Paul Ekman (1992; 1993) 

propose la teoria neuro-culturale delle emozioni, in cui individuò sei emozioni di base 

(rabbia, disgusto, paura, tristezza, gioia, sorpresa) comuni a tutti gli esseri umani e 

caratterizzate da programmi neuromotori innati. Tuttavia le teorie discrete delle emozioni 

hanno ricevuto poco riscontro sperimentale, per cui vennero presto superate. 

Negli anni Settanta, iniziarono ad avere sempre più sostegno i modelli 

dimensionali delle emozioni, che identificano due elementi, arousal e valenza, in base ai 

quali viene classificato un evento emotigeno. Secondo la teoria di Schachter (1964) gli 
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eventi non hanno un significato emozionale intrinseco, ma assumono un significato a 

seguito di un processo di valutazione che tiene conto dell9attivazione fisiologica 

indifferenziata (arousal) e della conoscenza dell9evento scatenante e del suo valore 

emotivo. Utilizzando i parametri di valenza ed arousal, Lang & Bradley (1998) cercarono 

di studiare il ruolo dei sistemi motivazionali (appetitivo o avversivo) nella risposta 

emozionale. Il sistema difensivo (defense system) è attivato in contesti di minaccia e si 

fonda sul repertorio comportamentale della fuga o attacco. Il sistema appetitivo 

(appetitive system) ha un repertorio comportamentale di base diretto verso la prestazione 

di cure, la copulazione ed è attivato in contesti che promuovono l9attaccamento e la 

sopravvivenza. Come possiamo osservare in Figura 2.4, più gli stimoli sono piacevoli o 

spiacevoli, più l9arousal aumenta, mentre le immagini neutre si collocano in una zona di 

arousal molto basso. 

 

Figura 2.4: International Affective Picture System (IAPS). È interessante notare come 

negli uomini, c9è una disposizione <ad U= dell9arousal, simmetrica sia per le immagini positive 

che negative; lo stesso pattern non si osserva nel gruppo donne, dove sembra esserci un bias 

maggiore verso gli stimoli negativi. (Da Lang & Bradley, 1998).  
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2.3.2. Psicofisiologia delle emozioni 

In laboratorio, diversi sono i paradigmi sperimentali utilizzati per studiare le 

emozioni. Cacioppo (2007) identifica i seguenti: 

1. Paradigma di tipo percettivo. La risposta emotiva viene elicitata tramite la 

presentazione di stimoli che possono coinvolgere tutte le modalità sensoriali 

(visiva, uditiva, tattile, olfattiva o gustativa). Gli stimoli possono inoltre 

variare in base alla loro durata, all9intensità, al grado in cui sono incondizionati 

(ad esempio, una scossa elettrica) o stimoli condizionati (ad esempio, 

l'immagine di una bomba che esplode), o in base alla loro staticità (come 

un9immagine) o dinamicità (nel caso di video); 

2. Paradigma basato sull9imagery. Si tratta di paradigmi in cui è richiesta una 

partecipazione più attiva del soggetto che deve impegnarsi ad immaginare 

mentalmente esperienze più o meno emotive. In questo caso, si è visto come 

la risposta emotiva è maggiore quando i partecipanti raccontano o sono esposti 

a fatti a loro accaduti, rispetto a quando gli aventi non sono personalmente 

rilevanti (Miller et al., 1987); 

3. Paradigma di anticipazione. In questi paradigmi, la reattività emotiva viene 

misurata durante un periodo di ritenzione, nel quale il partecipante attende la 

presentazione dello stimolo;  

4. Paradigma basato sull9azione. Quest9ultimo paradigma, prevede l9esecuzione 

da parte del partecipante di un9attività altamente emotiva, come dover tenere 

un discorso di fronte ad un pubblico oppure esporsi di fronte ad uno stimolo 

fobico. Sebbene molto ecologico, tale paradigma è poco utilizzato in ricerca a 

causa dei numerosi artefatti fisiologici che interferisco con i segnali biologici 

di interesse. 
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Gli indici che possono essere rilevati tramite i paradigmi di induzione emotiva si 

classificano su tre livelli: (1) resoconti valutativi, come descrizioni verbali; (2) risposte 

fisiologiche, che maggiormente coinvolgono il sistema cardiovascolare, la conduttanza 

cutanea, il sistema somatico, ma anche gastrico e respiratorio; (3) e risposte 

comportamentali, generalmente rilevate tramite l9osservazione delle espressioni facciali 

(Lang, 1968; Cacioppo, 2007). Di seguito, verranno descritte le risposte fisiologiche del 

sistema cardiovascolare e della conduttanza cutanea.  

 

Risposta cardiovascolare. Nei paradigmi di tipo percettivo, che presuppongono 

l9osservazione di un9immagine a contenuto emotivo si osserva una particolare risposta 

bifasica della frequenza cardiaca (vedi Figura 2.5). Generalmente, dopo 4-6 secondi di 

esposizione ad uno stimolo emotivo, si osserva un9accelerazione cardiaca, seguita da una 

decelerazione nei successivi 17-23 secondi che si conclude con una seconda componente 

accelerativa negli ultimi 31-76 secondi. La stessa risposta fisiologica, è stata osservata, in 

primis, negli animali e denominata come fear brachicardia (Quigley & Berntson, 1990; 

Campbell, Wood, & McBride, 1996). La risposta cardiaca bifasica, si è visto essere 

mediata dall9interazione tra sistema simpatico e parasimpatico: la prima componente 

acceleratoria, contrariamente a quanto si potrebbe ipotizzare, dipende da un9inibizione 

del sistema parasimpatico, mentre la seconda accelerazione è mediata dal sistema 

simpatico (Reyes del Paso, Godoy, & Vila, 1993). È bene ricordare che tale pattern 

bifasico, si manifesta solo quando siamo difronte a stimoli intensi, mentre stimoli con 

bassa intensità elicitano la classica risposta di orientamento automatico caratterizzata da 

un9unica decelerazione cardiaca e successivo ritorno basale (ad es. Sokolov, 1963; 

Graham, 1979; Turpin, 1986). 
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Risposta di conduttanza cutanea. In tutti i paradigmi sperimentali, è emerso come 

l9attività elettrodermica varia in risposta a contenuti emotivi, sia negativi che positivi, ma 

non in risposta a contenuti neutri (ad es. Lang, Greenwald, Bradley, & Hamm, 1993; 

Bradley & Lang, 2000; Gomez & Danuser, 2004), come si può osservare in Figura 2.5. 

Contrariamente alla frequenza cardiaca che è mediata sia dal sistema simpatico che 

parasimpatico, la conduttanza cutanea è mediata unicamente dal sistema simpatico 

(Cacioppo, 2007). Ultima nota da ricordare, è che la conduttanza cutanea, piuttosto che 

essere indicativa della valenza di uno stimolo, rappresenta la risposta fisiologica di fronte 

ad uno stimolo percepito come <nuovo=; di conseguenza, a seguito di una 

rappresentazione ripetuta di uno stesso stimolo o di stimoli di uguale natura, è soggetta 

ad abituazione (Bradley, Lang & Cuthbert, 1993). 

 

Figura 2.5: risposta degli indici fisiologici a stimoli emotivi. In aggiunta alla frequenza 

cardiaca (heart rate) e alla conduttanza cutanea (skin conductance) è presente anche l9attività del 

muscolo corrugatore (corrugator EMG). Quest9ultimo si è visto essere altamente correlato con la 

valenza con una risposta di contrazione muscolare rilevabile dopo 3-4 secondi dalla presentazione 

dello stimolo negativo. (Da Cacioppo, 2007). 
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2.4. Consolidamento delle memorie emotive e lo sleep effect 

Diverse prove suggeriscono che i processi di consolidamento legati al sonno sono 

fondamentali anche per il mantenimento a lungo termine delle informazioni emotive: 

durane le fasi di consolidamento infatti, le memorie emotive vengono maggiormente 

mantenute rispetto alle memorie neutre che gradualmente vengono dimenticati. La prima 

evidenza sperimentale proviene dallo studio di Wagner, Gais & Born (2001) in cui si 

osservò un9influenza positiva del sonno tardivo ricco di REM, sulla ritenzione dei 

contenuti della memoria emotiva; e questo miglioramento della memoria emotiva si è 

visto persistere fino a 4 anni dalla codifica (Wagner, Hallaschmi, Rasch & Born, 2006).  

Sin dalla sua scoperta (Aserinksy & Kleitman, 1953) il sonno REM è stato 

strettamente associato alle emozioni per via di alcune caratteristiche metaboliche e 

chimiche che caratterizzano tale stato. È stato proposto, che durante questo stato i ricordi, 

sottoposti all9elevata attività colinergica che si osserva in REM, siano ricombinati e 

integrati all9interno delle reti di memoria della neocorteccia (Walker & Stickgold, 2010). 

La maggior parte degli studi che utilizzano il paradigma split-night, hanno infatti 

dimostrato che si osserva un miglior ricordo degli stimoli emotivi, rispetto agli stimoli 

neutri, quando la rievocazione o il retest avviene dopo una notte di sonno che contiene 

sonno <tardivo= ricco di REM (ad es. Yaroush, Sullivan, & Ekstrand, 1971; Groch, 

Wilhelm, Lange, & Born, 2013). 

Studi che utilizzano il paradigma della Target Memory Reactivation (TMR) 

cercano, tutt9ora di identificare i meccanismi che sottostanno alla riattivazione offline 

della memoria e se tali meccanismi riguardano l9intero episodio di sonno o solo uno stato. 

Oudiette e colleghi (2013) hanno osservato che la riattivazione di tracce di memoria 

durante la veglia e il sonno segue meccanismi differenti: in veglia si assiste ad un 

consolidamento specifico del materiale saliente, mentre in sonno si assiste al 
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consolidamento e all9integrazione del nuovo materiale con quello precedentemente 

appreso (Oudiette, Antony, Creery & Paller, 2013). Tuttavia, gli studi che hanno utilizzato 

la TMR, contrariamente a quanto dimostrato da Wagner e colleghi (2001), hanno mostrato 

una riattivazione della memoria emotiva durante il sonno NREM, ma non durante il REM 

(Hauner, Howard, Zelano & Gottfried, 2013). Recentemente, è stato utilizzato il 

paradigma di deprivazione selettiva per indagare il ruolo del sonno SWS o REM nel 

consolidamento nella valutazione affettiva delle memorie emotive (Wiesner et al., 2015). 

I risultati hanno dimostrato una maggior consolidamento delle immagini emotive solo nel 

gruppo deprivato di SWS, in cui era presente normale quantità di sonno REM.  

In un9ultima analisi anche un breve sonnellino pomeridiano si è visto favorire il 

consolidamento delle informazioni emotive negative (ad es. Payne et al., 2015; Nishida, 

Pearsall, Buckner, & Walker, 2009), indipendentemente dalla presenza del sonno REM 

(Cellini, Torre, Stegagno, & Sarlo, 2016). Come già detto precedentemente, anche il 

consolidamento sonno-dipendente delle memorie emotive, più che dipendere da uno stato 

specifico del sonno, presupporrebbe l9interazione complessa tra gli stadi durante i vari 

cicli NREM 3 REM (Walker & Stickgold, 2010).  

Purtroppo, gli studi presenti in letteratura mostrano risultati contrasti (Kaida, Niki, 

& Born, 2015) per cui non è possibile affermare con certezza quale stato, REM o SWS, 

sia maggiormente implicato nel consolidamento delle memorie emotive.  

 

2.5. Reattività emotiva e sleep effect 

I numerosi studi di deprivazione di sonno confermano l9ipotesi secondo cui il 

sonno modula la regolazione delle emozioni; la perdita di una notte di sonno, è infatti 

associata a maggior irritabilità, volatilità affettiva e altri cambiamenti dell9umore (Rosen, 

Gimotty, & Bellini, 2006). Gli studi condotti al fine di valutare l9impatto del sonno sulla 
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reattività emotiva sono pochi e con risultati contrastanti tra loro. Possiamo infatti 

suddividere i vari risultati in due macrocategorie: da un lato, abbiamo gli studi che non 

hanno mostrato alcun cambiamento della reattività emotiva a seguito di un episodio di 

sonno (Groch, Wilhelm, Diekelmann, & Born, 20113) o che addirittura, mostrano 

un9attenuazione delle valutazioni negative solo in seguito ad un periodo di veglia (Baran, 

Pace-Schott, Ericson & Spencer, 2012); in contrapposizione, altri studi suggeriscono che 

il sonno aumenti la reattività emotiva, in particolare quando il sonno post esposizione era 

ricco di sonno REM (Wagner, Fischer, & Born, 2002).  

Anche in questo caso però, i risultati sono contrastanti tra loro nello spiegare la 

specificità e la direzione degli effetti del sonno REM sulla reattività emotiva. Walker & 

van der Helm (2009) hanno proposto il modello <Sleep to remember, sleep to forget= che 

sostiene che il sonno REM promuove il de-potenziamento della carica emotiva del 

ricordo. Durante il sonno REM, si assiste alla riattivazione delle aree cerebrali deputate 

alle funzioni mnestiche in veglia (come ipotalamo ed amigdala) e ciò consentirebbe la 

rielaborazione e il consolidamento della memoria emotiva. Parallelamente, il sonno REM, 

consentirebbe una progressiva riduzione della reattività associata all9esperienza emotiva. 

A sostegno di tale ipotesi, uno studio ha mostrato come una notte di sonno rispetto ad un 

equivalente periodo passato in veglia, si associava ad una riduzione dell9attività 

dell9amigdala e ad una riduzione della reattività emotiva soggettiva in risposta a stimoli 

precedentemente appresi (Van Der Helm et al., 2011).  
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Figura 2.6: <sleep to remember, sleep to forget=. In accordo con il modello, possiamo 

osservare come più episodi di sonno permettono il depotenziamento della carica emotiva associata 

al ricordo, e un miglior consolidamento di quest9ultimo. Adattato da Walker & van der Helm 

(2009).  

 

Gli studi di neuroimmagine funzionale inseriti all9interno dei paradigmi di 

deprivazione di sonno, hanno mostrato un aumento dell9attivazione dell9amigdala in 

risposta a stimoli emotivi (vedi Figura 2.6) e una ridotta connettività funzionale tra 

amigdala e corteccia prefrontale (Yoo, Gujar, Hu, Jolesz, & Walker, 2007). Tale 

iperattivazione limbica potrebbe causare un bias nella valutazione sia degli stimoli sia 

negativi (portando ad un aumento della valutazione negativa) che neutri (che vengono 

valutati come più negativi rispetto alla prima valutazione baseline) (Tempesta et al., 

2010).  

 

Figura 2.7: attivazione dell’amigdala in risposta a stimoli emotivi. Tramite fMRI si 

osserva nel gruppo di deprivazione di sonno un aumento del 60% dell9attivazione dell9amigdala 

rispetto al gruppo di controllo. (Da Yoo, Gujar, Hu, Jolesz, & Walker, 2007). 

 

Tuttavia, altri risultati sperimentali (Groch et al., 2013) hanno trovato che il 

miglioramento della memoria emotiva mediata dal sonno REM non correlava con la 

riduzione della reattività emotiva in risposta a stimoli negativi. Risultati analoghi 
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provengono da studi di napping dove la presenza di sonno REM era associata ad una 

minore abituazione agli stimoli negativi, misurata tramite attività elettrodermica (Pace-

Schott et al., 2011). In quest9ottica, il sonno REM andrebbe a preservare la tonalità 

affettiva associata alla traccia mnestica, e di conseguenza, svolgerebbe un ruolo 

interferente nell9abituazione a stimolo negativi.  

In conclusione, le numerose evidenze sperimentali sopra descritte, suggeriscono 

una forte influenza del sonno REM sul processamento delle emozioni, anche se la 

direzione dell9effetto appare ancora poco chiara. 

 

2.6. Considerazioni finali 

Comprendere la relazione che intercorre tra sonno e memoria, e sonno e reattività 

emotiva rimane ancora oggi una delle sfide più complesse delle neuroscienze. Come 

esposto in questo capitolo, gli studi presenti in letteratura mostrano risultati contrastanti 

tra loro, che potrebbero essere dovuti alla complessità del fenomeno oppure a 

metodologie sperimentali scorrette. Come propongono Németh e colleghi (2024), tre sono 

le aree che necessitano di maggior rigore sperimentale:  

- Disegno sperimentale. La maggior parte dei disegni sperimentali che mirano 

ad individuare l9effetto sonno prevedono due gruppi: un gruppo sperimentale, 

che a seguito della fase di apprendimento, svolge un periodo di sonno e poi la 

rievocazione del materiale; e il gruppo di controllo, che rimane sveglio 

nell9intervallo che intercorre tra l9apprendimento e il recupero del materiale. 

Un elemento che non viene però preso in considerazione è la variabile 

circadiana che potrebbe influire sia sulla fase di apprendimento che di 

recupero. In altre parole, un serotino avrà maggiori difficoltà a svolgere un 

compito di mattina, rispetto ad un mattutino. Un modo per eliminare l9effetto 
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della variabile circadiana nei task sperimentali è studiare i lavoratori notturni 

che presentano l9episodio di sonno invertito di 12 ore (Tucker et al., 2017). 

Altra problematica sperimentale deriva dal fatto che molti studi hanno 

utilizzato, come gruppo sperimentale, pazienti con disturbi del sonno. Viene 

da sé che, non è facile attribuire la prestazione finale alle differenze tra gruppi 

o alle caratteristiche del disturbo (Ahuja et al., 2018).  

- Caratteristiche dei task sperimentali. Un problema intrinseco a tutti task 

psicologici è che non coinvolgono mai un unico processo cognitivo (ad es. la 

memoria), ma indirettamente chiamano in causa anche altri processi, come 

l9attenzione o la vigilanza (ad es. Jacoby, 1991; Sigman & Dehaene, 2005). 

D9altra parte, non è raro che i ricercatori sottopongano i partecipanti a continui 

compiti che chiamano in causa diversi magazzini di memoria. Ad esempio, un 

compito di memoria procedurale, condotto dopo un compito di memoria 

dichiarativa, può risentire del compito precedente tanto da causare differenze 

significative tra gruppi (Brown, & Robertson, 2007). Somministrare compiti 

ripetuti inoltre, induce un aumento della fatica nel partecipante che può portare 

ad un effetto di inibizione reattiva (Pan, & Rickard, 2015).    

- Modalità dell9analisi dei dati. Come altri filoni di ricerca della psicologia e 

delle neuroscienze, anche gli studi su sonno sono soggetti del cosiddetto bias 

di replicabilità dovuto a diversi fattori come: numerosità campionaria bassa, 

di circa 12-20 partecipanti per gruppo (Rickard, Pan, & Gupta, 2022); 

differenze individuali riguardo le prestazioni cognitive che si è visto avere un 

impatto sul consolidamento mnestico in sonno (Fogel, & Smith, 2006).  
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Quelle appena esposte, sono solo alcune delle tante criticità che ostacolano la 

ricerca sui rapporti tra sonno e memoria. È bene quindi prenderle in considerazione e 

risolverle per poter giungere al più presto a risultati certi e generalizzabili.  
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Capitolo 3. 

La ricerca.  

 

<È esperienza comune che un problema difficile la sera si risolva la mattina, dopo che 

il comitato del sonno ci ha lavorato sopra.= 

(John Ernst Steinbeck) 

 

3.1 Introduzione 

Come discusso nel capitolo precedente, i dati relativi all9influenza del sonno sul 

consolidamento mnestico e sulla reattività emotiva sono contrastanti tra loro, ma 

suggeriscono l9esistenza di una relazione tra questi processi.  

La seguente ricerca si propone di indagare l9influenza di un sonnellino diurno 3 

nap 3 sul consolidamento mnestico e sulla reattività emotiva. In particolare, si vuole 

osservare l9influenza del sonno REM sul materiale appreso nella fase di apprendimento e 

se la presenza di tale stato moduli la reattività emotiva. Ciò è stato possibile integrando 

tecniche proprie della psicofisiologia con un approccio comportamentale.  

 

3.2 Metodo 

3.2.1 Partecipanti 

Allo studio hanno partecipato 80 partecipanti (39 femmine, 40 maschi e 1 altro), 

di età compresa tra i 19 e i 26 anni (media età = 23.43) assegnati a due gruppi sperimentali: 

sonno o veglia (40 nel gruppo sonno e 40 nel gruppo veglia). La ricerca è stata approvata 

dal Comitato Etico del Dipartimento di Psicologia dell9Università di Padova e tutti i 
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partecipanti hanno preso visione e accettato il consenso alla partecipazione e al 

trattamento dei dati, somministrato online. Prima di procedere con l9esperimento in 

laboratorio, ogni partecipante ha compilato una serie di questionari allo scopo di 

raccogliere le informazioni demografiche generiche (età, sesso, regione di provenienza, 

ecc.), psicologiche e sulle caratteristiche del sonno. Nello specifico sono stati utilizzati i 

seguenti questionari, già descritti nel Capitolo 1: Insomnia Severity Index (ISI, Bastein et 

al., 2001); Epworth Sleepiness Scale (Johns, 1991); Pittsburgh Sleep Quality Index 

(PSQI, Buysse et al., 1989); Depression, Anxiety and Stress Scale-21 (DASS, Bottesi et 

al., 2015); Morningness-Eveningness Questionnaire, forma ridotta (MEQ-r, Horne, 

1987); Mutilation Questionnaire (MQ, Klorman et al., 1974; Kleinknecht e Thorndike, 

1990).  

  

3.2.2 Paradigma sperimentale 

Il disegno sperimentale prevedeva, per ciascun partecipante di ogni gruppo, un test 

per la reattività emotiva e un test per la memoria emotiva (vedi Figura 3.1). L9intera 

procedura è stata effettuata tramite il software PsychoPy (Peirce et al., 2019). 

La reattività emotiva veniva misurata attraverso un compito di esposizione ad 

immagini, con diverso contenuto emotivo (neutro o negativo). Sia all9inizio che alla fine 

del test era presente una croce di fissazione per la rilevazione della baseline e della post-

baseline. Per tutta la durata del compito, di circa 15 minuti, venivano rilevate la 

conduttanza cutanea e la frequenza cardiaca. Le immagini presentate, per un totale di 28, 

di cui 14 neutre e 14 negative, erano state selezionate dall9International Affective Picture 

System (IAPS, Lang e Bradley, 2007). Ogni immagine veniva presentata per un totale di 

sei secondi, e successivamente, per ognuna, il partecipante doveva valutare l9arousal e la 

valenza. I due parametri sono stati rilevati tramite il Self Assessment Manikin (SAM, 
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Bradley e Lang, 1994). L9intervallo tra un9immagine e un9altra 3 intervallo inter-trial 3 

variava dagli 8 ai 12 secondi.   

La memoria emotiva è stata invece valutata tramite un test di riconoscimento di 

immagini (picture recognition test) con lo scopo di indagare il processo di codifica delle 

immagini negative e neutre, e il relativo livello di ritenzione nelle varie sessioni 

sperimentali. Nella fase apprendimento 3 encoding 3 venivano presentate 120 immagini, 

di cui 60 neutre e 60 negative. Il tempo di esposizione per ogni immagine era di 4 secondi, 

mentre l9intervallo inter-stimolo era di 1.5 secondi. Nelle fasi successive (T0, T1 e T2) 

venivano presentate solo 80 immagini, di cui 40 nuove (20 negative e 20 neutre) e 40 

presentate nella fase di encoding (20 negative e 20 neutre). Per ogni immagine presentata, 

il partecipante doveva indicare se fosse <nuova= o <vecchia=. 

 

Figura 3.1: paradigma sperimentale. A destra, la procedura per la misurazione della 

reattività emotiva nelle tre sessioni sperimentali. A sinistra, è illustrata la misurazione della 

memoria emotiva nella fase di encoding e nelle successive sessioni di test (T0, T1 e T2).  

 

3.2.3 Procedura sperimentale 

L9intera procedura sperimentale è stata svolta presso il laboratorio di Psicofisiologia 

del sonno del Dipartimento di Psicologia Generale (DPG) dell9Università degli studi di 

Padova.  



66

Lo studio prevedeva tre sessioni sperimentali, come descritto in Figura 3.2, per ogni 

partecipante di ogni gruppo. Le prime due sessioni, T0 e T1 avveniva nello stesso giorno, 

mentre la terza (T2) avveniva dopo due giorni. In tutte le sessioni i partecipanti 

svolgevano un test per la reattività emotiva e per la memoria emotiva. 

 

Figura 3.2: sintesi della procedura sperimentale. L9esperimento iniziava alle ore 11.00 

con il compito di reattività affettiva e di apprendimento. Nella fase T0, avveniva il primo test di 

memoria, dopo 15 minuti dall9apprendimento. Dopo il periodo di ritenzione, di veglia o sonno, i 

partecipanti venivano sottoposti ai medesimi compiti; infine, dopo due giorni (fase T2) veniva 

svolta l9ultima sessione sperimentale.  

La prima sessione sperimentale iniziava alle ore 11.00: il partecipante veniva fatto 

accomodare nell9apposita stanza dove avrebbe svolto l9intero esperimento, per prendere 

visione del consenso informato. Successivamente, gli veniva chiesto di lavare le mani con 

sola acqua (per favorire una miglior misurazione della conduttanza cutanea) prima di 

iniziare la preparazione per il compito di reattività emotiva. La procedura di preparazione 

consisteva nell9applicazione di due elettrodi di superficie sulle falangi medie della mano 

non dominante, per la misurazione della conduttanza cutanea; mentre, per la misurazione 

della frequenza cardiaca, era necessaria una prima fase di pulizia e dermoabrasione del 

sito e la successiva applicazione di tre elettrodi posizionati in seconda derivazione 
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modificata di Einthoven. Entrambi gli indici periferici sono stati rilevati attraverso il 

dispositivo wireless Biosignalplux (PLUX Wireless Biosignals S.A., Lisbon, Portugal). 

Al termine del compito di reattività emotiva, nella fase T0, seguiva il compito di 

apprendimento di immagini a vario contenuto emotivo. Dopo 15 minuti 

dall9apprendimento, i partecipanti venivano sottoposti al primo compito di memoria 

emotiva. 

A questo punto, i partecipanti della condizione <veglia= lasciavano il laboratorio, 

mentre i partecipanti del gruppo <sonno= erano sottoposti alla procedura di preparazione 

per la registrazione della polisonnografia. La preparazione consisteva nella pulizia e 

dermoabrasione dei siti cerebrali di interesse e la successiva applicazione della cuffia e 

degli elettrodi per la registrazione del segnale EEG; in aggiunta, veniva rilevata anche la 

frequenza cardiaca. Venivano inoltre forniti dei tappi per le orecchie, in modo da ridurre 

al minimo i rumori esterni. Il montaggio avveniva dalle 12 alle 13.30 circa, e al termine i 

partecipanti venivano fatti accomodare al letto per un totale di circa 90 minuti.  

Alle 15.30 sia i partecipanti del gruppo <sonno= che i partecipanti del gruppo 

<veglia= venivano sottoposti ai testi di reattività emotiva e memoria emotiva (T1). Lo 

stesso si ripeteva due giorni dopo, nella fase T2, quando i partecipanti venivano testati 

alle 15.30 (o comunque allo stesso orario della fase T1). 

Al termine veniva effettuata una fase di debriefing dello studio.  
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3.3 Processamento dei biosegnali 

Attività elettrodermica 

L9attività elettrodermica è stata registrata tramite il dispositivo wireless 

Biosignalplux (PLUX Wireless Biosignals S.A., Lisbon, Portugal) e analizzato tramite la 

toolbox di Matlab, Ledalab (Benedek & Kaernbach, 2010). È stata eseguita un9analisi di 

decomposizione continua del segnale (Continuos Decomposition Analysis, CDA; 

Alessandro et al., 2005) che permette di scomporre il segnale in attività fasica e tonica. 

Il segnale è stato registrato con una frequenza di campionamento di 1000 HZ e 

sotto-campionato a 10 Hz. Sono stati applicati i seguenti filtri: un adaptive smoothing 

filter, che processa il segnale adeguandosi alla forma d9onda dello stesso e un filtro 

butterworth passa-alto di secondo ordine con frequenza di taglio di 1 Hz. È stata 

considerata una finestra temporale da 0 a 6 secondi, ovvero il tempo di presentazione di 

ciascuna immagine, per valutare la risposta di conduttanza cutanea. Per le analisi è stata 

considerata la media di tutte le risposte di conduttanza cutanea all9interno della finestra 

temporale. 

Frequenza cardiaca  

Anche per la registrazione del segnale cardiaco è stato utilizzato il dispositivo 

wireless Biosignalplux (PLUX Wireless Biosignals S.A., Lisbon, Portugal) e 

successivamente è stata rilevata la distanza tra i picchi R attraverso il software 

EDFBrowser (h琀琀ps://www.teuniz.net/ed昀戀rowser/). Per il processamento della 

decelerazione cardiaca è stata utilizzata la toolbox di Matlab, Kardia (Perakakis, Joffily, 

e Taylor, 2009). La finestra temporale considerava i 2 secondi prima della presentazione 

dell9immagine e i successivi 6 secondi di esposizione allo stimolo e 2 secondi post-

immagine (per un totale di 8 secondi). 

https://www.teuniz.net/edfbrowser/
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Prestazione mnestica 

Per la prestazione mnestica è stato utilizzato il d9, indice di accuratezza generale 

ricavato dalla differenza dei punteggi z tra HR 3 Hit Rate - e FAR 3 False Alarm Rate - 

(Macmillan e Creelman, 2004). Il d9 prende in considerazione la proporzione di immagini 

vecchie correttamente classificate come tali (HR) e la proporzione di immagini nuove 

classificate erroneamente come <vecchie= (FAR). 

 

3.4 Analisi statistiche 

Per analizzare le differenze tra gruppi riguardo le variabili raccolte in fase di 

screening sono stati utilizzati il t-test per campioni indipendenti e il test U di Mann-

Whitney. Per il sesso e il cronotipo è stato utilizzato il test di Fisher. 

Per l9analisi delle variabili fisiologiche, conduttanza cutanea e decelerazione 

cardiaca, è stato costruito per ognuna delle variabili un modello lineare misto con fattori 

fissi le variabili: Sessione (T0, T1 e T2), Gruppo (Veglia, REM e NREM) e Valenza delle 

immagini (negativa o neutra).  

Per l9analisi delle variabili soggettive (valenza ed arousal) è stato utilizzato un 

modello lineare misto, con fattori fissi le variabili Sessione, Gruppo e Valenza delle 

immagini. 

Ugualmente, per l9analisi della prestazione mnestica è stato costruito un modello 

lineare misto con fattori fissi le variabili Valenza, Sessione e Gruppo, ed è stato applicato 

per ogni indice: HR, FAR e d-prime.  
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Per tutti i modelli, la variabile <partecipante= è stata impostata come variabile 

casuale ed è stato utilizzato il test di Holm per confronti post-hoc. Per tutte le analisi il 

livello di significatività è stato fissato a p<.05. 

 

3.5 Analisi dei risultati  

3.5.1 Analisi demografiche  

Le analisi sulle variabili demografiche e sui questionari di screening, riassunti in 

Tabella 3.1, hanno mostrato differenze significative tra gruppi solo per i questionari PSQI 

e ESS. In Tabella 3.2 sono riassunti i principali parametri del sonno. 

Il confronto tra gruppi per il PSQI è stato effettuato tramite il test U di Mann-

Whitney che ha mostrato differenze significative tra gruppo veglia e gruppo NREM (W = 

550.5, p = .01) e tra gruppo veglia e gruppo REM (W = 529.5, p = .04).  

Per il confronto tra gruppi in relazione all9ESS è stato utilizzato il t-test, che ha 

mostrato differenze significative tra gruppo veglia e NREM (t = -5.3905, df = 40.842, 

p<.05) e tra gruppo veglia e gruppo REM (t = -3.5646, df = 33.598, p = .001). 

Tabella 3.1: Risultati analisi demografiche 

  
Veglia 
(n=40) 

 
REM 
(n=20) 

 
NREM 

(n=20) 

 
Statistica 

 
p-value 

Età 23.7  1.8 22.9  2.8 23.4  3. 4.72 .09 

Genere (F/M) 21/19 9/10 9/11  .63 

DASS-21 17.2  12 14.2  6.5 17.3  12.8 0.24 .88 

PSQI 6.2 2.7 4.8  3.1 4.8  2.3 7.5 .02* 

ISI 7.6  4.7 5.8  3.4 5.6  3.8 2.02 .13 

ESS 4.8  3.1 8.2  3.56 9.2  2.9 5.23 <.05* 

MEQ-r 13.5  3.9 14.2  3.7 14.5  3.3 0.55 .57 

Cronotipo 

(m/s/i)** 

7/11/22 2/5/13 2/2/16  .42 

MQ 9.3  4.4 7.5  4.7 9.2  5.2 2.09 .35 
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Note: DASS-21 = Depression, Anxiety and Stress Scale; PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index; ISI = 

Insomnia Severity Index; ESS = Epworth Sleepiness Scale; MQ = Mutilation Questionnaire; **m: 

mattutini; s: serotini; i: intermedi; *p-value significativi (<.05) 

 

Tabella 3.2: Parametri del sonno 

 Media SD 

Tempo di letto (min) 89.5 8.8 

Tempo di sonno (min) 53.1 27.6 

Latenza di addormentamento (min) 7.3 6.6 

Veglia dopo l9addormentamento (min) 19.6 20.2 

Efficienza del sonno (%) 58.4 28.8 

N1 (min) 7.9 4.1 

N2 (min) 31.6 16.2 

N3 (min) 10.0 11.8 

REM (min) 3.6 6.2 

N1 (%) 19.8 15.9 

N2 (%) 62.1 15.3 

N3 (%) 13.6 14.1 

REM (%) 4.4 7.5 

 

3.5.2 Reattività emotiva 

3.5.2.1 Conduttanza cutanea 

Il modello lineare misto ha preso in considerazione la risposta media di 

conduttanza cutanea (SCR) di ciascun partecipante entro la finestra temporale di 

presentazione delle immagini. Dalle analisi sono emersi significativi il fattore Sessione 

(F365.91=11.5 e p<.001) e il fattore Valenza (F364.76=9.3 e p<.002).  

Le analisi post-hoc hanno confermato come le immagini negative provocano una 

risposta di conduttanza cutanea media maggiore, rispetto alle immagini neutre (t=3.04, 

p<.002). Mentre i confronti per analizzare l9effetto significativo del fattore Sessione 

mostrano una riduzione significativa della riposta media di conduttanza cutanea, da T0 a 

T1 (t= 3.8 e p< .001) e da T0 a T2 (t= 0.7 e p<.001), come mostrato in Figura 3.3. Sebbene 
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non vi sia alcuna interazione significativa tra il fattore Sessione e Gruppo (F365.88= 0.73, 

p=0.57) risulta significativa la diminuzione di risposta di conduttanza cutanea nel gruppo 

veglia, da T0 a T2 (t=4.35, p<.001), ma non da T1 a T2.  

 

Figura 3.3: risposta di conduttanza cutanea. Il gruppo NOREM, nel corso delle varie 

sessioni sperimentali mostra un decremento notevole della risposta di conduttanza cutanea, 

sebbene l9interazione tra i fattori Sessione e Gruppo non sia significativa (F365.88= 0.73, p=0.57). 

Le barre di errore rappresentano l9errore standard della media. 

 

3.5.2.2 Decelerazione cardiaca 

Dall9analisi del modello sono emersi significativi i fattori Sessione (F2654.18= 

27.84, p<.001), Valenza (F2647.61= 264.62, p<.001) e Tempo (F2647.30=3.8, p=.002). È 

risultata significativa anche l9interazione tra Sessione e Gruppo (F2653.98= 3.80, p=.004); 

indicando una differenza nella decelerazione cardiaca da T0 a T1 e da T0 a T2 nel gruppo 

NOREM e nel gruppo Veglia (Figura 3.4). Nessuna differenza significativa è emersa nel 

gruppo REM, dove la risposta cardiaca si è mantenuta stabile in tutte le sessioni 

sperimentali.   
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Figura 3.4: risposta cardiaca. Le barre di errore rappresentano l9errore standard della 

media.  

 

L9interazione tra i fattori Gruppo, Valenza e Sessione, anch9essa significativa 

(F267.01=3.69 e p=.005) ha messo in evidenza una differente risposta cardiaca alle immagini 

negative e neutre, rappresentata in Figura 3.5. Dai confronti post-hoc è emerso che in tutte 

e tre le sessioni sperimentali, le immagini negative provocano una decelerazione cardiaca 

maggiore rispetto alle immagini neutre; pattern che si osserva in tutti e tre i gruppi 

sperimentali.  

 

Figura 3.5: risposta cardiaca in base alla valenza delle immagini. Le immagini 

negative provocano una decelerazione maggiore, in tutti e tre i gruppi, rispetto alle immagini 

neutre. Le barre di errore rappresentano l9errore standard della media.  
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Una differenza significativa, è presente anche tra il gruppo NOREM e REM nella 

sessione T2 (t=3.739, p=.023), dove si osserva una maggior decelerazione cardiaca nel 

gruppo REM, in risposta alle immagini negative, rispetto al primo gruppo, dove addirittura 

si osserva un aumento di attività cardiaca; tale differenza non si osserva se confrontiamo 

il gruppo REM con il gruppo Veglia (Figura 3.5). 

In un9ultima analisi, anche l9interazione dei fattori Valenza e Tempo è risultata 

significativa (F2647.01=9.50, p<.001), mostrando come all9aumentare del tempo di 

esposizione (da 0 a 6 secondi) dell9immagine negativa c9è un potenziamento della 

decelerazione cardiaca.  

 

Figura 3.6: risposta cardiaca e tempo di esposizione. Il tempo di esposizione 

dell9immagine era di 6 secondi. Le barre di errore rappresentano l9errore standard della media.  

 

3.5.2.3 Variabili soggettive: arousal e valenza. 

Dall9analisi del modello lineare misto effettuato sulla risposta soggettiva 

dell9arousal è emerso un effetto significativo del fattore Tipo (F379.27= 1037.57, p<.001), 

confermando una maggior attivazione soggettiva delle immagini negative rispetto alle 

immagini neutre. È presente, inoltre, un effetto interazione significativo tra il fattore 

Immagine ed il fattore Gruppo (F379.27= 5.61, p=.003), come si può osservare in Figura 

3.7. Analizzando i confronti però, tale significatività dipende dalla tipologia di immagine 
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e non dal gruppo sperimentale di appartenenza. In altre parole, non ci sono differenze 

significative tra il gruppo NREM e il REM se consideriamo le immagini negative, così 

come tra il gruppo Veglia e gli altri due gruppi. Infine, non è presente alcuna differenza 

significativa dell9arousal nelle tre sessioni sperimentali, suggerendo una stabilità nelle 

valutazioni dei partecipanti. 

 

Figura 3.7: grafico della risposta soggettiva di arousal. La risposta soggettiva sembra 

mantenersi stabile nel corso delle sessioni sperimentali, mantenendo valori più alti per le 

immagini negative. Le barre di errore rappresentano l9errore standard della media.  

 

Riguardo la valenza (Figura 3.8), è risultato significativo unicamente il fattore 

Tipo (F378.97=2571.09, p<.001), per cui le immagini negative venivano giudicate come 

maggiormente spiacevoli rispetto alle immagini neutre. Tale pattern si osserva 

indipendentemente dal gruppo e dalla sessione sperimentale.  

 

Figura 3.8: valutazione soggettiva della valenza. Le barre di errore rappresentano 

l9errore standard della media.  



76

 

3.5.3 Prestazione mnestica 

Dal modello di regressione lineare mista che ha come variabile il d-prime, sono 

emersi significativi i fattori Valenza (F379.05=33.47, p<.001) e Sessione (F380.06=134.59, 

è<.001). I confronti post-hoc, rappresentati in Figura 3.9, mostrano come in ogni sessione 

sperimentale l9accuratezza per le immagini negative è maggiore rispetto alle immagini 

neutre (t379=5.79, p<.001); ma, la prestazione peggiora significativamente da T0 a T1 e 

da T1 a T2. Nessuna interazione tra fattori è risultata significativa. 

 

Figura 3.9: rappresentazione del d-prime. Le immagini negative hanno un9accuratezza 

maggiore rispetto alle immagini neutre; ciò potrebbe suggerire che c9è stata una miglior codifica 

per le immagini a contenuto emotigeno. Le barre di errore rappresentano l9errore standard della 

media.  

Anche l9analisi del modello di regressione lineare misto con variabile l9HR ha 

mostrato un effetto significativo del fattore Valenza (F379.21=72.70, p<.001) e del fattore 

Sessione (F380.26=117.98, p<.001). Significativa è risultata inoltre l9interazione tra il 

fattore Valenza e il fattore Sessione (F79.21=3.50, p=.031) che mostra come 

l9identificazione di immagini già viste, nelle sessioni precedenti, è migliore per le 

immagini negative rispetto che per le immagini neutre (Figura 3.10). Anche in questo 

caso, l9Hit Rate sembra però calare da T0 a T1 e da T1 a T2.  
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Figura 3.10: Rappresentazione Hit Rate. Le barre di errore rappresentano l9errore 

standard della media.  

 

Ultima analisi è quella del modello lineare misto che prende in considerazione la 

variabile FAR, ovvero la proporzione di immagini nuove classificate come <vecchie=. Dal 

modello emergono significativi i fattori Sessione (F381.35=7.70, p<.001) e il fattore 

Valenza (F379.50=12.72, p<.001). I confronti post-hoc hanno mostrato un valore della 

variabile FAR maggiore per le immagini negative piuttosto che per le neutre (t=3.57, 

p<.001), mentre i confronti sul fattore Sessione mostrano un aumento significativo 

dell9indice da T0 a T2 (t=-3.92, p<.001).  

 

Figura 3.10: rappresentazione della variabile FAR. Le barre di errore rappresentano 

l9errore standard della media.  

Sebbene l9interazione tra i tre fattori non risulti significativa (F379.50=.85, p=.49), 

dalle analisi post-hoc è emergono delle differenze significative nel gruppo veglia, per cui: 

nella condizione T2, si assiste ad una tendenza alla significatività del FAR (p=.56) se si 
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confrontano le immagini negative e neutre; mentre esiste una differenza significativa 

(p<.05) per le immagini negative tra la sessione T0 e la sessione T2.  

 

3.6 Discussione dei risultati e conclusione 

Tale ricerca, come detto precedentemente, ha lo scopo di approfondire il ruolo del 

sonno sul consolidamento mnestico e sulla reattività emotiva in popolazioni non cliniche, 

con lo scopo di: (1) verificare la presenza di un effetto del sonno sul consolidamento 

mnestico di materiale a contenuto negativo; (2) osservare se e in che modo la fase REM 

influenza il processo di consolidamento e la reattività emotiva, misurata tramite misure 

soggettive e fisiologiche.  

Coerentemente con quanto presente in letteratura (Bradley & Lang, 2000; Gomez & 

Danuser, 2004), le immagini negative provocano una maggior risposta di conduttanza 

cutanea, rispetto alle immagini neutre in tutti e tre i gruppi. In generale, si assiste ad un 

decremento della risposta di conduttanza cutanea da T0 a T1 e da T0 a T2, ma non si 

assiste ad una differenza significativa tra T1 e T2 probabilmente perché il massimo 

depotenziamento è già avvento in T1 e rimane stabile nei tempi successivi. Una 

caratteristica della conduttanza cutanea è di essere soggetta ad abituazione: ciò potrebbe 

spiegare perché anche nel gruppo veglia si assiste alla graduale diminuzione di 

quest9ultima.   

Le analisi della seconda variabile fisiologica hanno mostrato una decelerazione 

cardiaca comune a tutti i gruppi per le immagini negative e presente in tutte le sessioni 

sperimentali. Tale pattern è maggiormente visibile se consideriamo il tempo di 

esposizione dell9immagine di 6 secondi. Mentre per le immagini neutre si assiste ad un 

graduale aumento di attività cardiaca come tipica risposta di orientamento, per le 
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immagini negative si assiste ad una graduale decelerazione cardiaca tipica della risposta 

di fear brachicardia (Quigley & Berntson, 1990).  

Due sono le differenze fondamentali che si osservano tra i gruppi: mentre per il 

gruppo REM si assiste ad una stabilizzazione della risposta cardiaca, nel gruppo Veglia e 

nel gruppo NREM si assiste ad un aumento dell9attività cardiaca da T0 a T1 e da T0 a T2. 

Infine, nell9ultima sessione sperimentale (T2) si assiste ad una maggior decelerazione 

cardiaca tra gruppo NREM e REM.  

 Le valutazioni soggettive di arousal e valenza, rimangono stabili nel tempo e non 

sembrano essere influenzate dal gruppo di appartenenza. Ciò è probabilmente dovuto 

all9utilizzo di immagini poco ecologiche e statiche, che per quanto forti, non si avvicinano 

ad uno stimolo reale emotigeno.  

Infine, la valutazione della performance mnestica ha messo in luce come, 

indipendentemente dal gruppo sperimentale, le immagini negative vengono meglio 

ricordare rispetto alle immagini neutre. Nonostante la performance cali nel corso delle 

sessioni sperimentali, le immagini negative risultano preservate dall9oblio. Ciò è 

confermato analizzando anche l9Hit Rate che mostra come le immagini negative 

precedentemente viste vengono meglio riconosciute rispetto alle immagini neutre.  

Interessante è l9analisi del FAR, che indica la probabilità di etichettare come <nuove= 

immagini precedentemente viste. La probabilità di errore aumentava nel corso delle 

sessioni sperimentali per entrambe le immagini, ma è risultata significativamente alta nel 

gruppo Veglia passando dalla sessione T0 a T2. Quest9ultimo dato potrebbe suggerire la 

presenza dell9effetto sonno nel preservare le immagini precedentemente codificate ed 

evitare interferenze esterne, che invece si verificano maggiormente nel gruppo veglia a 

seguito del primo apprendimento.  
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Complessivamente, i risultati appena esposti sembrano attenersi alle linee di ricerca 

che sostengono che il sonno favorisce il processo mnestico (Diekelmann & Born, 2010) 

In questo caso, i dati sembrano mostrare un ruolo del sonno come fattore protettivo dalle 

interferenze esterne probabilmente perché l9intero processo di consolidamento richiede 

più di un singolo periodo di sonno per essere ultimato. Allo stesso modo, anche per quanto 

riguarda l9attenuazione della reattività emotiva, come esposto dal modello <Sleep to 

remember, sleep to forget= (Walker & van der Helm, 2009) sono necessarie più notti di 

sonno per poter portare al massimo il depotenziamento emotivo e il consolidamento della 

memoria. 

Come già accennato precedentemente e nel Capitolo 2, gli studi sul sonno sono 

ricchi di problemi metodologici, presenti anche in tale ricerca. Oltre a quelli appena 

esposti, è noto in ricerca, che l9utilizzo di stimoli statici, come le immagini, provocano 

delle risposte fisiologiche meno pronunciate rispetto agli stimoli dinamici o stimoli/eventi 

più vicini alla realtà. È probabile, quindi, che già nella condizione di baseline la reattività 

emotiva fosse ad un livello piuttosto basso. Oltre a ciò, anche la durata dei vari compiti 

era abbastanza lunga, non inferiore ai 15 minuti. Pertanto, non potendo controllare il 

livello di attenzione dei singoli partecipanti è probabile che stati emotivi come noia o 

fatica abbiano influenzato i risultati finali.  

Altra criticità di tale studio, a mio avviso, è il non aver utilizzato ulteriori strumenti 

al di fuori del laboratorio. Utilizzare, ad esempio, un diario del sonno o un attigrafo 

avrebbe probabilmente aumentato la validità interna della ricerca andando a limitare 

l9influenza di variabili esterne (ad esempio, passare una notte di sonno disturbata tra le 

tre sessioni sperimentali).  
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Sebbene i risultati incoraggianti, è fondamentale che gli studi successivi tengano 

presente tali limiti e criticità per poter perfezionare al meglio le procedure sperimentali e 

giungere a risultati validi e attendibili.   
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Abbreviazioni 

ARAS = sistema reticolare ascendente 

DLT = depressione a lungo termine 

ECG = elettrocardiogramma 

EEG = elettroencefalografia 

EMG = elettromiografia 

EOG = eleottrooculografia 

ESS = Epworth Sleepiness Scale 

FAR = False Alarm Rate 

HR = Hit Rate  

ICSD = International Classification of Sleep Disorders 

ISI = Insomnia Severity Index 

ISRE = International Society for Research on Emotions 

LC = locus coeruleus 

LHA = area ipotalamica laterale 

LOC = left outer canthus 

LPT = tegmento pontino laterale 

MBT = memoria breve termine 

MEQ = Morningness-Eveningness Questionnaire 

MLT = memoria lungo termine 

NSC = nucleo soprachiasmatico 

PGO = onde ponto genicolo occipitali 

PLT = potenziamento lungo termine 

PSG = polisonnografia 
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PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index 

REM = Rapid-eye movement 

ROC = right outer canthus 

SCR = Skin Conductance Response 

SEM = slow eyes movement  

SO = slow oscillation  

SWA = slow wave activity 

Sw-R = sharp wave-ripples 

SWS = Slow Waves Sleep 

TMN = nuclei tuberomammillari 

TMR = Target Memory Reactivation 

vlPAG = sostanza grigia periacqueduttale ventrolaterale 

VLPO = nucleo preottico ventrale 

vSLD = nucleo sublaterodorsale 
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