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RESU!'EN 

En la presente tesis se hace una brCve revisión his 
tórica de los enfoques que han tenido los estudios sobre el -
sueño. Posteriormente, se revisan los aspectos poligráficos, 
ncurofisiológicos y neurohumorales de las diferentes fases 
del sueño, haciendo énfasis en los mecanismos neurofisiológi
cos y neuroquímicos responsables del sueño paradójico y de 
sus fenómenos tónicos y fásicas. Dentro de los fenómenos fá
nicos, se describen los trabajos que hacen evidente la propa
gación de la actividad "ponto-gcnículo-occipital" ( PGO ) ha
cia los si~temas oculomotor y visual. A partir de estos estu
dios se ha demostrado que la actividad PGO es la resppnsable 
de los movimientos oculares rápidos del sueño paradójico y se 
ha postulado como responsable de los fenómenos visuales de e~ 
ta fase del sueño. También, se revisan los estudios acerca de 
los cambios emocionales y vegetativos, así como de los fenóme 
nos mnésicos y alucinatorios que acompañan a los fenómenos f~ 
sicos del sueño paradójico. Por otra parte, se revisan los as 
pectas fisiológicos de la amígdala, del hipocampo y del cín-= 
gula, relacionados con el control de los cambios emocionales 
y vegetativos, con los procesos de memoria y con la producción 
de fenómenos alucinatorios durante el estado de vigilia. Asi
mismo, se describen las relaciones anatómicas y fisiológicas 
entre las áreas del sistema límbico mencionadas y las estruc
turas involucradas en la g~ncración y propagación de la acti
vidad PGO. 

Basándose en -estos datos se formula la hipótesis de 
que los cambios emocionales y vegetativos, así como los fenó
menos mnésicos y alucinatorios del sueño paradójico, son de
bidos a la propaqación de la actividad PGO hacia diferentes 
áreas del sistema límbico. En el trabajo experimental se ana
liza mediante la elaboración de prom~ios transitori~s peri
evento, la actividad bioeléctrica de l.a amígdala, del hipoC8!!! 
po y del cíngulo, durante los movimientos oculares y la acti
vidad PGO del sueño paradójico. Los resultados muestran la 
presencia de potenciales bifásicos en las áreas límbicas es
tudiadas, que aparecen después ( 25 - 48 mseg ) de los poten
ciales PGO. Con estos resultados se postula que los potencia
les límbicos son el resultado de la propagación de la activi
dad PGO. En una segunda serie experimental, se investiga el 
posible papel regulatorio de la amígdala sobre el número, de~ 
sidad ( potenciales PGO/minuto ) y patrón de ocurrencia de la 
actividad PGO, mediante diferentes modalidades de estimulación 
eléctrica amigdalina. Los resultados muestran una influencia 
facilitatoria de la amígdala, sobre la actividad PGO. 

C6n los resultados obtenidos, se discute la estruc
turalización límbica de los cambios emocionales y vegetativos, 
así como los fenómenos mnésicos y alucinatorios del sueño pa-



-! 
radójico. También, se hace una analogía:; cOtre. ·los .;:amb·~os fi
siológicos del sueño paradójico _,y los :.descri_t-os ,pára_, -los :_cam·
bios emocionales "!n las "teorías .d.c ~la, __ emoqióri"-.l:C_·-~pé_ndic_e I )·. 
En el apéndice II, se describen det-alladamente···e1 · materíal ._y· 
los métodos utilizados en el-. Pres-ente .-·eSttidiCJ.: 
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INTRODUCCION 

Lo!i P~-~~e:ros- eS-tudi-oS acerca del sueño fueron real.!, 

zados a pa-rtir- de-- observaciones conductuales. de cambios pos

tura les -~",--~ac·i~ntes y ·sujetos sanos y mediante l.o introspec

ción- dE! las -~-nsOñaciones C 1 >. Más tarde, los estudios sobre 

- el -sUeao= s-e- bascii:ón en el análisis de los cambios a nivel ve-

getilt!Vo, tales como: diámetro pupilar, presión arterial, frs:_ 

cuencia-cardíaca y temperatura corporal. Todos estos trabajos 

han sido recopilados en una revis1ón completa de la literatu-

ra clásica sobre el sueño y la vigilia, escrita por Kleitman 

( 1963 ). 

Frcud ( 1924, 1953 ) propuso a las ensoñaciones ce-

mo uno de los procesos primarios del pensamiento y las consi-

deró como fenómenos instantáneos y pasajeros, que posiblemen-

te se presentaban al momento de dcspertar, o bien, que o:::urrían 

continuamente durante el sueño y que solamente eran registra-

das por la conciencia, en una forma azarosa. Actualmente, una 

gran cantidad de trabajos científicos contradicen dichas hipó-

tesis, en lo que concierne a la distribución de las ensoñacio-

nes durante el sueño, pues se ha confirmado que éstas solamen 

(1) En español no existe el equivalente de la palabra r~ve 
(Francés) y dream (Inglés), la que más se aproxima es 
ensoñación, que será utilizada. 
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te ocurren unos segundos antes y durante una etapa de sueño 

que -~-Se __ -difcre_ncia conductual y electrofiaiológicamente, de 

las otras_:ctapas del sueño y del estado de vigil.ia. Este est_!. 

dO fisiol6gico ha sido denominado Fase de Movimientos acula--

res Rápidos t MOR l Aserinsky y Kloitman, 1953 l o sueño P~ 

radójico ( Jouvet et al., 19S9 a) y ae ha identificado como 

una etapa del suef\o, tanto del hombre, como de todas l.'.ls es

pecies de mamíferos estudiadas e incluso de algunas aves. 

El sueño paradójico, ocurre en etapas de desarrollo 

del individuo en las que no se puede asegurar que las ensaña-

cienes tengan l.ugar, por ejemplo, " in útero " AstiC y 

Jouvet-Hounier, 1969 ), en el niño recién nacido, en las aves 

e incluso en animales y personas decorticadas ( ver la revi-

sión de Hartmann, 1961 ) • 

Esto ha dado lugar recientemente a un nuevo campo 

de investigación: los fenómenos que acompañan a las cnsoñaci~ 

nes ( movimientos oculares rápidos, imágenes visuales y ato

n!a muscular ), que se exploran mediante técnicas electrofi-

sio.l.6gic:u::, farmacolóqicas y bioquímicas. Se ha encontrado que 

10 a 30 sequndos antes y durante la fase de sueno paradójico 

en ratas, qatos y monos, aparece de manera fásica una activi

dad electrofisiolÓgica en forma de espiqas de alto voltaje, a 

nivel de la formación reticular pontina. Esta actividad se pr.2_ 

paga hacia diferentes estructuras corticales y subcorticales 

de los sistemas oculo-motor, visual y auditivo. Debido a su 

distribución anatómica se le ha dado el nombre de actividad 



3 

fásica --·~ ~ont-o-oeOíCÜlo:.,;.oc~ipital" l PGO ) del sucf\o parad6j.!_ 
. - _- -' •', . ' - --

co. Di~-~rS~'s'-.-~Bú~~i~-s-:har(É>ropuesto que la actividad PGO es la 

resP-~n-~~~l~<d~~- ·loB,:movimientos oculares rápidos del sueno pa-
• - '¡ :':,:.--:-

rad_6_jf~~::y '.QUe_ P:oSi?l-em_entc también juegue un papel en la Pr2. 

'duC~i~~:,~~:· 1os fenómenos visuales que acompañan a esta fase 

. '~d~Í~ S~~o;' 

El sueño paradójico también se acompaña de cambios 

- emociOnafes, vegetativos y de fen6mcnos .'.llu•~inatorios, sin 

em~argo, la gran mayoría de los trabajos fisiológicos rcaliz~ 

dos hasta el momento, no se han ocupado del estudio de los 111.!!, 

canismos biolóqicos de estos fenómenos. 

Estos cambios emocionales y vegetativos sugieren 

que la actividad fásica PGO del sueño paradójico, se propague 

hacia el sistema límbico y el hipotálamo. Es bien conocida la 

participación de este sistema en la expresión y probablemente 

en la integración de las emociones. También se ha reportado 

que ·la estimulación eléctrica de algunan de sus estructuras 

( amígdala del lóbulo temporal, hipocampo y cíngulo } provee~ 

estados alucinatorios y la sensación de "estar soñando". Asi-

mismo, se ha intentado eliminar las alucinaciones y los esta

dos d"' "cn=:oñación diurna" o estados crepusculares que pre-

sentan algunos epilépticos, por extirpación de la amígdala 

del l.óbulo temporal ( Banc"aud, 1959, Velazco-SuiÍrez y Fernán

dez-Guardiola, 1966 ) • Un foco epileptÓg<?no amigdalina "late!! 

te", que no produce ya cambios en el electroencefalograma del 

gato, puede ser reactivado por diversos tipos de estímulo~ o 
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por la administración de proqestágenos ( clormadinona ), dan. 

do lugar a una intensa expresión emocional ( Guzmán-Flores y 

Garc!a-castells, 1974 ). 

Por todo lo anterior, en el presente trabajo expe

rimental se estudian las interacciones fisiológicas do algu

nas areas del sistema l!mbico ( amígdala del lóbulo temporal, 

hipocamp~ y circunvolución del cíngulo ) y las estructuras 

involucradas en la generación y propagación de la actividad 

PGO ( formación reticular pontina, cuerpo geniculado lateral 

y corteza visual ) del sueño paradójico do qatoe en prcpara-

ctón crónica. 
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DIFERENTES FASES DEL SUE~O 

El ciclo sueño~vigilia es un fenómeno biológico ex~ 

elusivo de las especies mas evolucionadas dol reino animal, 

·quo consiste en la alternancia entre el estado do vigilia y 

las diferentes fases del sueño. A la fecha, sabe~os que este 

cic_lo aparece en la escala filogenética, desde las aves y los 

reptiles. 

Desde el punto de vista do su distribución temporal 

durante las 24 horas, el ciclo sueña-vigilia se pre~enta con 

un carácter infradiano en las aves, los reptiles y los mamí

feros inferiores y con un carácter circadiano en los mam!fe-

ros superiores y en el hombre a partir de los 6 a 8 meses de 

·edad ( Kleitman, 1963; Hassenborg, 1965 ), 

A partir del descubrimiento del Electroencefalogra

ma ( EEG ) hecho por Berger ( 1929 ), mediante el cual se p~ 

dieron demostrar cambios de la actividad eléctrica cerebral 

durante el sueña, se abrió una nueva era on el estudio del e! 

clo sueño-vigilia. La correlación entro el EEG y los estudios 

conductualP.e fu~ ~nton:c~ e~ twíla Ju num~rasas invest1gacio-

nes, llevadas a cabo primero en el hombre y P.Xtendiéndose po~ 

ter:lormente a animales de laboratorio. De esta manera, se pu

do establecer ·una estrecha correlación entro los patrones 

electroencefalográficos y las diferentes fases del sueño y de 

la vigilia ( Kleitman, 1929, 1957; Loamis et al., 1937; Klaue, 

1937; Heas, 1964: ver la revisión de MaQoUn, 1963 ). 
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Por otra parte, _con ,los:·deácubrimientos de ·Ascrinsky 

y Kleitman. ( 1953 ), 
0

Demc~'~_Y Kloitman- ( 1957_a ), Oement 

19Se;.J -Y:_J_ouvet_et ·ar., __ _c _i~sg ·b _>--;~-d~,quc las fases del. 

suoií.o do ondaB.--leni:as .de áltO·v~ltaje_,._ eran interrumpidas pe

·r1odi~-a:ril~iit¡;'Po~ eprsod"i:Os de suefió caracterizados por una ac

tividad EEG rápida de bajo'voltaje, movimientos oculares rápi

dos y relajación muscular, se pudo establecer la existencia de 

una alternancia_ periódica entre el sueño de ondas lentas y el 

sueño paradójico o MOR. 

Estos trabajos fueron de gran importancia, ya que 

acabaron con el antiguo concepto de que el sueño era un fcnó-

meno homogéneo y pasivo, demostrándose más tarde que es un fe

nómeno activo, producto de la interacción dinámica de diver--

sas estructuras corticales y subcorticalcs del sistema nervi~ 

so central. 

SUEílO DE ONDAS LENTAS 

ASPECTOS POL!GRAFICOS 

Desde los trabajos de Bergcr ( 1929 ), se han des--

crito cambios electroencefalográficos concomitantes con los 

estados del sueño de ondas lentas ( fases 1, 11, 111 y IV 

Dement y Kleitman, 1957 a; Rechtschaffen y Kales, 1968 ). E~ 
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tas fases se clasifican por el porcentaje de actividad lenta 

en é1 electrocnc~falograma durante el- sueño .de_ úri. sujet~, Pª.!: 

tiendo del-estado de vigilia. 

f;l_ ~~ec~roencei'aloqrama de Ún sujeto ·r~ia.jad,o•:. co.n 

los ~jo's cerrados, pero que aún se encuentra en estado de vi

gi-lia~ ·muestra ·1a:'presencia de ritmo·\a1fa--( s-1-J-cpS') en las 

regiones parieto-occipitales. cuando el sujeto inicia el sueño, 

el ritmo alfa desaparece y aparecen actividades esporádicas 

de 5-7 cps ( banda theta de bajo voltaje, a esta etapa se 

le denomina fase I. Después de unos minutos, aparecen act1v~-

dades en forma de husos ( 14-16 cps ), que alternan con frc-

cuencias rápidas y aparecen unos potenciales de alto voltaJe 

denominados complejos "K" o puntas del vertex, Concomit.:inte--

mente el tono muscular empieza a disminuir y aparecen un 20% 

de ondas lentas, esta imagen poligráfica corresponde a la fa-

se 11. La fase III se caracteríza por la presencia de activi-

dad delta ( 0.5 -4 cps ) 20 a 50% ) de alto voltaje, mezcl~ 

da con frecuencias rápidas de bajo voltaje y una mayor relaJ~ 

ción del tono muscular. La fase IV se caracteriza por activi

dad delta que se torna constante ( más del 70% l y se acompaña 

de una -"ct.lvldad muscular muy disminuida y de mov1mi.cntos ocu

lares lentos ( 1 >. Estas son las fases del sueño de ondas le!!.. 

(1) Actualmente existe la tendencia a reunir las fases 111 y 
IV, en una sola, denominada fase Delta. 
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tas .ciQScritBS .en 
. :,· ,;: 

&{ .n'c:untjre, Bn,el. gato;' .. el .sueño de ondas len 

tas ,sol.amonte ~e ·divide- en ,dos _otapa.s. La t. ase I, que s~ ca-

raeteriza: por l.a_ ~pai--ié:ión ·d·e husos de sueño ( 15-16 cps > mei:, 

el.a.dos c~·n: ~ndau l&ntas ( -3-4 cps ) de alto voltaje y con fr,!. 

ctio'ri¿1·a-~-- ~i.-Pidás e 1J-:is cPs i , acompañándose además de una 

e_atabilizaCi6n_ y disminUc16n del tono muscular en i.·elaci.ón a 

la vigilia La tase II, se caracteriza por la actividad del 

ta ( D.5-4 cps } y de alto voltaje, que a vccc3 alterna con 

husos de sueño. El tono muscular durante esta fase se encuen-

tra más deprimido. En ocasiones, durante esta fase se puede 

observar la aparici6n de la actividad PGO, principalmente al

gunos segundos antes de la instalación del sueño paradójico, 

a eotos periodos, se les ha dado al nombre de SPUL ( del frá~ 

ceo: Sommeil Phasiquc .i Ondee Lentes; Thomas y· Benoit, 1967 ). 

ASPECTOS F!SIOLOG!COS 

Los estudios realizados por Jouvet ( ver revisión de 

Jouvot, 1972 ), han implicado dos regiones del tallo cerebral 

en el control del sueño de ondas lentas y del sueño parad6Jico. 

La región localizada en la linea media n lo largo del puente, 

que incluye a loe núcleos del rafe, parece desempeñar un papel 

decisivo en la instalaci6n del sueño de ondas lentas. Las le--
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.sionOs de:-- e~ta<r~i6n' producen. un animal. insomne. Este siste-

ma neuronal 'eny!a proyecciones hacia el sistema re.ticular ac

tivade:r, __ · el hipotál_amo y ·1as estructuras límbicas del p~osen

cé_f_~l()• · L~ -hip6_tesis de Jouvet, propone que la activación de 

-':-los_-'_nil'C,-1Boa·:_'d81-:·rafe, inhibe el efecto de despertamiento del 

sistema-. retiC.ular activador descrito por Moruzzi y Magoun 

( 194_9--) ;'_Permitiéndole al tálamo medial inducir los husos y 

ondas lieñtas corticales Hess, 1944: Purpura et al., 1966 l. 

Nauta ( 1946 ), mostró que las lesiones de lar~ 

9ión anterior del hipotálamo, en la rcqión prcóptica de la r~ 

ta, próvocaban un estado de insomnio que culminaba con la mucE 

te de los animales. Más tarde, esto íue corroborado en 9atoa 

por HcGinty y Sterman ( 1968 ). La región preóptica hipotal~ 

mica está conectada con el sistema del rafe por el haz medial 

del cerebro anterior. De esta manera el sistema del rafe está 

vinculado en el sistema límbico. Las lesiones de la región 

anterior o prcóptica del hipotálam"o destruyen una proyección 

descendente de control hacia el sistema del rafe. 

Otros trabajos experimentales también apoyan a 

lon· !li!ltcmnn scrotonino5r!Jicos d .. l t;illo CPr .. brtil, P.n la ins-

talaci6n y mantenimiento do los diferentes estados del sueño. 

La destrucción de las neuronas serotoninérgicas del rafe (Jouvet, 

1967¡ Renault, 1967 ), permitió .una di.viDiÓn funci:::>nal entre 

sus diferentes núcleos. Los núcleos situados en la re9ión an-

terior del bulbo ( rafe do·rsa11"s y rafe centralís ) serían los 

responsables de la instalación y el mantenimiento del sueOo 
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de ondas .. lenta~,. ¡;nientras quo· los núcleos mas posterioroa ( ra

fa po11t1·s··y rafe maqnuS' ·) serían~ los responsables do la insta

lación __ d.el. suefto parad6jic:o ( Jollvet, - 1972 ) • por otra parte, 

se ha- eñcOn-tl-ado Que·, la inhibición de la triptofano hidroxila

sa (_ ·e"nz-iin<l que in-terviene en el metabolismo de la serotonina ) 

·mediante la administración de para-r.lorofenilalanina ( PCPA ), 

provoca un estado de insomnio que es facilmente rever . .,.ible al 

administrar dosis bajas de DL-5-hidroxitriptofano ( Dolerme et 

al. 1 1966: Renault, 1967; Pujo! et al., 1971; Jouvct, 1972 ) • 

Cespuglio et al. ( 1979 ), mediante la técnica de 

congelamiento revernible aplicada a los núcleos rafe dorsalis, 

rafe centralis, rafe magnus, rafe obscurus y rafe pontis, en

contcó .que la desactivación del rafe dorsalis provoca la ins

talación del sueño de ondas lentas y de sueño p~rad6jico y pr~ 

pone que cate núcleo junto con otras estructuras de la forma

ción reticular, juega un papel en la desincronización cortical 

del estado de vigilia. Asimismo, encontró que la desactivación 

de los demás núcleos del rafe, provoca la abolición del sueño 

de ondas lentas y del sueño paradójico. Recientemente, Fernán

dez-Guardiola et al. ( 1981 ) han mostrado que la estimulación 

eléctrica de baja intensidad ( 200-600 µA l, de corta duración 

( l scoqundo l, aplicada a. intervalo::i. largos ( 24 horas ) en 

el núcleo dorsal del rafe, provoca la disminución de la laten

cia de aparición del sueño de ondas lentas y del sueño paradó

jico. 
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Existen otras .re91ones dol ·cerebro que pueden produ 

cir;la.ap~ric.f:6n del· sUeño de ondas lentas. Clemente .1968 ) • 

•• 
_·es~_imu~ada, provoca la aparici6n de sueño de ondas lentas. 

Poi o~r-a parte, la administración local de dosis bajas de ac.=_ 

til~ol~na o carbacol, pueden inducir el ~ucño o el c~tado de 

vigilia dependiendo del sitio donde sean inyectadas, A partir 

de los trabajos de Cordeau ( 1962 ) , Cordeau et a!. 1963 l 

Hcrnández-Pe6n ( 1965 a,b ), Hcrnández-Peón et al, l.963' 

1967 ), Hernándcz-Peón y ~hávcz !barra ( 1963 J y Morgane 

( 1969 }, se propuso un sistema anatomo-funcional donde la 

inyección de acetilcolina provoca la aparición de sueño de º.!!. 

das lentas, Este sistema está constituido por dos componentes, 

uno descendente y otro ascendente. El componente descendente 

que corrcaponde al circuito límbico mesencefalico descrito 

por Nauta ( 1958 ), sique la trayectoria ael haz medial del 

cerebro· anterior a través de la región preóptica, el hipotá

lamo lateral y la región 11.mbica mesencefálica. i...a ap1ica-

ci6n de acetilcolina en, este circuito provoca la aparición de 

ondas lentas do suefto, mientras que la lesi6n o la inyocc16n 

de atropina efectuadas en una región m~s caudal, suprime el 

efecto inductor del sueño ( Velluti y Hernlindez-Peán, l.963 ). 

El componente descendente se conecta con el ascendente a ni-

vel pontino, este último, se origina en la sustancia gris de 

la médula espinal ( Hernández-Peón et al., 1963, 1967 1. La l~ 

calización de las células colinoceptivas a nivel del tallo 
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cerebral no ha sido bien delimitada, sin cmoargo, de acuerdo 

con los resultados de Cordeau ( 1962 }, la 1nyccc16n de ace

tilColina e~ la regi6n paramedia caudal del bulbo, provoca la 

sincronizaci6n cortical. Hernhndez-Peón C 1965 b >, propuso 

que" ar· sistema colinérgico del sueño funcionaria de la siguie_!:! 

te manera1 el estimulo hipnagóqenC" primario se or.!gina en las 

iieuronas periféricas de los componentes ascendente ";,' deseen-

dente ( Vgr; los estímulos eomatosensorialcs en el componente 

ascendente y los estimules condicionados, originados en la 

neocorteza, en el componente descendente ). Estos cstlmulos 

convergen en una via final para provocar la propagación de 

una inhibición. Cuando la inhibición comienza a aacender, las 

neuronas meaencefálicas son inhibidas, dando como resultado 

una deSinhibición de las neuronas reclutantea del tálamo y 

la puesta en marcha de la actividad tálamo-cortical que es la 

responsable de las ondas delta y de los husos del sueño. Sin 

embargo, existen datos que no apoyan a loa sistemas coliné~g.!_ 

ces como responsables del sueño de ondas lentas, ya que la as 

miniatraci6n de anticolinérgicoo ( atropina ), no interrumpe 

el rebote de sueño en animales que han sido privados de ~ate 

( Vimont-Vicary et al,, 1966; Jouvet, 1966 } , No obYt .. nt.e., co

mo veremos más adelante, las neuronas colinoceptivas están 

involucradas en los mecanismos disparadores del sueño parad6-

jico, 



SUERO PARADOJJCO 

Aserinsky y Kleitman { 1953 ), doscribicron ia apari

cf.Sri ·de pei-1odoa.-de movimientos oculares rApidoe, a partir del 

estudio del suoño en niños. Al llevar a cabo estas ob6ervac12 

nea.en el ndulto, aunadas a la técnica de registros poligráfl 

coa de toda la n.oche, descu.brieron quo estos períodos apare-

cian de 4 a 5 veces durante el sueño, de manera cíclica, y que 

aaemás se acompaffaban de una actividad clectrocncefalográfica 

rápida y de bajo voltaje. También, señalaron que cuando un 

sujeto era despertado durante esta fase del Dueño, reportaba 

estar soñando, mientras que si se le despertaba en otras eta

pas del sueño, no refería ninguna ensoñación. A esta fase 

del sueño se le han dado varios nombres, los más comunmente 

utilizados son: fase HEM (del inglés Rapid Eye Movement J, 

sueño ?e Movimientos Oculares Rápidos o sueilo MOR, sueno Rom-

bencefálico, sueii.o Rápido, Estado "D" del inglés Dream 

Sta te o ~ueño Parad6Jico. 

H~~ carde, Dcment y Kleitman ( 1957 a,b l corrobora

ron la relaci6n entre la aparición de movir.lientos oculares 

rápidos y las ensonaciones. Asimismo, estos autores entre 

otros, han tratado do establecer una relaci6n entre el patr6n 

de movimientos oculares y el reporte verbal acerca de las im!. 
genes visuales experimentadas durante las ensoñaciones 

( Roffwarg ot aL, 1962~ Antrobus et aL, 1963 J. 
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~or ot~a parte, JoUvet ot·al. ( 1959 b ) demostraron 

que el sueño parad6jico en el· gato se acompaña de una atonía 

de los músculos antigravitatorios, que en ocasiones se ve in

terrumpida por contracciones fásicas de muy corta duración • 

Esta atonía muscular también se presenta en todos los mamífe-

ros incluyendo al hombre. 

También se ha descrito que durante el sueño paradóji

co se presentan variaciones de algunas funciones vegetativas , 

tales como: frecuencia cardíaca ( Snyder et al., 1964, Kamiya, 

1961; Aserinsky y Kleitman, 1953; Calvo et al., 1973 ), fre-

cuencia respiratoria ( Jollvct et ·al., 1960; Kamiya, 1961; 

Shapiro et al., 1964; Snyder, 1965 ), respuesta galvánica de 

la piel ( Hawkins et al., 1962: Kamiya, 1961 ) y erección del 

pene ( Fisher et al., 1965 ). 

ASPECTOS CONDUCTUALES 

Durante el sue5o paradójico, qeneralmente los qa.tos 

toman la posición de ovillo y se puede observar la aparición 

de fenómenos fásicos que c~nsisten en m6vimiontos oculares 

rápidos en sentido horizontal, ·vertical u obliquo, que se 

acompañan de miosis acentuada interrumpida en ocasiones por 

midriasis. Aparecen movimientos rápidos do las orejas, do 

las vibrisas y do las extremidades.La respiración se vuelve 
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irreqular y con periodos cortos de apnea. 

ASPECTOS F!SlOLOG!COS 

Aunque el sueño parad6Jico es precoz desde ei punto 

de vJ.sta ontoqenético, pues aparece "in ovo" ( Klein, 1963 ) 

e "1n útero" 1 Aetic y Jouvet-Mounier, 1969 ), filoqen~ti-

camentc es reciente, ya que probablemente no existe en los pe

ces y los reptiloe, Por lo tanto, puede presentar la emergen

cia do una func16n nueva en la evoluci6n f1lo9er.ática, Tanto 

a nivel neurofarmacol6gico como a nivel nuurofisiológico, el 

aueffo paradójico parece ser el resultado de una sucesión de 

fenómenos que incluyen mecanismos aerotoninérgicos preparati

vos y mec~nismos catecolaminérgicos y colinérgicos de insta

lación: 

En condicione~ normales, el sueño paraaójico siempre 

eot~.precedido por dos fases del sueño de ondas lentas ( fa

se& r y rr 1. La 1nhibici6n de la olntesis de sorotonina 

5-HT ) por la adminiotraci6n de para-clorofenilalanina 

PCPA ), provoca una dism~nución importante del sueño de on

das lentas y del sueño parad6jico. El sueño paradójico hab1-

tualmente desaparece cuando la cantidad diaria de sueño de 

ondas lentas, disminuye por debajo del 15% ( Koella et al., 
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l.96B; .Jouvet, 1?~9: .Dement ·et al. •. , 1970 ) , . Por lo tanto, 

existe: una r81aCi60 entre la dlsminución del sueño parad6jico 

y ·l.a di.sn\inuc16n de l·a sintesis de 5-HT. Durante la rccupcra

·ción _del -'sueño de ondas lentas y sueño paradójico que sigue 

ai J.n:Soairiio. provocado por la PC~A, existe un"'. correlación si.51. 

nificativa entre el. aumento de la frecuencia de ep.!sodios de 

sueiio paradójico y el aumento de los niveles end6qen(>s de 5-HT 

en el tallo cerebral ( Mouret et al., 1968 ) • Es interesante 

el hecho de que l.a duración promeoio de .los episodios de sueño 

paradójico, esté inversamente relacionada con los niveles de 

5-lrr ( Jouvet, 1972 ) • J;;sto sugiere que la fracucncia de apa

rición del sueño paradójico depende de los mecanismos seroto-

ninérqicos preparativos y que su duraci6n promedio dependo 

de loe mecanismos catecolaminérgicoa y co.linérgicos de dispa

ro y mantenimiento. 

La lesión total del sistema del rafe suprime por 

completo la aparición del sueño parad6jico y disminuye de 

manera importante al sueño de ondas lentas. ~in embargo, exi.:!_ 

te una especificidad de algllnas neuronas serotoninérgicas re-

1 acionadas con el sueño parad6jico. La destrucción de la re-

g16n anterior del rafe ( núcleo rafo dgrsalis o centralis ) 

inducen un estado permanente de alerta en los primeros 2 o J 

dias, pero el sueño paradójico todavía se presenta period1ca

mente { Renault, 1967 ). Por lo tanto, las neuronas de la re

gión anterior del rafe es tan más involucradas en los meca--
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nismos del sueño de ondas lentas, que en los del sueño para

d6j ico •. Por otro lado, la destrucci6n de la región caudal del 

rafe ( -núc.Leo rafe·~ y maqnus ) provoca la desaparici6n 

casi total del sueño paradójico, mientras_que el sueño de on

das léntas solamente disminuye un 40%. Esto sugiere que las 

neuronas de la región caudal del rafe constituyen los mecani~ 

moa proparativos del sueño paradójico, estas neuronas proyec

tan axones hacia la parte dorso-lateral del tegmcnto pontino, 

donde se encuentran localizados los mecanismos de instalaci6n 

de esta fase del sueño. 

En lo que concierne a los mecanismos de disparo del 

sueño paradójico, existen algunos datos ncurofarmacológicos 

que indirectamente apoyan la naturaleza catecolaminér9ica de 

éstos. La administración de reserpina ( 0.5 - 1 mg/Kg ) ( sus

tancia que disminuye los nivelen cerebrales do monoaminas ) 

provoca u~ estado de insomnio prolongaao con aoolici6n del 

sueño paradójico durante 24 horas~ La administración do DOPA 

( 30 - 50 mg/kg l a gatos pretrataaos con reserpina, cauaa 

la reinstalación del sueño paradójico en un tiempo de l-3 ho

ras ( Katsumoto y Jouvct, 1964 '· Esto sugiere que es necesa

rio reabastecer las pozas do las terminales catecolaminérgi-

cas para la reinstalac16n del sueño paradójico. La aaministra

ci6n de alfa-motil-DUPA, sustancia que da origen a la alfa

metil-NA ( falso neurotr.:i.nsmiaor que desplaza a l.a noradrena

lina ) ( Carlsson, 1964; Carlson et ai, 1968; Andén et aL, 

1970 ), suprime la aparición de sueño paradójico durante 16-
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20 .horas __ ( 01::1s~n..:._p8yre~hon.·ot ·al., 1968 } ~ AsimiSmo, ·la admi

nistraCi6n do Disul.firam. ( sustancia quo afecta a-1· met"abcili,!_. 

mo dE. ia-·n-oi-adrer1a1_ina-·l ;- prOvoccii un decremento del· sueño _pa-. 

, r~~6.jiCo;-~e~te:-~é-~6~c~~ e_a_co!'.lcomitante _con la disminuc.ión 
'--- ,- ___ ,, - - '.-' : __ _ ·:·' 
d_~l- ,es-t.t.4_0 __ -de> _vigilia·-.-'( ~usan-PQyrcthon y- Fr-omeot, 196_9 ) • La 

alfa_-inet1i.:..pa·r_3"t1r·o~iri.O.;-_-i-;,hibé' la -,S-ínt'e-ais de catecOlamirias 

a niVel ·_d_e ··¿.a."'t"1roxifú·~·hidro_xilasa. Esta droga deprime el es

. tndo- ~~ ~l~;Jta :V. s~P~ime-·,eÍ sueño par.adójico ·en ·monos 

- ( ·wei't~~~-~_'--~t~-a1.-,_ ;:_19~9 ; __ y _conejos 1 Fujimori y Hirnwich 

19;1:~)~;-\.·~'¡~:~-~~-J;~r~o;. este efecto es muy discreto en el gato 

(··Ki'_r:g_y·:.~~~et"t,-.1971) y es seguido por un rebote de.sueño 

paradójico. 

El origen pontino de los componentes ascendentes 

actividad cortical rápida, los movimi~ntos oculares rápidos 

y actividad PGO l y descendentes inhibición del tono muscu-

lar y las contracciones musculares fásicas ) del sueño para-

dójico, ha sido demostrado por numerosos experimentos neurof! 

siológ icos. 

La lesión de todo el cerebro por delante del puente 

incluyendo al hipotálamo ) no suprime la aparición períodi

ca del sueño paradójico t Jouvet, l9G2, 1~55 n; Villablanca, 

1966; Matsusaki, 1969 ), Los episodios del sueño paradójico 

que se presentan, conservan los períodos de atonía, actividad 

PGO pontina y movimientos ocularr~s rápidos ( debido a su in-

tegración a nivel del VI par craneal ) •. La sección del tallo 
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cerebral ·::a nivel-_del:<ter_cio'' caudal. ::d~l-~-.,~~-~n":te·_, <::;s~cei6n_ cau- .

'do::·ponU.na _J_,, . .-.s-~·p;~~~ ·'..1.á_·._;·-~~~:1C~ón:-- de:~;¡~· -~top-!_~ ·:mus-CU1~r-
( Jouvat, 1~6~ l. • •• • . . 

-~~~;;_-u·n-?~~J:n-Ci~-i~ ;~e/-.. c~~~i~:~ró·:-~ -_i~--- .ragiÓ~ dorso-l~te-
ral_ de í'a·_;f~~~Cicf~---~'~tl~bi~-f '~~~-i~a;. ~-~~-o----~=-~,-~respons~bl.·~ ~e-

_1_~ª me_c<1:_nism_os e-de __ instalación del_, sueño _parad6j_ico, _pues su 
,- - -- __ ,'; -

c:!e:s_t"rucci60 suprime completamente esta fase del sueño, sin m.2_ 

dificar Significativamente al sueño de ondas lentas ( JOUVt!t 

y-Monier, 196u; carli y zanchctti, 1965; Rossi et al., 1961 ) • 

Posteriormente, con el descubrimiento de que alguno3 grupos 

neuronal.es de esta región ( núcleo lo<;11s coerulP\I~, subcot.!rU

.1.!.!:!!!. y algunos núcleos adyacentes ) contienen catocolaminas, 

ae llevaron a cabo investigaciones para delimitar más prcci-

samente los mecanismos responsabl.es del sueño paradójico. 

La lesión bilateral por elcctrocoagulación de la Pª.!. 

te caudal. dol núcleo locus coeruleus, suprime solamente la 

atonia muscular del sueño paradójico, pero sus componentes 

ancendentea ( actividad rapida cortical, actividad PGO, movi

mientos oculares rápidos, miosin y relajación de la membrana 

nictitante ) <!uedan intactos. Estos animales presentan condu.s, 

tas alucinatorias durante el sueño, se levantan, atacan a al-

90 no existente, presentan conductas de huida, tienen movi-

mientos de orientación de la cabeza pero con los ojos cerra

dos, sin embargo, .10 responden a estímulos del modio ambiente 

( Jouvet, 1965 :...: Honley ':i Morrison, 1969: Saa.trc y Jouvct, 

1979: Hendriks et al.,1982 ), 

. -~ ,,. 



20 

Las lesionen parciales de lao neuronas catecolami

nérqicas situadas por delante do la parte caudal del ~ 

coerUleus,· disminuye poro no abole al sueño paradójico, sin 

c1ttbar90, provoca una disminución de l.cr. actividad PGO C Duguet, 

1969 }. Lesiones bilaterales más extensas que incluyen a los 

dos tercios caudales del lccus coP.rulous v al núcleo subcoeru

!2.!:!.:!.• suprime la aparición del sueño pdrad6jico y la conducta 

a1ucinatoria, sin embar90, la actividad PGO todavía aparece 

durante el sueño de ondas lentas. La lesi6n bilateral y total 

de las neuronas catecolaminérgicas, provoca una disminución 

del estado de v19ilia y la supresi6n permanente del sueño pa

radój ice y de la actividad PGO ( Buguet et al • , 19 70 ) • 

A partir de estos datos experimentales, se puede con 

clulr que la mayor parte de lan neuronas catacolam!nérgica~ 

localizadas en la región dorso-lateral del puente, juegan un 

papol en los mecanismos de generación de! sueño paradójico. 

Por otra parta, también existen datos experimentales 

que sugieren la participación de mecanismos colinérgicos en 

la 1nstalaci6n acl sueño paradójico. 

El sueño parad6jico puede ser suprimido selectivamen 

te por la administraci6n sistémica de atropina ( Jouvet, 

1962; Khazan y Sawyer, 1964; Loizzo y Lon90, 1968 ) , el mis

mo efecto se puede provocar por la inyección lntraventricular 

de hemicolina-.3 ( lfazra, 1970; Domino y Stawiski, 1971 ) • Por· 

otro lado, la eaerina puede aumentar ( 100~ ) la duraci6n del 

sueño p;:irad6jico ( Hatauz;:iki et ah, 1967; Khazan et ah, 1967 ) 
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y la inyecci6n local de carbacol en la vec1ndad del !.2S!!.!. 

coeruleus o en el cuarto ventrículo, aumontan considerablomen 

te la duraci6n del sueño paradójico ( George et al., 1964 ) o 

induce solamente una atonía total Baxter, 1969 J. Esto sugi~ 

re que la roQi6n caudal del ~ coeruleus encargada de la 

atonía muscular, posee mecanismos tanto catecolaminérgicos co

mo colinérgicos. A partir de estos resultados se ha propuesto 

que la acetilcolina juega un papel en los componentes tónicos 

del sueño paradójico y que so encuentra involucrada en un paso 

·intermedio entre los mecanismos serotoninérgicos y los meca-

nisrnos catocolaminérgicos del sueño paradójico. 

Existen otros estudios experimentales acerca de fact2 

rea humorales, aparte de las monoaminas, que intervienen en la 

regulación del sueño de ondas lentas y del sueno parad6jico. 

Pappenhcimer et al. { 1967, 1974, 1975 ),Lograron aislar un 

péptido a partir del liquido cefalorraquídeo, de la corteza 

cerebral y del mesencéfalo de animales privados de sueño, que 

al sor inyectado a un animal receptor inducia el sueño. Máa 

tarde, Drucker-Colin et al. ( 1970, 1973, 1974 ), utilizando 

sistemas de cánulas " push-pull" para recolectar el l!qul.do 

perfundido en la formaci6n reticular mesencefálica durante el 

sueño de gatos, han encontrado una rel~ci6n directa entre la 

aparición del sueno paradójico y el aumento de proteínas cere

brales, proponiendo que estas proteínas son especificas del 

sueño parad6jico y que pueden jugar un papel en la instalación 

de esta fase. 
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COMPON~NJES TONICOS y FASICOS DEI; sumo PARADOJICO 

- - -

Las fases· dol _sueiio-·Par':'d6ji~o_ se-_acompañan de dos 

tipos _de fen6roenos que -1.as distingu~n neurof_isio16c¡ic_amente 

y poliqrlificamcnte de las 'otras etapas del ~ueño. Debido a 

sus caractcristicas de ocurrencia, continua o en episodios 

cortos, se les ha denominado fenóroenos--tÓnicos y fen6roenos f!_, 

sicos respectivamente. 

Fenómenos Tónicos 

Se definen como fenómenos tónicos a los cambios ele~ 

trofisiolóqicos que a·e presentan en forma continua durante t,2. 

da la fase de sueño paradójico, estos son: la atonla muscular 

y la actividad eléctrica rlipida ( 20 - JO epa ) de bajo vol-

taje en regiones corticales, diencefálicas y mesenceflilicas, 

semejante a la activaci6n cortical. que acompafia al estado de 

hiper-alerta o de atenci6n, sin embargo, ciertas peculiarida

des hacen posible establecer una diferencia entre la activi--

dad cortical del suefio paradójico y la del estado de alerta. 

utro fcn6roono t6nico, es la aparici6n de la actividad "theta" 

continua on las porciones dorsal Y.ventral del hipocampo, es

ta actiVic13d "thcta". C.!l _má.o regular y máa rdpic1a ( 5 - 7 cps ) 

y sobre toc1o con una distribución más extensa que la observa-
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da durante el ~atado -de -~iQilia ( 4 -4 .5 cps ) on la región 

.-dorsal-dé1-hipocampo~~-i;a_activi ad theta de la regidn ventral., 

aparece··e~ muy ·raraa···ocasioneS uraOte la.vigilia. También du

rante-el sueño parad6jic~. se h podido registrar actividad 

theta con-tínúa en la sustancia ris periacueductal, J.a región 

anterior del. pueÍitS' y en el áre. l!mbica mesencefálica 

( Jouvet, 1962, .1965 ) • 

Fenómen~s Fáslcos 

Por fenómenos fásicos se entiende a los cambios con 

ductualcs y electrofisiolóqicos ·I que se presentan en forma r~ 
petitiva durante la fase de sueño paradójico . 

. Los fenómenos fásicos ~ue caracterizan más al sueño 

paradójico como tal, son: los movrmientos oculares rápidos y 

la actividad ponto-genículo-occifttal. 

Movimientos oculares Rápidos 

Los movimientos ocular1.s rápidos se presentan desde 

el inicio de la fase de sueño pa ad6jico, con una frecuencia 

de 60 - 70 movimientos por minut y difieren de los movimicn-
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tos ~cu-laré& d-~ ··.-i~::_~iC;Íiii:~_,_ ·po'r: su ·:·velo,cidad·; ·su ·.distribuci6n 

tempor.al ,:Y>por .sú_· ~-~-t.~6n d_e: Ó_~~-r:ren_~i~ ( 'Jeannerod y. Houret, 

1963 ) .··Pu~den:pr-·ese~tá..rse en f0rma aislada, en forma de sal

·va&:·cortas 5 -: 10 mO_vimientos, pero la manera más caracterís

:t1Ca:,-~-~-~'~ri ::sa·~:Va-S. pro1·on9adas de SO movimientos aproximadamen

tÓ~ El --~~inero_d·e móvimientos en fo1;ma aislada o en salvas, 

ocupan cada uno el 59% del Oúmero total de movimientns y es 

una constante para cada animAl. Durante el sueño paradójico se 

puede observar una miosis acentuada y continua, pero ésta, se 

ve interrumpida faoicamcnte por breves midriasis que son con

comitantes con los movimientos oculares y con retracciones fá-. 

sicas de la~ membranas nictitantes { Berlucchi et al., 1964 ). 

El análisis de las estructuras responsables de los 

movimientos oculares rápidos, ha permitido obtener los siguie~ 

tes resultados: en el gato con secciones transversales a nivel 

pontino, donde los calículos superiores han sido destruidos, 

solamente aparecen movimientos aislados hacia afuera, depen-

dientes del núcleo del VI par craneal. Con secci6n transversal 

a nivel mesencefálico, donde los calículos superiores catan 

intactos, peristen las salvas de movimientos oculares, en·co~ 

traste con la electrocoagulación de la región de los colícu-

los superiores y del tegmento mesencefálico, la cual provoca 

la abolición de las salvas. Estas últimas se increoentan no-

tablementc en los animales decorticados. Las estructuras cor-

ticales jue9an un papel importante en la regulación de los m2 

vimientos oculares del sueño paradójico, ya que la ablación 
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de la C~r-tez·-~ --vi&ual: provoca tina .):li~~i~Uc.ién ·imp0r~i1.rite tan-

to dSl'. '1\S~eró' di_:,, ~~.~~-11i1erit.~~ ~iai"~-~~~ _-'-_~o_~~-_--de las -·a~iv~s de 

estos, m1eOt·ra-~~-qu'é _-i~ d~cOi_ticació~ frontal incrementa la 

: .;¡p_ar:t~ió~': ~~- :-~-íls_. ~~--J.~~-~--: .(:··J~annerod et- ~1 .. 1965 -.>. 

·La :-i-~~-¡·.s,-~- bi.1~-~~~al d-~-1 -fa~cí~u-io longitudinal me-

dio_-'y 'de :1a-0coniisUrac posterior, que provoca una oculoplejia 

total durante el estado de vigilia, no modifica la motilidad 

ocular durante el sueño paradójico ( V<ilatx et a.!., 1964; 

'Perenin y Jeannerod, 1971 ). Por consiQUiente, los mecanismos 

responsables de los movimientos oculares de la vigilia y del 

sueño paradójico, deben ser di!ercntcs. Estos resultados su-

gieren que los movimientos oculares del sueño paradójico son 

originados a nivel pontino y que son regulados de una manera 

compleja a nivel mescncefálico y del col!culo superior, regi2 

ncs donde los procesos de integración cortical ( facilitación 

de la corteza visual e inhibición de la corteza frontal ) cj~ 

con su. efecto. 

Actividad Ponto-Gen!culo-o~c!o!tal < PGO ) 

En el gato, la actividad fásica PGO que precede y 

acompaña a la fase de suc~o paradójico, puede ser alterada 

predictivamentc por diversas sustancias que actúan sobre las 

monoaminas cerebrales y- la acctilcolina. Sin embarQo, los me-
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canismos resp.onsable'.s y el. pap_el fi&:iº~.i5g_~C::-º do··ía_;-,ác.tiV~d~d 

PGO; .. son ·áú~ · ~-e_S~on·~Cid~~ . Y po~-1bl~men t~- :ah~. ~n~-'·et~· ~1~·~;_-:;~Í.áv~s 
· para. ·e-xpl¡-~,~-~ :._:'¡~~_. furi~-io~-~s :dei. --~-~-~~¿- -~:a~~-~6:;fi2~·:'.' 

--~;oUvet·-.y_-- HiCh·~~-
reticu1.iir; pon tina -_dui-_ante e1_·~sueño · piaradójicO;:·, ob·a·orvaron la 

aParici6n de _-'potenc.iaies --mo-rlofás-~~~s . d_~ -~,¡~~'voltaje ( 200 -

ioó miC;O-~oltiOs--) ·'y :de. Co~t-a ~duración· ( -,100 °milise9undos ) • 

que ocurrían de manera aislada o en salvas. Hás tarde, el mi~ 

me tipo de potenciales también fueron registrados en el cuer-

po geniculado lateral ( Mikiten et al.,1961 ) y en la corteza 

occipital ( Mourat et al., 1963 }. Debido a la distribución 

anatómica de estos potenciales, se les dió el nombre de acti

vidad fásica ponto-gen!culo-occipitar ( Jcanncrod et al., 

1965 ). Esta denominación, no implica qué la actividad PGO so

lamente puede ser registrada en estos sitios, sino que aquí, 

es donde se manifiesta con mayor amplitud al ser registrada 

mediante macroelcctrodos. La actividad PGO también se registra 

con macroelectrodos en los núcleos del VI, VII y III pares 

craneales ( Costin y Uafcmann, 1970; cespuglio et al., 1975; 

Roffwarg et al., 1979 ), en el colículo superior ( Calvet et 

al., 1964 ) , en el cuerpo geniculado medio· ( Roffwarg et al., 

1979 ), el cerebelo ( Jeannerod, 19G5 l. l~ cortczn auñttiv~ y 

en el núcleo del V par craneal ( Roffwarg et al., 1979 ), así 

como en las·estructuras talámicas que incluyen al núcleo pul

vinar, habénula, núcleo· ventral posteromedial, núcleo central 

lateral y al núcleo lateral posterior ( Hobson, 1964 ), pero 
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en. todos est~s- :~i.tio!_I son de menor amplitud. En. estudios a 

~nivE!1·:de ia 
0

ac:t;ividad .unitari·a, se ha encontrado que son mu~ 
:-· .-- . 

chas· 1~s es'truc'tur_as- que ·se· ven influen_ciadas por la activi-

dad PGO. En_ ~1- cuerpo 9en'iculado lateral ·y la corteza-visual, 

i'D :·iiiayor{~- ·de -1-.:Ís- células se activan ·duran to el primer_ campo- -

ne_i:ú:_e_ de~- PO~ericial ·a ·espiga PGO ( Valleala, 1967; Jeannerod 

y Putkonen, 1970: McCarley y nobson, 1970 ). Aún ruás, en re-

giones donde los potenciales PGO no pueden ser registrados 

mediante macroelectrodos ( en el tálamo o en las áreas corti-

cales de asociación ), el 60% de las neuronas se ven facili

tadas o inhibidas durante la actividad PGO ( Laurent et al., 

1977 ). La actividad PGO, deprime la excitabilidad de alqunos 

núcleos de relevo y es capáz de alterar la transmisión de im-

pulsos aferentes. Paradojicamcnte, la actividad PGO se acom

pa~a de una facilitación de las respuestas postsinápticas en 

el cuerpo geniculado lateral, cuando las terminales del trac

to óptico estan despolarizadas, momento en el que se espera

ría una inhibición presináptica para bloquear la transmisión 

( Dagnino et al., 1965; Sakakura, 1968; Benoit, 1967, 1971; 

Laurent et al., 1974 ) 

La ac.tividad ·PGO esta directamente relacionada con 

los movimientos oculares rápidos del sueno paradÓJico. ~s~o 

ha sido demostrado a partir de que cada potencial PGO de la 

formación reticular pontina, corresponde con una contracción 

fásica del músculo lateral recto del globo ocular (Michel et al., 

196.4: Cespuglio et al., 1975). Los potenciales PGO de la 
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c~rtez:a .visual -O ,-del cuerpo. geniculado' lateral, no dependen 

de los mecanismo'a musculares del mo.vimiento ocular, ya que é,!_ 

to~, P';'rs_isten .durante-_varios días después de la enucleación 

. de':·amo~~ gl~bd~' o~ular~~ -( Jeannerod et al., 1965 b; Bi-ooks, 

1_9_67 _.). Además las espigas P~O del cuerpo 9eniculado lateral 
·--·- - -_ - -·. '·. 

p-réc:eden- ·o coinc-ideri con el mOvimiento ocular ( Kiyono y 

Jcanncrod; ·¡957-) ,_ Estas característic.:ts y el heCh,"l de que 

lo~ po't~-n~iales-_ PGO no disminuyen de amplitud durante la obs

CUr!dad_ 1·-Br,ooks, 1969 ) nos permite diferenciarlos de los 

"poten.Ciales· de -mO_vimiE!nto ocular" que aparecen durante el e=. 

tado de -vigilia. 

Aspectos cuantl tatlvos de ·Ja Actividad PGO 

En condiciones normales la actividad PGO nunca 

ocurre durante la viqilia. Esta, puede presentarse periodica-

mente durante la fase II del suefio de andas lentas fase 

SPOL) ( Thomaa y Benoit, 1967 ), en forma aislada y ca~ una 

frecuencia promedio de 10 potenciales por minuto, La activi-

dad PGO siempre precede a la activación cortical y a la ato

nía muscular del sueño paradójico por 30 - 60 sequndos. Du-

rantc el sueño paradójico, aumenta su frecuencia a 70 - 90 

potenciales por minuto. Los potenciales PGO pueden presentar

se aislados ( con~tituyendo el 23% del número total l, en pa-
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res ( que con11tituyen el 24% 'J en salvas de_ mtis de 5 potencia

les separados. por intervalos de· l.00 mseg., que cons.tituyen el 

otro 53% del número tot~l. La frecuencia promedio de estos po

tenciales es constante de. una fase de sueño paradójico a otra 

y no·_-depende de ia duración de dicha fase ni del intervalo en

tre cada una, En el gato, el número total de potenciales PGO 

en 24 horas es muy constante ( 13, 000 ± 1, 500 ) • Esta "cuo

ta diaria'' de espigas PGO aparentemente es una conntante bio

lógica Controlada por mecanismos regulatorios a largo plazo, 

pues _cuando un animal es privado de sueño paradójico durante 

J días, pocos potenciales PGO aparecen durante el sueño da o~ 

das lentas ( 700 cada 24 horas ) y durante el rebote de sueño 

paradójico de los dos días siguientes a la privación, las es

pigas PGO aparecen durante el sueño de ondas lentas y el sueño 

paradójico con una mayor frecuencia y el déficit de PGOs es 

recuperado en un 75 - 90%, tomando en cuenta la "Cuota diaria" 

do 13,QOO ( Dusan-Peyrethon, 1967¡ Dement et al., 1970 a,b ), 

La actividad PGO también se ha registrado en rata3 

Cespuglio et al,, 1977: f'arber et al., 1980; Kaufman y 

Morrison, 1981 ) , en el cobayo Pollet. et al., 1974 ) y en 

el mono 1 Bert, 1975; Balzamo, 1980 ), A partir de estos tra

bajos se ha observado que la actividad PGO tiene patrones y 

frecuencias diferentes en cada especie animal. 
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GENERACION Y PROPAGACION DE-· LA ACTIVIDAD PGO 

El hechÓ de qu_c--la ~~ti~-¡·~ad "pGo tiene un origen Pº!!. 

tino, esta apoyado. p~r'_los ___ .Siguientes· _datos experimentales, 

Una sacC.i6n· rEitr_Opo°ntin.a. p~rnd.te aún· la aparición 

de ·la actividad ·pao· durante··e1·- sueñ.l de ondas lent<Js y el 

sueiío p~-~~d6ji~o ( JoU.vet, 1962 ) y·-l.a sección prepontina dol 

tallo- cerebral suprime las espigas PGO en el cuerpo genicula-

do lateral -pero no las de la región pontina { Hobson, 1965 ), 

La estimulación de la formación reticular pontina durante el 

sueño-paradójico, provoca la aparición de potenciales PGO en 

el cuerpo geniculado lateral, mientras que la misma estimula

ción eléctrica durante el estado de vigilia, no provoca ningún 

potencial ( Bizzi y Brooks, 1963: Brooks y Bizzi, 1963 ) • La 

electrocoagulación bilateral del tegmento dorsal pontino a ni 

vel del núcleo locus coeruleus y subcoeruleus, suprime defini

tivamente los potenciales PGO del cuerpo qeniculado lateral y 

de la corteza occipital ( Buguet, 1969; Buguct et al., 1970 l. 

La aplicación de microinyecciones de 6-hidroxi-dopamina ( que 

provoca la destrucción de células noradrenérgicas ) a nivol 

del ~ coeruleua o subcoeruleus, también suprime la activi

dad PGO ( Buguet et al., 1970 ). La microinyccción de carba--

col en el campo tegmental qiganto celular ( CTG ), provoca la 

aparición de actividad PGO y de episodios de sueño paradó,jico 

( Vivaldi et al., 1980 ). una sección transversal inmediata--

mente por delante de los núcleos vestibulares, permite la ap~ 
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rición de los potenciales PGO en todas sus modalidades ( ais

lados, en pares o en salvas ) en el cuerpo geniculado lateral 

C Ceapuglio et al., 1976 ).Hobson et al. ( 1974 >. Mccarley et 

al. ( 1978 ) y Valleala et al. ( 1979 ) reportaron que las 

neuronas del braguium coniuntivum a nivel pontino y del campo 

tegmental gigantocelular, presentan descargas en forma de sal

vas que preceden o son simultáneas a los potenciales PGO del 

cuerpo geniculadO lateral, proponiendo a estas células como 

el generador de la actividad PGO. Sin embargo, Sakai et al. 

1976, 1979 ), Saito et al. ( 1977" }, Sakai ( 1980 ) y Sakai 

y Jouvet ( 1980 ) , han demootrado que la lesión de los núcleos 

laterodorsalis tegmcnti, parabraquialis latcralis, la parte 

rostra1 de1 ~ coeru1cus a1fa y principalmente la lesión 

de una región situada por delante de estos núcleos, por arri

ba del braguium coniuntivum y por debajo del núcleo cuneifor

me, denomi~ada "área X", suprime completamente la actividad 

PGO a nlvel del cuerpo geniculado ·lateral, Estos autores ta!!!_ 

bién han mOBtrado que las células de estos núcleos presentan 

descargas en forma de trenes, que preceden a los potenciales 

PGO. del cuerpo geniculado lateral y que la estimulación elé.s_ 

trica del ".:Írea X", provoca la upc1.ri\;.iún d.,, puL0;:uci.;.l.::'"" dt;: 

campo en el cuerpo geniculado lateral, equivalentes a las es

pigas PGO y con una latencia de 5 - 9 mseg. 

A estas regiones pontinas que se encuentran bila-

teralmente distribuidas, se les ha denominado generadores po~ 

tinos de la actividad PGO ( Laurent et al., 1974 ), 
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En .los trabajos de Laurent ·et .a.l. ( 1972, .1974 ) y 

Cespuglio et al. ( .1975 ) • se ha mostrado. que a partir de ca

da generador pontino, la actividad PGO se propaga primero ha

cia ambos núcleos del VI par craneal ( _núcleo abducens ) , do!!. 

de se pueden reqistrar dos. tipos de potenciales. Un potencial 

bifásico ( lento) en· uno de los núcleos y posteriormente ( 3-

4 mseg. ) un potencial monofásico ( rápido ) en el núcleo del 

VI par cantralaterar. Estas·p·o-tOñciales bifásicos y monofási-

cas·son seguidos ( 7 - B mseg. de una inhibición y una ac--

tivación fásica respectivamente, de los músculos laterales 

rectos de los globos oculares. De esta manera se ha explicado 

e.l origen de los movimientos oculares horizontales del sueño 

paradójico. La actividad PGO también es propagada hacia los 

núcleos oculomotores del III y IV pares craneales y hacia am

bos cuerpos geniculados laterales, de una manera ipsilateral 

y cruzada. Esta propagación se efectúa a través de un fascí

culo catecolaminérgico ( Maeda et al., 1973 l que se origina 

en los núcleos nubcocruleus, parabraguialis,medialis y late

~. que asciende por la formación reticular mescnccfálica 

a nivel doraolateral del núcleo rojo y que cruza después a 

nivel de la decuaación supraóptica. La latencia de loa po-

tcnciales PGO de los cuerpos geniculados laterales, medida a 

partir del generador pontino, es de ij - l~ mseq. Ue los cue~ 

pos geniculados laterales, la actividad PGO se propaga hacia 

la corteza visual a través de las radiaciones ópticas y su 

latencia a partir de los generadores pontines es de 18 - 20 
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mseg. La latencia de los potenciales PGO de los núclcoS del 

III y IV pares craneales, no ha sido determinada. La pro~aga

ción-·de la actividad PGO hacia la corteza· visual, .también se 

puede llevar a cabo a través de otra vía aún desconocida, pues 

la destrucción de ambos cuerpos gcniculados laterales, no su

prime la aparición de potenciales PGO en la corteza visual. 

Los resultados mencionados, mueotran claras eviden

cias de la existencia de un "generador" pontino de la activi

dad PGO. Esta actividad, también es regulada por influencias 

neocorticales dcscendentcG sobre la región pontina, como ha 

sido demostrado por Jouvet 1962 l y Gadea-ciria ( 1977 1 

quienes han mostrado que la ablación de la corteza frontal 

provoca la aparición de un número mayor de potenciales PGO y 

que la ablación de la corteza visual los disminuye, también, 

han encontrado que estas lesiones provocan cambios en los pa

trones secuenciales de la actividad PGO. 

A partir de experimentos neurofarmacológicos , se 

ha establecido una estrecha relación entre las monoaminas ce

rebrales, la acetilcolina y la actividad PGO. 

La administración de reserpina o.s - l mg/kg ) 

provoca la aparición de la actividad PGO a una frecuencia de 

15 30 potenciales por minuto y en una forma continua, a los 

60 90 minutos de su administración ( Delorm~ et al., 1965; 

Jeannerod, 1965; Brooks y Gershon, 1971 ). A este fenómeno se 

le ha llamado "síndrome reserp!nico". La actividad PGO prov~ 

cada por la reserpina ( PGOr ) y la actividad PGO que aparece 
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norl"almente dUr_ante_ el s"uef\-o ( PGOe_ '), - :tfenen varios- aspectos 

en común:_ aparec_e~ .. con~omitantemente .con ·las contracciones fá

eicas_ do loa·_múaC.u~oS_ del 9lobo·ocular, con-los mo.vi.mientoa 

oculares -Y ~-~:e--,:~--~~ --pll-ed~~·,_.~~gietr~~-- en- -1~s- mismas regiones ce-

· r_EibJ:'a}.~&:-~-:.L-a_.- úliica _.dif~rencia impo_rtante es ".JUO la actividad 

PGOr, ·ap.irece--de manera contínua durante la viqilih y l.os pe

r!C?dos 'dt! einC-ronizacióri cortical. 

"La acti~idad PGOr cortical o del cuerpo geniculado 

lateral, no se suprime al efectuar una sección retropontina 

o por la destrucción total de· los núcleos vestibulares o del 

rafe, en cambio, si desaparece al efectuar secciones prepont_! 

nas o al destruir el tegmento dorsal pontino. Las lesiones 

que suprimen a las PGOr son las mismas que suprimen a las 

PGOs, por lo tanto, ambas tienen el mismo_9cnerador·pontino. 

Este modelo rescrpínico ha favorecido importantcmen-

te los estudios farmacológicos de la actividad PGO y se ha de

mostrado que las sustancias que suprimen a las PGOr, también 

suprimen a las PGOs. 

La actividad PGOr es suprimida por las siguientes 

drogas: 5-hidroxi-triptofanc ( 5-H'IP ) ( 20 - 30 mg/k9 ) , itlhi

bidores de la MAO ( nialamida, parqilina l ( Delorme, 1966; 

Brooks y Gershon, 1971 ), el LSD, metiscrgida, alfa-metil-DO-

PA y la clorimiprarnin;:i ( Froment et al., 1971 ) • 

Aparte de la reserpina, se han podido encontrür 

otras sustancias que también provocan l;:i aparición continua 
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de' la ac.tivÍ.dad PGO,·."es~·as so.n: · :·p~r.l~ci~~·¿ferí¡~-~·i~~¡~~: 
( Delo~m~. ct.;al., -:--196.6 j_: __ Dem\~·nt:-:~-t- ---~.¡~ }'~''1~_70{'.·,~_: 'y_:.-i;/j_:;!~~-a~~-
·c1orometamf8tamin~ (. 0~·1or~e. Bt-- a1·.) ._i9_6_6 :) ~\~~po~o!'-a + 
DOPA e __ Janes,· i9_7~. _1971:_--) _,_Y· fin~lm~nt~--::i~; ·'&~h-idr~x-1C:S::,~a~1n~ 

•• --- ---- _- - ______ -, -- -"-- - ·"-- - -- _:~;_, --- < • ;_ 

apliciida intraven~ricuÍar~en-~e (:'J.;-¿-~~,~-.-~_'.'·{·~-7~:.-~_)_~ 
. ' •' - ·,. -. 

El an,lisiS de- ioS ____ ef"ecitOS--_bioqÚ_!mi_coB_ de· las sus-

tancias que suprimen a la ac.tividad -PGO y las C¡ue la- facili

tan, ha permitido·postular lo siquiente: la serotonina (5-HT) 

juega un papel inhibidor sobre el disparo de la actividad PGO, 

pues la disminución o la recaptura de 5-HT en las terminales 

sinápticas, facilita la aparición de la actividad PGO ( Brooks 

y Gershon, 1971 ), Esto podría explicar la aparición de las 

PGO provocada por la reserpina, para-clorofenilalanina, para-

clorometanfetamina o las lesiones del rafe. Por otro lado, la 

5-HT inhibiría los mecanismos de disparo de la actividad PGO, 

esto expl~caría su desaparición provocada por el 5-HTP, clori

mipramina y en algunas casos por las inhibidares de la MAO. 

Sin embargo, el hecho de que la disminución de 5-HT facilite 

la aparición de la actividad PGO, no explica el origen bioqu.f 

miCo de ésta. Esta, ha dado lugar a la formulación de dos hi-

pótcsis. !l La acciviUdU PGO ~~ el ~c~ult~do de un~ deRpnlari-

zación tónica, que permitiría descargar de una manera azarosa 

a las interneuronas de la formación reticular pontina 

Jeannerod y Kiyono, 1969 ). 2) Los potenciales PGO serían 

el resultado de ,liberaciones "cuánticas" de un neurotransmisor 
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especifico, qUe se encuentra tonicamente inhibido por la 5-HT 

( Jouvet.·1972 }. 

Actualmente existen cuatro hechos importantes que 

a.poyan a 1-a segunda hip6tesis. a} El carácter "todo o nada" 

de las espigas PGO, sugiere que sean producto de la liberación 

"cuántica" de algún neurotransmisor ( Malcolm et al., 1970 ) • 

b) La destrucción selectiva mediante la inyección "in situ" 

de 6-hidroxidopamina C 6-0HDA l, de las neuronas catecolami

nérgicas de la región dorsal del tegmento pontino, suprime la 

actividad PGO. La inyección intraventricul~r de 6-0HOA en el 

qato, primero provoca un síndrome reserpínico transitorio, que 

es seguido de la supresión del sueño paradójico y de la acti

vidad PGO. Por lo tanto, las neuronas catecolaminérgicas del 

tegmento pontino parecen ser las que liberan el neurotransmi

sor responsable de las PGO. el Después de un síndrome reserp! 

nico prolongado, la frecuencia de la actividad PGO durante el 

sueño paradójico se encuentra disminuida, tal pareciera que 

el neurotransmisor estuviera depletado { Jouvet, 1972 ). d) 

Finalmente, los mecanismos reguladores de la "cuota diaria" 

de espigas PGO, se explicaría más facilmente si éstas resul

tan de la liberación cuántica de un neurotransmi~or, que si 

fuera el resultado de una despolarización tónica de las in-

terneuronas pontinas. 

Si esta hipótesis es correcta, los metabolitos dea

minados de las catecolaminas serían los transmisores invo-

lucr<:ido.:l en los mccanittmos de disparo de las ~ú1pigas PGO 
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·e Dusan-Peyrethon., 196_8: Jones,· 1970 J, ya que se ha descrito 

·qtiie;-,alqu,J--a~: de-: l~s, sustancias ( reaerpina y 6-0HDA J que pro

voc~n ia_ aP"á.ricJ.ón de las PGO, aumentan los niveles de estos 

met8bolitoa· en las terminales sinápticas, ain embargo, no se 

Conoce aún el efecto sobre estos metabolitos, de las demás 

sustancias que facilitan a la actividad PGO. 

El pap~l de las monoaminas en los mecan1smos genera

dores de la actividad PGO, tambi-én ha sfdo apoyado por los r!!_ 

sultados de Neal y Bond ( 1979 ), quienes al administrar in

travenosamente fluoxetina ( 0.5 mg/kg ) ( inhibidor específi

co de la recaptura de Serotonina ) y nisoxet.ina ( 0.5 mg/kq 

( inhibidor de la recaptura de noradrenalina ), encuentran 

una disminución significativa de la fre<:UeQcia de la activi-

dad PGOr. Estos resultados han dado lugar a la hipótesis de 

que la instalación del sueño paradójico y la aparición du la 

actividad PGO, son debidas a la recaptura de 5-HT. 

Por otra parte, existen evidencias de que la aceti.,! 

colina jUega un Papel en los mecanismos generadores de la ac

tividad PGO y del sueño paradójico. Vivaldi et al. ( 1980 ), 

reportan que la aplicación de carbacol en el camp~ tcq~~ntal 

9iq~ntoc~lular, provoca la aparición de episodios de sueño 

paradójico y de actividad PGO, la lesión de esta reqiÓQ eli

mina la aparición de esta fase del sueño (Janes, 1979 J. Rueh-

Mcnachon et al. C 1976 b J, encentraron que la administración 

intráveno~a de atropina, disminuye significativamente el nú-

mero de poton_cialos PGO prOvocadon por PCPA y que la adminis-
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tración do -.~s~·rina · -i'c:is .au~~~-t~---. Estos ~esúlt<idoa,. también 

apoyan·-1a·_ eXistenc1:-a·-de· ~ec"clnis~os .col,inérgicos intermedia-

ria~ de-_ _.l_oa __ me'chn_ismos· preparativos- ( serotoninérgicos ) y 

los mecan-~smos do-disparo e inotalación Ccatecolaminérgicos} 

del sueño- para?ójico y·-de la actividad PGO. 

RELACIONES MIATOMICAS Y FIS!OLOGICAS ENTRE LAS ESTRUCTURAS 

INVOLUCRADAS EN LA GENERACION Y PROPAGACION DE LA ACTIVIDAD 

PGO Y LAS ESTRUCTURAS L!MBICAS ESTUDIADf,S EN EL PRESENTE TRAc 

BAJQ.. 

f,m!gdaia. El complejo nuclear amigdalina recibe informa--

ción sensorial de diversos tipos durante la vigilia. La re

gión basolatcral además de recibir información somestésica, 

auditiva y visceral, también recibe información visual, pr2 

ba~lemcntc a través de núcleos de relevo talámico y entre 

u~L~b ul cuerpo geniculado lateral ( Dcll y Bonvallet, 1955; 

Robinson y Lcnox, 1951; Wendt y Albc-Fes~ard, 1952; Glaar 

1955, 1950 ). A la amígdala también llegan impulsos de la 

formación reticular del tallo ( Machne y Segunda, 1956 ). 

Ottersen y Ben-Ari ( 1978 ), demostraron l~ eXJstencia 

de fibras que conectan a la fo~macicin reticular pontina y 

al ~ coerulcus con el complejo nuclear amigdalina. Asi-
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·'.- _: . - . . . ·-_ . - " ' 

·-misiDo, ~:Op~'¡¡,~·~,y---.'~~Í~_.t~9~:-(~i /'19_:7"({ f.,\Í~o~~:r·~;~~n: 1a"·p·r·ea~ncia 
~e--:'fi~~~-~=- ~-~~~~-ri;¡~~\ ~MA94Ai~O~~--~:~ _q~~ ;:~r·~~~~:-~a-~ :·:h_~~i~ ·1~_ .i~- .-

'. ·c;ión. P~n=t1·~~-~- ':,;~_ ·:C:··t, -~:-). =~~::· 

sido mo:~:~,':~g~f~ff~ª~f:1:::gaci~:.:~~d~:;• l:m:::::::n ":. 
-.-·-o_. 

-.-'_·--oióoi¡;~-::~~96·~::~f;-""'.Bcird~Y-~~MoU;.._t~~~t1~ ·_ ( _194B y eard e 1950 >. 
p~·~-~~n·-~-~Ü-~~ _¡:~;:_·;~'~_:¡~:~~~i-~'-- --~l-~ri~ -·un e.fe·~-to i~h¡bidor sobre la 

·re~c-·ti..;id~d-, ~riiOCi.O~a-1·¡ lo cual parece ser congruente con 1 a 
. . 

d-~~oSt:r_~~':-:~n:.:~.;·.q~~- s~ lesión provoca agresividad 'í feroci--

--d~d--<' Wh·~ati.,"y·. 194-4; Anand y oua, 1955~ MacLean y Delgado, 

1953;··. Kaada et al.f 1954; Alonso de Florida y Delgado, 1958¡ 

K<lad·a~ 1972 l." También, se ha observado que la destrucción 

de la amígdala p~ovoca hipersexualidad ( Schrciner y Kiing, 

1953 ). Por otro lado, se ha demostrado que la cstimulación 

eléctrica ( Pinel et. al., 1977 ) , la autoestimulación 1 Frank 

y Stutz, 1982 ) o la estimulación colinérgica ( Grossman, 

1963 ) de la amígdala, provocan un aumento de la agresividad 

en los animales estudiados. La estimulación eléctrica de la 

amígdala también pr6voca cambios pupilares, variaciones de 

la presión arterial, de la frecuencia cardiaca y cambios de 

ln tc::ip':::?rritura ( Koikeqami et al., 1952; Koikegami y 'io.shida, 

1953; Reis y Oliphant, 1964¡ Kaada, 1972 l. 

En el hombre, la estimulación eléctrica de la amíg

dala provoca sensación de miedo o temor ( Penfield y Jasper, 

1954¡ Heat et al., 1955 ) • Asimismo, Pcnficld y Perot, 



1963 _.). 

1964 ;) 1 

cn8p~an·. 

:-~~r~~Í~-~·',-
(· :.i·9'6o.:~'> . . 
<:·-· 1966·:_~-, • 
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-¿tiapmán et a1. 1967 ), Heat 

-StSVens. et a1. ( l.969 l. Mnhl 

af. -· ( ·' ¡~6~:- )\:: H~~--~;~:--~~:>~1. ( ·_1968 ) , FerniÍndez.-Guardiola 

et 

.t'.: i9:?'7::::> :Y; H.~.1~r~·e~~-et -al·~' ( ·1979 ) , al estimúlar los núc1eos 

amii;i_d.Biiil.ó~s ··y::e13~hi-PciC:ámpo Con ·fines diagn6st.icos en: Pac1en

tea";;c;ori:'._._~p_ií~P~i~- -d~1 :·lóbulo temporal, encuentran cambios re-

pe~-~iri~-:s.-~-~e{:_· ~~~ª~~-de á~imo, 
. '' ">·---_-,_ :. ' . 

alucinaciones visuales y audi~ 

. i;.ivaS_~ :.:renlirilscencia:i: de tipo personal ( sexual ca, afectivas, 

de placer, de miedo y de enojo ) y la sensación de estar 

soñando. 

Hipocampo.· El hipocampo también recibe información poli--

sensorial a través del tálamo. Un hecho importante para el 

presento estudio, es que el hipocampo recibe fibras d.irectas 

del ~ cocrulcus y de los núcleos del rafe Blackatad 

et al., 1967: Hoorc y Halaris, 1975; Baleydicr y Mauguiere, 

1980 ). 

Actualmente os difícil definir la participación del 

hipocampo en la conducta emocional, ya que en el caso de las 

lesiones , es prob.::ibla qua sean afectadas las estructuras 

vecinas o sus conexiones y cuando se lo estimula eléctrica-

mente, los efectos pueden ser el resultado de la disemina-

ción de· la excitación a otras regiones. Es por esto que las 



manifestaciOneis de•:la .di.iifunci6n del hipocampo se relacionan 
·- ' 

Con el sindrcim"e -l.lamado "témporo-arn{gdalo-hipocámpico'' 

l G_reen-, · 1960 ) • Sin embargo, se han descrito reacciones de 

defe_f!_~a.:·y,de ataque consecutivas a su estimulaci6n eléctrica 

o-'._qu!mica ' ( -MiicLean y Dclqado, 1953; Naquet, 1954 ) , así co

mo -ciirilbi.os pupilares· y respiratorios ( Ka~da et al., 1953 >. 
·La sección del fórnix del hipocampo dis~inuye el umbral de 

la reacci6n emocional, habiéndose observado reacciones do fu-

ria y otras manifestaciones de conducta emocional exagerada, 

ante estímulos poco significativos en condiciones normales 

Rothfield y Harman, 1954 l. 

La estimulación eléctrica del hipocampo en el hom-

bre, provoca la detención respiratoria y fenómenos alucina-

torios complejos, que son reportados como ensoñaciones por 

los pacientes. También, puede provocar alteraciones del lcn

quaje, confusión y " desconexión del medio" con amné!u.a 

( Pampiglione y Falconer, 1960; Bra~ier, 1966; Halgrcen et 

al., 1978 l. 

Basándose tanto en observaciones clínicas como ex--

perimentales, se ha relacionado tambi0n al hipocampo con· los 

proceeoA de la memoria a corto plazo Penfiold y Hilner 

1958; Stepien et al., 1960; Drachman y Ommaya, 1964 ). 
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~lr~s.C!ngull. Esta regi6n del sistema l!mbico. juega un 

·papel ,_impor~ante en la integración emocional dc· 1a informa-

,i;:ión.-'senSorial. sus relaciones anatómicas con "1aS estructu-

ras involllcradas :en' la 9eneración y propagación de la activi

_.dild'.PGO~ sE!Z:-!an·· l.as fibras eferentes del cuerpo geniculado 

,··li:t.tei:B1-; que viajan por la decusación supraóptica para lle-

gar al cuerpo mamilar. Este último. envía fibras hac."ia el 

girus c!n'lu-li a través del núcleo anterior vcntralis del. 

t_á_lamo, este núcleo envía fibras hacia el girus cínquli 

( Powel y cowan, 1954; Locke et al., 1964; Baleydier y 

Hauguiere, 1980 ). El girus cínquli también recibe fibras 

del~ coerulcus y del rafe ( Balcydicr y Mauguicre,1980 l. 

Se ha postulado que la corteza del cíngulo dé ori-

gen a impulsos que normalmente tienden a suprimir descargas 

anormales hipotalámicas ( incluyendo las relacionadas con 

la expresión emocional l y a establecer un equilibrio con 

laa áreas hipocámpicas, que son presumiblemente responsa-

bles de las descargas hipotalámicao ( Crosby et al., 1962 l. 

La estimulación eléctrica del qirus cínguli en ani

malen provoc<o l<1 loL~r~up=:!6n de la condu<'":t:\ motor11 que se 

haya en proceso, fijricián de la atención sobre "algo" del 

medio ambiente y búsqueda. En ocasiones los animales deno-

tan sorpresa o ansiedad ( Kaada et al., 1960 ). También so 

han reportado respuestas viscerales por la estimulacián elég 

trica del airus cínqul·i ( Kaada, 1960 ·l. 
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Entre. otros .au.tores, Escobedo_ et al. ( 1973 ) y 

Bancaud .et al. { 1976 } han·reportado que la es.timulación 

eléctriéa del· o~rus ·ctnguli en el hombre, provoca fenómenos 

alucinatorios complejos, cambiOs emocionales, movimientos 

oculares_ráPtdOs y la sensación de estar soñando. 

PROPAGACJON DE LA ACTIVIDAD PGO HACIA EL SISTEMA LIMBJCO 

Jouvet y Jouvct ( 1963 ), propusieron que las en-

noñaciones ocurren periodicamente durante el sueño, cuando 

se pone en juego un sistema ponto-límbico ( Nauta, 1956 l 

probablemente mediante un mecanismo ncurohumoral. 

A partir de los estudios poligráficos del sueño 

en el h~mbre, se ha establecido que desde pocos segundos an

tes de instalarse la fase del sueño paradójico { cuando los 

sujetos aún se encuentran en la fase IV del sueño de ondas 

lentas ), puede haber reportes de ensoñaciones. Sin embargo, 

ést<1ti .t"O:::prc;;cn<;:ln 9'J}1'1TnPnt.e el 15% del número total y su co.!l 

tenido es coherente y congruente, semejando a los procesos 

normales del pensamiento. El otro 85% de las ensonaciones , 

aparecen durante 1a fase de sueño paradójico y se acompañan 

de fenómenos perceptua1es y alucinatorioa, son involuntarias, 

con sensación de realidad, pero en ocasiones son inexplica--
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bles,. ·incoh~rentes O. ~ncongruentes ( Ramscy, 1953, Hartmann, 

··1957· ) .. 

Las ensoffacioncs son fenómenos predominantemente 

P~rceptua_les,, do~de el sistema visual jueqa un papel princi

pal. Existen.·numerosas iiivestiqaciones acerca de la partici

pación de otras modalidades sensoriales ( ver la revisión de 

Ramsey, 1953 )~ que confirman que los fenómenos visuales se 

presentan en el 100% de las ensoñaciones, siendo de menor 

frecuencia los fenómenos auditivos y aún más raros los tact! 

les y olfatorios, 

Los fenómenos de percepción visual posiblemente 

se pueden explicar en el gato, a partir de ~uc la actividad 

PGO dcncrita por JoUvct y Michcl 

los sistemas oculomotor y visual 

1969 ), ae propaga hacia 

Mikiten et al., 1961; 

Mouret et al., 1963; Michel et al., 1964; Laurent et al., 

1974; Cespug1io et al., 1975, 1976 ). 

Sin embargo, las ensoñaciones también se acompañan 

de cambios cmocionalen, fenómenos mnésicos de tipo personal 

y como se ha mencionado anteriormente, de cambios vegctati-

vos { variaciones de la frecuencia cardíaca y respiratoria , 

respuestas galvánicas de la piel y erección del pene ). A la 

fecha, solamente se ha descrito la disociación entre los fe

n6menos emocionales y las percepciones visuales de las enso

ñaciones ( Har.tmann~ 1967 ) , sin haberse descrito aún, una 

base anáto~o-~uncional para lag fcn6rncnos emocionales, cnés! 
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._ ,_ '_:;>. ., : 
-. Los datos experimentales ·hiíS:ta. aqu.í .. mencionadon 

acerca de· 1a:_:_pr'~-p~ga"c--i60_._:d~':_:_1a-.·acti~idad P-ao· hacia loa siste

m-~s '. oc~-lo~ot¿r_-:;:~: __ .vi~-u-~·r·-y. ·a·~~~-~-a-::¿~·i': cont;ol- y -re9ulaci6n del 

uist-ema· i!inti!C.O ~sobre lo-s · ~"':0~6~e'nós_·:: emoCi?nales.' mnósicos, v2 

·oetativos y .alucinatorios, die:l:-~n -lu'9ár-"a.- ia f0imUlación- de 

la siguiente hfpótesis: 

HIPOTESIS 

a) El sistema límbico participa en la req_!:! 

lación y control de las funciones vegetativas y del tono emo

cional durante el est3.do de vigilia. Por otra parte, es bit?n 

conocido que su estimulación cléctri~a provoca la instalación 

de episodios alucinato~ios. LOS fenómenos fásicos del sue~o 

paradójico se acompañan de cambios vegetativos y emocionales, 

así como de fenómenos alucinatorios. Por lo tanto, la propa--

gaci6n de la actividad PGO no debe de estar restringida a 

los sistemas oculornotor, visual y auditivo, sino que es pro

bable su propagación hacia diferentes áreas del sistema límbl 

co. Si esto es cierto, cnt6nces será posible registrar poten

ciales do campo con.·una. latencia mayor que la de los poten--
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éi~les PGO,, en _diferentes regiones 11tnbicas. 

b) Si lo mencionado en a) es coraprobado, ind!. 

ca~ía" que e1 .sistema límbico es activado fasicamente durante 

el auefto paradójico.·Lo =ual sugiere que probablemente inter-

. VE_!h9~'. en el contiol de ~os fenómenoo fásicos. de esta fase del 

su.ello, mediante un mecanismo de retroinformaci6n. La estimula

.ción eléctrica de J.as áreas límbic:as, entonces provocaría Ca!!!_ 
0

bios en las características intrínsecas ( número, densidad y 

patr6n de ocurrencia ) de. la actividad PGO. 

Para la. comprobación o refutación de esta hipótesis, 

se analizó la actividad bioeléctrica de la amígdala basolate-

raL ( ABL ), de las regiones anterior y posterior del~ 

cínquli ( GC-A y GC-P respectivamente y del hipocampo dorsal 

( HD ),·junto con la activid~d.PGO de la formación reticular 

pontina { FRP )., cuerpo geniculado lateral ( CGL y la cort.!!. 

za visual ( CV ) • Además .. ae analizó la actividad del núcleo ª!! 

terior ._.en'tr::ili:: del tál.::i::io :;;,\.'T ) y de la cor to:::t.<1. !.ron t:.dl 

( CF ), por s~r el primero un núcleo de relevo entre el CGL y 

el qirus c!nquli y la CF por ser ésta una reqión relacionAda 

con las eferencias del GC-A hacia estructuras no limbicas. 

La actividad .bioeléctrica se registró mediante ele=. 

trodos ~ipolares concéntricos, implantados estereotaxicamen-

te a permanencia en a· gatos adultos. A estos animales tam-
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bién· ae~-lea:- .i.'mpi"!Jntaron electrodos bipolares para reqistrar 

·los ·ai-gñoa-: "Peri~éricos de laá diferentes fases del sueffo y 

la"viqilia; el- electromioqrama ( EMG ) de los músculos anti-
' . - . 

qravitator'ios _de la nuca, los movimientos oculares o electro-

oculograma _ ( EOG ) y· la ac.tiVidad de l ~s mú::ocul.oA laterales 

-re'.ctoa ( LR ) de ambos qlobos oculares C ver apéndice ). En 

una.Segunda serie de experimentos, también se anali~ó la ac-

tividad eléctrica amigdalina durante la actividad PGO induci-

da por reserpina, en qatos en preparación a9uda "encéfalo al!! 

lado" {·ver apéndice ) • Por otra parte, se analizó el efecto 

de la estimu1ación eléctrica amigdalina, sobre la ac:tividad 

PGO. 

La actividad reeoqida medianta todos los e1ec-

trodos, se analizó mediante registros poligráficos y la ela

boración de promedio:J tranaitorioo peri-evento ( vr.r apéndice)~ 

Análisis Poligráfico 

estructura del sistema limbico analizada. Los registros poli

gráficos mostraron, que durante la fase de sueño paradójico 

la ABL presenta potenciales bifásicos lentos relacionados 

con los mo.vimientos oculares rápidos, las contracciones fá-

ateas de los músculos laterales rectos derecho e izquierdo 
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( LR-D y LR-i.:·r.~:8p~c-~i_v~.e_rite·:-, y;.::·la.' a'c:.~i.v~dad PGO de· la FRP, 

CGL-'y:.la cv.--~-LaB"car·ac·ter!sti'éas_-de_.:_amplitud ·y mo~fología de· 

estos Po·t~nC~f'~-i~~S~<~-~-~~~~:- ~u(y·:·-~ilr1ad~~ ,· suB . vol tajes fluCtuaron 

entre iso,. :_Y_--;::2:~~-::_#y:~:y·~·;·~u-·::m~r-fo1ocit:~.-en ·ocasiones era en forma 

d~_':·.;~p-~g~-:'.:~·;~:~,~~~i~~b~~~-6-~~~~-~oten6ia-lea lentos ( FiQUra J. >. 

cv ~ ""I 

EMG 1 

LR-0 ~ 111 '~· ' 
EOG 1 

LR-1 ~ 111 •lt 1 

CGL~~I 

ABL~•wf\,t(»W"'1fv~v'Wl-""'1Jlif'Nvl 

F R p ..,,\_.~¡1 •. r-..A "'"""",¡>.)' /".NW~llAN"V">-A 1 50 )JV 
-1 seg 

FIGURA l. Trazo Poli9ráfico durante la fase de sueno paradó
jico. CV, corteza visual; EMG, electromio9rama; LR-D y LR-l, 
músculos laterales-rectos derecho e izquierdo respectivamen
te: EOG, electro-oculoqrama; CGL, cuerpo ~eniculado lateral¡ 
ABL, amígdala basolateral; FRP, formación reticular pontina. 
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,, ' . . 

su c.o·i~ci,dcri.c-i~ _con''.· los· ~Ov~mi-eZ.ltos ·ocuiares· ·rápidOs;: ·con-_: 

:traécione·S- do· LR-D _y_:_ LR..:.::i, __ -;¡ Con·:--la ·a~:i:1v.id~d. PGO, . ." fue mayor 

~ura-n_t·o.-:1'as.'.~~i~~~ ~~e_'_·e~:to:~ :f~~-6~~~
0

0.s,_~-iá:~ico~ -e· Figura 2 ·) ·y 

nunca aP·a_rec~~ron_: de'._,_mariera: '.-~é~~-~--;á~-~~-~ · 
_,, ~~' ·,,' 

EMG 

LR-0 

EOG 

LR-1 

ABL-1 

FRP 

-0.5 seg 

FIGURA 2. Salva de movimientos oculares rápidos durante el 
sucao paradójico. ABL-D y ABL-I, amígdala basolateral derecha 
e izqu1erda respectivamente. Otras abreviaturas iguales a la 
figura l. 
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. :_ . ' :' -· .. : . ·. 
·Poste_rio_X-mante,. fueron -analizadas l.a actividad 

_de la r~ión a·rii-e·rio~.:-_y :·~o-a·t~·~ia·r_.~-~-el-· gi~·s -c!nguli, del hi

.poC~mPo -~;s:~l-- ~.':--d~,-ia:-~ol:-t·~~-~ frontal, ·en relación con los 
·- ---- . 

· moVimiCnt?~·s:.Oc~lares ~ápidos y la actividad PGO do la corteza 

. _viauai-. .-'· 

Al i9ual que la amígdala basolateral, las regi2 

nes anterior y-posterior del qirus cínguli y el hipocampo 

;dorsal, mostraron la presencia de potenciales bifásicoo len

tos con amplitud y morfología variables, relacion~dos con loa 

movimientos oculares rápidos y la actividad PGO de la corteza 

visual. Estos potenciales también tuvieron una mayor coinci

dencia con las salvas de los fenómenos fásicos. En el regis

tro de la corteza frontal, no se observó la aparición de po-

tenciales Figuras 3 y 4 }. 

A partir de estos resultados, se pudo observar 

que la actividad de fondo de las estructuras límbicao estu--

diadas ( ABL, GC-A, GC-P y HD l, es modificada durante la 

ocurrencia de los fenómenos fásicos. Sin embargo, mcdiant~ 

este análisis es dificil precisar la relación temporal entre 

los potenciales de las estructuras límbicas y los fenómenos 

fásicos. Para resolver este problema, se utilizó el método 

de promediac1ón d~ ~~nalc~ bio~léctricas y se elaboraron pr~ 

medios peri-evento de los fen6menos fásicos ( contracciones 

de los LR y actividad PGO } y la actividad concomitante de 

las estructuras limbicas estudiadas. 
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Cv ¡iw i; · 1'" 11·11'¡ 1
• \\1 11 ·11~ t ; P t .h 1 .¡ 1 TI 1 1itH:i11 k1t r \1 \Wl' h 

'i' '. 1 ~I 11*4 

...... :. ': 1 ,, 

1 • ¡ 1d 1 114 1 
. 'J 

G C·A ~·,.,,... ... ,.,._,,..,..,.;.;¡""''"'L+~oi-.. , "''"''°' ..,. _____ ... ,....,...,"'°'""'~ I 

GC-P'l' 'I' r 11*•1• :.111 ~, 

H o r 1*' ·~1141~111111,.~o11\ii\b=:·~1\11 
:: i11·ae!ll'r'..,1 

111l~ch1•[ H•11 1 

E O G ,1"-,,..,..---'11"""'wN>_,_..'\f'...J.---~-""" l,"1A~' 

...J50_µV 
5seg 

FIGURA 3. Tr~zo poligráfico durante la fase de sueño paradó
jico. cv, corteza visu"al; CF, corte7.a frontal; GC-A y GC-P, 
7irus cinquli anterior y posterior respectivamente; HD; hi
pocampo dorsal; EOG, electro-oculograma; EMG, electromiogra
ma. 

.·.;, 
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e v ~~\l1~r-""'~ r 
e F ,~,....¡l!""'r~~~ I 

G C-A ,.,._,,...,.~,~ r 

GC-P ,....,.,,¡11-tt,,.~~·.,........._.. I 

HD~h~,...,,.,.,., I 

EOG 

EMG--------------~- I 

__f50µV 
lseg 

FIGURA 4. Trazo poligráfico durante la ~ase del suc~o para
dójico. Abreviaturas iguales a las de la figura 3. 
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?remedios Transitorios Perl"evento. 

Las actividados electrofisioldgicas reqistradas po

ligraficamente, también fueron grabadas en cintas magnéticas 

Y analizadas simultáneamente en una promediadora de señales 

bioeléc trie as. 

Los promedios peri-evento consistieron en el análi

sis de la actividad de la ABL, GC-A, GC-P, HO, CE' y FRP duran_ 

te_ ún segundo repar_tido en 200 mseg. antes, durante y 500 

mseg. d~spués, de una contracción fásica de alguno de los mú~ 

culos. LR o de un potencial PGO reqistrado en el CGL o en la 

CV. Las contracciones del LR o los potenciales PGO, se utili

zaron para disparar el análisis computacional. Para observar 

la actividad previa ( 200 mseg. a las contraccionca del LR 

o los potenciales PGO, se utilizó el retraso que se produce 

entre la cabeza de grabación y la cabeza de reproducción de 

una grabadora, durante el proceso de grabación ( ver apéndi

ce ). 

De cada gato, se obtuvieron 30 promedios de 256 ac

tivaciones fásicas del LR o potenciales PGO durante el sueño 

paradÓJico. Para completar los 256 fen6menos fásicos de cada 

promedio, fueron necesarias de 4 a S fases de suefto parad6ji

co, por lo que a cada gato se le estudiaron de 120 a 150 fa

ses en días sucesivos ( 30 días aproximadamente l. 

Al promediar la actividad PGO de la FRP, el CGL y 
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la CV y· la ac_ti.v~da,d .concOmitante de. la· ABL--y-_ei GC-A, se 

obSei-Vó :que -estas. e.st"ructura.S :1'!mbi~aS presentan p~te~c~_al~s 

bi-fá~:¡;;o-~---."leri-to"s=-.c· -2do·--:.. 3-~0 mseq. -¡" y con. una· amplitud de 
. . . 

·1so_:·-- _:?_S~_::µ;,_,_ :-~-~ia_cJ.o-n'iid~~---éon la acti ~id-~d ._PGO del .sueño _P.! 

ra~6j¡~o-~--('--~¡-~~~-~ s· ·J. Estos- promedios hicieron más evidente 

la refación entre los potenciales del GC-A y la At!L y la ac-

tividad PGO. 

Con·objeto de determinar la relación temporal entre 

los potenciales del·GC-A y la ABL y los potenciales PGO del 

COL y la CV, y además explorar una posible vía de propaga--

ción de la actividad PGO hacia estos núcleos límbicos, tam--

bién se promedió la actividad del núcleo anterior ventral del 

tálamo ( NAVT ) • 

Loa resultados mostraron por una parte, que el 

NAVT también presenta potenciales bifásicos lentos relaciona-

dos con la actividad PGO del CGL y de la CV y por otra parte, 

que el potencial PGO del cuerpo gcniculado lateral siempre 

fue el primero en aparecer, seguido on orden sucesivo por los 

potenciales registrados en cv, NAVT, GC-A y por Último ~1 po-

tencial registrado en la ABL ( Figura 6 ), 

Al cuantificar la distribución temporal de los po

tenciales, se observó que las latencias de aparición del ini-

cio de cada potencial mostraba una gran variabilidad y en oc~ 

sienes era difícil determinarlas con ·precisión, mientras que 

laa latencias de aparición del priccr cornpon~nte negativo <N1 ) 

de .todos loa potenciale"s, siempre fueron constantes. Por es-
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!GC~ 
jABL~ 
FRPrfvv 
LR........,i----
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SS 

F~GURA 5. Promedio de 256 activaciones del mÚ6CUlo late--
ral recto LR l durante el sueño paradójico, CV, corteza vi
sual¡ CGL, cuerpo geniculado lateral. GC, qirus c!nquli ante
rior; ABL, amígdala basolateral: FRP, formacion reticular po~ 
tina. 
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l 

FIGURA 6. Promedio de.256 contracciones fásicas del LR duran
te el sueño parad6jico. ABL, amígdala basolateral; GC-A. 
girus cínguli· anterior; Nl\VT, núcl,¡;o d.ncer.i.or ventral del tá
lamo; CV, corteza· visual; CGL; cuerpo qeniculado laterai~ 

to, se decidió determinar ·1a relación temporal entre los 

potenciales, a partir de las latencias de aparición de 
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sus com_ponentes· N1 , tomando como referencia al componente 

N1 d~l potencial PGO de la FRP~ El cuadro I muestra las la

tencias promedio y el error estandar de los potenciales re

gistrados en cada.estruCtura. Como puede observarse, la ªP.!. 

rición de los potenciales límbicos es posterior a la activ! 

dad PGO. 

Con el fin de descartar la posibilidad de que los 

potenciales registrados durante el sueño paradójico, también 

aparecen como resultado del movimiento ocular durante la vi--

gilia, se elaboraron promedios peri-evento de la actividad 

de ABL, GC, CV y del LR, durante ambos estados fisioló9icos. 

Estos promedios mostraron que durante la vigilia, también 

aparecen potenciales provocados por los movimientos acula--

res ( inducidos por el desplazamiento de un objeto frente 

al animal ) en la.ABL, GC y CV, pero de menor voltaje y du-

ración 1 FiQura 7 ). 

Para dilucidar la morfología, amplitud y duración 

de los potenciales de la región posterior del qirus c!n9uli 

y del hipocampo dorsal, y odemás, estudiar su distribuc.ión 

temporal con respecto a la actividad PGO y los potenciales 

registrados en la región anterior del girus cínguli, se 

promedió_simu~táneamente la actividad del GC-P, HD, GC-A y 

CV. Los promedios mostraron la presencia de potenciales bi-

fásicos lentos ( 200 - 300 mscq. ) y.con un voltaje entre 

150 y 200 µV en el GC-P y el HD, relacionados con la apa-
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IABL· ~1 
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1 L R ~11'11'\it'~ ( 50¡.V 

l __ 
l 

0.5 seg 

F~GURA 7. Promedioºde 256 activaciones del LR durante el 
estado de vi9ilia ( A l y durante el sueño paradójico ( B J. 
CV, corteza visual: GC, qirus cínguli• ABL, amígdala basola
teral. Ambo~ promedios tueron oo~enidos del mismo gato. 

rición de los fonómonos fásicos dol sueño 'paradójico y con 

los potonciales bifásicos del GC-A ( Fiqura B ). También, 

se pudo observar que los· potenciales de-GC-P, HD y GC-A, 
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FÍGURA B. Promedio de 256'potencial~~ PCO de l~ CV. GC-A, 
g1rus cínquli anterior: HD, hipocampo dorsal; GC-P, qirus 
c~nquli posterior: LR, músculo lateral recto. 

aparecen después de los potenciales PGO de la CV y de las co~ 

tracciones fásicas del LR ( Figura 9 ) • Las latencias prome-

dio y el error esta.ndar del compt'.lncntc u1- de los potencia.les 
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F:IGURA 9. Promedio de 256 potenclales PGO de la corteza vi-· 
sual ( CV ). Abreviaturas iguales a las de la figura 8. 

reqistrados.en GC-A, GC-P y HD, calculadas a partir del com

ponente N1 del potencial PGO de la FRM, se muestran en el 

cuadro I. Como puede observarse, e~ potencial de GC-P apa

rece antes que el de ~-A y el de HD antes que el de la 

amí9dala. 
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CUADRO I. 

Latencia promedio y error estandar de los componentes N1 de 
los·- potenciales de cada estructura estudiada, calculada a 
par_tir del_ c:omponen~e N¡ del potencial PGO de- la FRP 
( . n--- 240 promedios ) • 

ESTRUCTURA LATENCIA ( mseg ) EE 

CGL 9,0 1.5 

cv l.8.l 1~2 

NAVT 22.9 0~4 

GC-P 25.3 2.3 

GC-A 26.3 2.5 

HD 34.3 3.2 

ABL 47.2 1.1 

Abreviaturas iguales a las de las figuras anteriores. 

El análisis estadístico ( "t" de Student para datos 

par~adcs ) de las latencias de loe potenciales registrados 

en NAVT, · GC-P, GC-A, HD y ABL, comparados con la latencia del 

potencial. PGO dol c.GL, arrojó diferencias sic;;inificativas 

( P <:: 0.001 ). Las diferencias entre las latencias de los 

potenciales de. NAVT, GC-P y GC~A, no fueron significativas, 
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sin.·embaig0~---~:1a ·~~~~r'enci~;~e:~--t~e·:_i
0

aá ,·:1-at~nci~s -de.: HD y·- ABL 

y la&<iatené'folá ~,d.e'':~~~-T,:·;;·'.c;;c_~~: ~~:·~~~;:~ :-~fVi~~~r-~~ --~:i~~~iJ:i~ativas 
''< .--·e::.·.-.. e·:,~ '~.:-: .c.-.-.-,,o. 

< P-.< ·.o.~:001/,->_ ;;. as1~~~mo;·.:.1as ·ciife:renc·1aa·: ~n-~e ·Ho-~y ABL,. fu~ 

ron,·slgrii~::~:Zitl'f !~~1~füi~M'~0~~oJ~:~ ,de·· 1as• la tencins 
prÓmed~~ \d_~_,1~,~~~;~~~P,~_~'.~:~~~~c~~i~:~~f:;_~-~-o_d'~~:, los .'potenciales ca! 

.,_ -.-:-;~ ~- ~:~-;~;;_-: ·- -i 

FIGURA 10. Latencias promedio del primer componente ne<:Ja
tivo (N ) de los potenciales del CGL, CV, NAVT, GC-P, GC-A, 
HD y AeC; medidas a partir del componente N1 del. potencial-
PGO de la FRP. EE, error estandar. ( • ) muestra el nivol de 
oignificancia de las diferencias entre la latencia de cada po 
tencial. .y la latencia del potencial PGO del CGL. ("t" de -
Student. n • 240 ). Abreviaturas iguales a las de las figuras 
anteriores. 
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- -_ '. ' ,. -. .. ··. ' ' . 

culadas a par_tir del co~~~n~nte-~·NJ.'.;~-~el',.p~;-~~n~l-~~~:--~G_ó_:~-~- -li:-. FRM 
-: '"'··-.. : -- - . ' ' - ' .:· ., ' ' - - " . 

y el ~iv~l d~_- -8._igr:t~fic_B~-C.~.ª · es-·ti:l_dÍ's't1c~ 'd.!º-~iá':s .-'d'rf;~~~'c;1·~~- en--
:_,:·;·: ·-:-;,::::· ~s-::.<·· 

tre loa p:r::om~ioa-." _ _ e,:'' ,-,:· :;:,::_·. -;-<:~:·,~: -. . -:-:.·."-
·:.Lff fÍguf._ª :11 ~UeStra·. iu{, e~ci~-é~a';d-~i~ O~i-~~=r( ~::-~dist~! · 

bucién ªºª.tó~~ca·:y.:'._t~~~~~~-~-i·_~~\-1_~_-.-~~-:~~i~~~~-::.~~~~Dfiª~~fff~[~,t~::~~~-~! 
rio_. _·~= ta~áini.~o~ -cor,t'.a."éai-·=~y~'-'d~{;-·;¡~;'t~-~-~: .l!mbiéO-i-·'Seqi!ri·_'.:iOS_.' __ datós 

obtenidos-' en·:·e1 present:e·-e,.stUdi_o.__ --,_ -~L'_ '~~:- ,-~-~~;-.:' 

GC-A 

1 

1 

1 ' 
l-~~-L- HD 

.NAVT 

• 

. . • GC-P 

___ cv 

---CGL 

--FRP 

FIGURA 11. Esquema de la distribución anatómica y temporal de 
la actividad PGO en las estructuras estudiadas. Los números 
del l al ·a, indican el orden pro9resivo de ar:iarición. Abrevi!!, 
turas iouales a las de las figuras anteriores. 
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Actividad PGO reserplnlca de gatos enpreparac!On aguda "en

céfalo ·aislado"~ curarlzados, 

Como fue mencionado anteriormente, la administra--

ción de rcserpina provoca la aparición de 1~ actividad ·PGO 

durante la vigili"a, en las misma,,¡ regiones del sistema ner--

vioso central donde se registra la actividad PGO del suefio 

paradójico y con una distribución temporal semejante. una VC.!!, 

taja de la actividad PGO reserp!nica ( PGOr ) es la de pre--

sentarse de manera continua durante más de 24 horas, tanto 

en a~imales en.preparación aguda, corno en animales en propa

ración crónica. 

Con objeto de precisar la :región amiqdalin;:i donde 

se registran con mayor amplitud los pot?nciales relacionados 

con la· actividad PGO, so estudiaron gatos en preparación agl:!_ 

da " encéfalo aisl;:ido", curarizados, d los que se les admi--

nistr6 intravenosamente reserpina ( 0.5 mg/kg ) ( ver apén--

dice ). En estos animales, Ge elaboraron promedios peri-even 

to utilizando a los potenciales PGOr del CGL, para disparar 

el análisis computacional. De esta manera se obtuvieron pro

medios de la actividad eléctrica amígdalina, cada vez que se 

descendian ( 0.2 mm ) loo electrodos a través del complejo 

nuclear amigdalina. 

Los resul.tados mostraron que las núcleos basolate-. 

ral y central, son los sitios donde se registra con mayor a~ 
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plitud los potonciales amigdalinas rel.acionado_a con· la activi

dad PGOr del CGL. Por. otra parte, se observó que los potenCi,! 

les ami9dalinos aparecen con·una mayor amplitud, cuando el 

análisis se dispara con el potencial PGOr del CGL ipsilateral 

( Figura 12 ). Este.último resultado muestra que la _elabo--

ración dO promedios peri-évento, hace más evidentes los fen6~ 

me~os que tienen una relación temporal fija con la seftal util,h 

¡__ _______ . -----·--· 

FIGUaA l.2. Promedios peri-evento de la actividad dé la am!q
dala izquierd~ ( AMG-I ·), al disparar el análisis computa-
Cional cob el potencial PGOr del. cuerpo geniculado lateral 
izquierdo ( GL-I ) y con .el del.cuerpo geniculado lateral d~ 
rocho ( · GL-D ).. El Osquema del centro muestra que la propaga 
c~6n es predominantemente ipsilatertil. -
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zada. para disparclr el dná_lisis (.en este caso· el _potencial 

PGOr de.l CGL ipsilateral ) •. Este hecho; por una parte corro

bora la relaci6n temporal entre los· potencia.les amigdalinas y 

la actividad PGO del CGL y, por otra. parte, demuestra que la 

propagaci6n es ipsilateral. "La latencia de aparici6n.de los 

potenciales amigdalinas, medida a p3rtir del potencial PGOr 

del CGL, fue igual ( 37 - J? mseq. ) a la latencia -encontrada 

en los gatos en preparación crónica. 

"EFECJO DE LA EST!MULACION ELECTRICA AMIGDALINA, SOBRE LA ACT!~ 

VIDAD PGO," 

La actividad PGO posee características intrínsecas 

que son: patrón de ocurrencia potenciales aislados, en pa-

res- y en salvas J, número cada 24 horas ( 13,000 1:. l,500 

y la densidad ( potenciales PGO por minuto de sueño paradóji

co; 70 a 90 PGOa/min ). La actividad PGOr, también presenta 

características semejantes a la actividad PGO del sueño para

dójico en lo que se refiero al patrón de ocurrencia, sin em

bargo, su densidad es menor ( 15 - 30 ~GUS/mln l • 

Se ha demostrado que las características intrínse

cas de la actividad PGO y de los mOVimientos oculares rdpi

dos del sueño paradójico, pueden sel" regulados por_ influen--
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cias cortica1es y cerebelosas sobre· la reoi6n pontina. La abl~ 

ción de la corteza frontal provoca la aparición de un número

mayor de potenciales PGO y la ablación de la corteza visual lo 

disminuye. Estas lesiones también ·pr;ovocan cam!Jios en el pa--_ 

tr_ón.de ocurrencia ( Jouvet,- 1962; Gadea-Ciria, 1977 ) • La C,!! 

-~bele_.c.tomia total., aumenta la magnitud de las contracciones 

fásicas del LR durante el suefio paradójico ( Gadea-ciria , 

1976 } y· la amplitud y densidad de los movimientos oculares 

de esta fase del sueño ( Paz et al., 1982 ). 

La amígdala del lóbulo temporal está relacionada an~ 

tómicamentc con la región pontina, mediante fibras que la co

nectan de manera recíproca con el locus coeruleus, núcleo 

rafe dorsal, nucleos parabraquiales y con la región denomina

da "área X" ( Fuxe et al., 1969: Ottcrsen y Ben-Ari, 19 78 

Russchen, 1982 ). En base a estas conexiones anatómicas y a 

los resultados obtenidos mediante la elaboración de promedios 

peri-evento, se pensó que posiblemente la amígdala del lóbulo 

temporal, además de presentar cambios el~ctrofisiológicos re

lacionados con los fcn~~enos fásicos del sueño paradójico, 

también podría estar involucrada en su control. Con objeto de 

estudiar esta posibilidad, se llevaron a cabo Ulr~r~ntc: ~i-

pos de estimulación eléctrica amigdalina y se analizaron los 

cambios próvocados en ol patrón de ocurrencia y la densidad 

de la actividad.PGO del CGL, en gatos en preparación aguda 

" encéfalo aislado", curarizados y en gatos en preparación 

crónica, al'llbos tratados con reserpina- También se analizaron 
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l~s c'arnbios :de -la actividad PGO. provocados por la estimul.a-

ción amigdalina durante el sue~o paradójico de qatos en prep~ 

ración crónica. 

Est1mu1ac!Qn eléctrica aml9da!!na en gatos en preparactón 
aguda "encéfalo aislado" .. curartzados, tratadi:Js con reserpl

llil· < ver apéndice J, 

LOD gatos en preparación aguda "encéfalo aisaldo", 

no ofrecen la posibilidad de juzgar, desde el punto de vista 

conductual, la eficacia de la estimulación eléctrica amigda

lina. Debido a esto, se utilizaron estímulos que permitieran 

observar cambios electrofisiológicos de la amígdala estimul~ 

da. Estos estímulos consistieron en la aplicación de trenes 

de pulsas de 1 rnscg, durante l segundo, con una frecuencia, 

de 60 Hz y con un intervalo de 20 minutos entre los trenes. 

La intens.lü.id ( 100 a 200 µA ) se determiné a partir de ¡;a, 

aparición de una post-descar~a amigdalina breve ( 5 a 10 se-

gundos } constituida por espiqas de alto voltaje intercala-

das con complejos punta-onda. Este tipo de estimu1aci6n amig

dalina, provoca crunbios progresivos de su excitabilidad neu-

ronal { GOddard et al., 1969 }·. 
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En condiciones de control, la actividad PGOr de e~ 

tos aniffiales mostró un patrón de ocurrencia que consistió en: 

potenciales aislados y en pares, soparados por inter~alos de 

1 a 5 se9undos. Al prOvocar las post-descar9as amigdalinas, 

se Pudo observar que concomitantementc con é9ta9, 9icrnprc ~p~ 

recieron salvas de potenciales PGOr { Fi.:;iura 13 ) • Una vez 

AMGcD~ 

AMG-I -----~-... ~-i~~~l~~4~~~111~1.¡11•t111•,--1soµ V 
Est 

Amg -2 seg 

FIGURA ¡J. Trazo poligráfico que muestra la estimulación de 
la amígdala izquierda ( AHG-I ) durante la actividad PGOr. 
Nótese que tanto al aplicar el estimulo ( Est. Amg ), como 
durante toda la post-descarga amigdalina, aparecen salvas 
de potenciales PGOr en el cuerpo geniculado lateral ( GL ) 
AMG-D, ru::i!gd3l3 dcraCh3. 
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terminada la -post-descarga amigdalina, los potenc~ales PGOr 

presentaron nuóvamente un patr6n de ocurrencia igual- al ~e 

las condiciones de control. Este resultado,muestra una in-

fluencia facilitatoria de la amígdala, sobre ias sa1va~ de 

la actividad PGOr. 

Est!mulactón eléctrica amigdalina en gatos fil! preoaraclOn 
crónica, tratados con reserp!na.( ver apéndice ), 

La estimulación eléctrica amigdalina en estos ani

males consistió en la aplicación tanto de trenes de pulsos, 

como de pulsos aislados. Las trenes !ucron de 0.5 segundos, 

con intervalos de 10 y 30 segundos, constituidos por pulsos 

rectangulares de 0.3 y 1 milisegundo y con frecuencias entre 

J y 100 Hz. LOS pulsos rectangulares aislados ( 0.3 y 1 

mseg } se aplicaron de manera continua durante 10 minutos y 

a frecuencias que variaron entre 0.1 y 10 Hz. En ambos caso~ 

la inten.::iid~d de las "'!'l'.tÍmulos se determinó por la apar1ci6n 

de contracciones discretas del parpado y del labio superior, 

ipsilaterales a la amígdala estimulada. 

El patrón de ocurrencia de la actividad PGOr en con

diciones de control, consistió en potenciales aislados, en pa

res y ocasionalmente en salvas de 3 a S potenciales. La apli-



cación de est!mu1os 'en forma de trenes,· prOvocó la aparición 

de ·un mayor- _r;iúmeio de salvas de potenciales PGOr relacionadas 
-- ----- ' . 

frecUeritemente:con la-aplicación del estímulo, asimismo, pro-

·vocó_un aumento del nú~ero de potenciales aislados ( Figuras 

14 y 15 )". Es-tos ·cambios fueron más claros cuando la frccucn-

CSM 

GL-0 

GL-I 

Est 
Amg 

5 seg 

FIGURA 14. Trazo poligráfico que muestra la aparición de_ 
salvas de potenciales PGOr en ambos cuerpos geniculados la
terales ( GL-D y GL-I ), provocadas por uno de los trenes 
( O.S seg, SO Hz ) ( Est Amg ) aplicados a intervalos de 
10 segundos. CSM, corteza sensoricmotora. 
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F~GURA lS. A: Trazo poligráfico de la actividad PGOr en 
condiciones de control. B: Trazo poligráfico durante la csti
mulaci6n amigdalina ( Est l con trenes ( 0.5 seg, 50 Hz, in
tervalo 30 seg ) . A diferencia del control, nótese la apari-
ci6n de salvas de potenciales PGOr en ambos cuerpos genicula
dos laterales ( GL-D y GL-I ), tanto inmediatamente de3pués 
del estímulo como durante el intervalo de éstos. CSM, corteza 
sensoriomotoi:a. 

cia de los trenes era de 40 y 50 Hz. En algunas ocasiones 

que se utilizaron trenes de 5 segundos a frecuencias bajas 

( 5 Hz}, se provocó la aparición de salvas de potenciales 

PGOr durante la aplicación de estímulo ( Figura 16 ). 
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FIGURA 16. Salva de potenciales PGOr en ambos cuerpos geni
culados laterales ( GL-D y GL-I ), provocada por la aplica-
ción de un tren ( 5 se9, 5 Hz ) a la amígdala del lóbulo tem 
peral ( Est Amg ). CSH, corteza scnsoriomotora. -

La aplicaci6n de pulsos aislados provocó un aumen

to del número de potenciales aislados, principalmente al aplf 

carloe a una frecuencia de 0.1 Hz {Figura 17 ). un resultado 

interesante fue el obtenido al aplicar pulsos de 0.3 mseg a 

una frecuencia de 3 Hz. Con este tipo de estimulación, se pr~ 
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FIGURA 17. A: Piltrón de ocurrcnciil de lil <:acti'Jidild PGOr de 
ambos cuerpos 9eniculados laterales ( GL-D y Gl.-I ) en condi
ciones de control. e: Patrón de ocurrencia de la actividad 
PGOr durante la aplicación de pulsos aislados { Est ) ( 1 
mseq,· 0 .. 1 Hz ) • Obsérvese al aumento del número de potencia
les PGOr durante la estimulación ami9dalina. · 

vocó _la desap~rición de los potenciales aislados, apar~ciendo 

solamente salvas a intervalos regulares, constituidas por -3 a 

S potenciales PGOr que siguen a la frecuencia del estimulo. 

Al suspender la estimulación, solamente vuelven a aparecer P2 

tenciales aislados ( Figura 18 ). 
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FIGURA lB. Trazos poligráficos secuenciados. A: patrón de ocurrencia de la actividad 
PGOr en ambos cuerpos gcniculados laterales ( GL-D y GL-I ), antes de la cstimulaci6n 
amigdalina ( Eat ). By e: instalación de salvas a intervalos regulares provocadas 
por la estimulación amigdalina con pulsos simples ( 0.3 mscg, 3 Hz ) • e: Patrón de 
ocurrencia de la actividad PGOr inmediatamente después de suspendida la estimulaci6n. 
Las flechas indican el inicio ( f ) y el final ( t l de la cstJ.mul;H:::1ón. CS?-~, cor-
teza scnsoriomotora. 
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Al comparar estadísticamente la densidad promedio 

de la actividad PGOr potenciales PGOr/min ) en situacio--

nea de control, con su densidad promedio durante los perío

dos de e-stimulación, se encontró que la estimulación en tr.!:, 

nes prOvoca un aumento significativo ( Figura 19 J y que la 

estimulacidn con pulsos simplez también provoca un aumento 

de la densidad, aunque no significativo. 

Est!mulac!ón eléctrica amigdalina durante !l.!. sueno paradOll" 
co de gatos en preoaraclOn crónica C ver aoéndlce >. 

En estos gatos se ensayó tanto la estimulación de 

trenes, como la cotimulación .con pulsos únicos. Al aplicar 

trenes separados por intervalos de 10 segundos, estos provo

caron el despertar de los animales, o bién, si se aplicaban 

de una manera constante, retrasaban de manera importante la 

inet~lación del sueño paradójico y también disminuían la du

ración de éste. En cambio, la aplicación de pulsos simples 

de O.J a 1 mseg, a frecuencias bajas ( O.l Hz ), no provoca

ba estas alteraciones e inducía la somnolencia de los anima

les. Con este .tipo de eetimulación ·se provocó un aumento del 

número de potencia·1es PGO aislados y un mayor número de s;:il

vas (Figura 20 ). Al comparar estadísticamente el número 
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FIGURA 19. Valores promedio + error estandar de la denai-
dad PGOr.obtenida en situaciOnes de control ( e ) y en si
tuaciones de eatimulación amigdalina con trenes ( ET ). C 
va ET .. P < O. 02 ( "t" de student para datos no pareados ) • 
n, número de períodos de 10 minutos de cstirnulación elóctri 
ca. -
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FIGURA 20. A: Trazo poligráfico durante la fase de sueño pa
radójico, mostrando la actividad PGO de ambos cuerpon qenicu 
lados laterales { GL-D Y GL-r ) en condiciones de control~ 
B: aumento de las salvas y potenciales simples PGO, provoca
do por la estirnulacióo ( Est ) de la amígdala izquierda 
( AMG-I ) con pulsos simples ( l mseg, 0.1 llz l. CSM, corte
za sensoriomotora: EOG, clectro-oculograma; EMG, electromio
grama. 



de po_tenciales E'GO. por episodios de sueño paradójico en si-
. . . 

tuaciOnes ·de·:-coritro:i., con el número obtenida durante la est! 
._._-- - .:·-_,:. _- _· __ ": - . 

-.=muiDciÓ~ -'~mi1;°ida
0

l.ina·, --Se e-ilcontró un aumento significativo 

(Figura 21 ). El pr~mcdio de 

la- densiCfad 'de _la: Oi::tividad PGO también aumentó durante la 
·,- • o'·O .- . 

cstit!Íulación: amigdiilina, aunque <>ate aumento no íuc estad!s-

ti.c.amcnte significativo. 

En resumen, ·.los resultados obtenidos mediante los 

diferentes tipos de e:itimulación eléctrica amigdalina, en 

las diferentes preparaciones utilizadas, muestran una influe!!. 

cia facilitatoria de la amígdala del lóbulo temporal sobre 

la actividad PGO, principalmente sobre las salvas de estos 

potenciales. 

DJSCUSION 

Los resultados obtenidos mediante los registros po

ligráficos y la elaboración de promedios transitorios peri.

evento, muestrah que la amígdala del lóbulo temporal, las r~ 

9iones anterior y posterior del girus c!nguli, el hipocampo 

doraal y el núcleo ant~rior ventral del tti:l.::1::10, ::;on activa--



BO 

N!!PGOs/SP 

500· 
- -

400. 

300. 

200. + 
100. 

e ES 

FIGURA 21. Valores promedio + error estandar del número 
de PGOs por fase de sueño para'dójico ( PGOs/SP ), obteni
dos en situaciones de control ( C l y durante la estimula
ción amigdalina con pulsos simples ( ES ) ( 0.3 mseq, 0.1 
Hz ) • e vs ES .. P <:: O. 05 ( "t" de Student para datos no 
pareados l. e, n =JO fases de .sP: ES, na 10 fases de SP. 
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dos.dUrantc loa períodos de movimientos oculares rápidos y la 

ac:q::i_v_i(jad_ P_GO d_cl sueño paradójico. 

·Durante el estado de vigilia, se ha demostrado que 

la amígdala además de recibir información somcstésica, audi

tiva y visceral, recibe información visual probablemente a 

tra..:.éa d~- los __ -núcleos de relevo talámicos y entre estos el 

cuerpo gcniculado lateral ( Dell y Donvallct, 1955; Robinson 

y Lenox, 1951; Wcndt y Albc-Fcssard, 1962; Gloor, 1955, 

1960 ). A la amígdala también llegan impulsos de la formación 

reticular del tallo cerebral ( Hachne y Segundo, 1956 J. El 

hipocampo y el cíngulo también reciben información poliscn-

sorial a través del tálamo ( McLean, 1952; nalcydicr y 

Hauguicrc, 1900 y reciben fibras de la región pontina, del 

locus cocrulcus y de los núcleos del rafe 1 Blolckstad et al., 

1967; Moore y Halar is, 1975; Dalcydicr y Mauguicrc, 1980 ) • 

La aparición de potenciales bifásicos en la ABL, 

HD, GC y NAVT relacionados con la actividad PGO y las con-

tracciones íásican del LR, confirman que estas estructuras 

talámicas y límbicas reciben 1nformi.lc1ún dc.•l sistema visu<tl 

o de estructuras pon tinas durante el sueño paradójico. 

El hecho de que l<HI l;itencias de ;:iparición de los 

potenciales regist.radon en ABL, GC-A, GC-1', llD y NAVT sean 

ma3•orcs que los potc>nci<llr~ PGO de la FRP, CGL y de la CV, 

puede indicarnos, que la .1ctivación de las <ircas límbicas 

estudiadas sea el resultado de la propagación de la activi-

dad PGO, a partir de la región pontina o a partir del t.álamo 
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( ·:coL- ) , de ·una manera multisináp_tica. Por otra parte, la 

diferencia -temporal de estos potenciales con las contraccio

nes-_del; LR,_ descarta la posibilidad de que sean debidos a una 

pr~p_agació_n electrotónica de la activaci6n muscular. 

Una posible vía de propagación sería a partir del 

CGL, de aquí, la actividad PGO es transmitida por las fibras 

de ·1a decusación supra-óptica hacia el cuerpo gcniculado con

tralateral ( 'La~rent et al., 1974 ). La decusasión supra-óp

tica hace sinápsis con la·s regiones supra-óptica y tuberal 

del hipotálamo, las cuales están conectadas con el cuerpo ma

milar, este último, envia fibras hacia el núcleo anterior 

ventralis del tálamo ( estructura donde se encontraron poten 

ciales relacionados con la actividad PGO ), a través del haz 

mamilo-talámico. El núcleo anterior ventral del tálamo envía 

fibras hacia el girus cínguli ( Powel y Cowan, 1954; Locke 

et al., 1964; Baleydier y Hauguierc, 1980 ) y éste a su vez 

hace conexiones con los núcleos amigdalinos, A partir del tá-· 

lamo, la propagación de la actividad PGO hacia la amígdala y 

hacia el girus c!nguli "puede tomar diversas vías. Hobson 

{ 1964 ), d.:llllc~t=ó la ~par!c1ón tle pot~nci~le~ monofásicos 

relacionados con la actividad PGO, en diferentes núcleos ta

lámicos, anatómica y fisiológicamente relacionados con la 

ABL, el HD y el GC. 

Otro posible mecanismo de propagación de la activi

dad PGO hacia el sistema·l!mbico, sería el sistema ponto-1!~ 
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bico descri.to pOr._ Nauta ( 1958 .) , cuyas fibras ascendentes 

provienen 'del· área·.1ímbica mesencefálica y cursan por dos sie_ 

_temas:. el: componente_ ascendente de shutz y el pedúnculo mami

lar. ( que: termina en ei' hipotálamo ) ; algunas fibras llegan 

a -la am!gdala. De. éste circuito se derivan impulsos hacia loa 

núcleos intralaminares del. tálamo y de estos hacici el girus 

cínguli. Fuxo et al. 1969 ), demostraron la existuncia de 

fibras catecolaminérgi.cas que conectan a los núcleos pontines 

( locus coeruleus y núcleos del rafe ) con el complejo nu--

clear amigdalina. Asimismo, Kuhar ( 1975 ), Janes y Moore 

1977 ), Ottersen y Ben-Ari ( 1978 ), Cedarbaum y Aghajanian 

1978 ) y Russchen 1982 ), han mostrado la existencia de 

fibras que conectan a la amígdala y al hipocampo con las re

giones pon tinas, con el. ~ coeruleus .' con los núcleos 

parabraquiales y con la región denominada por Sakai y Jouvet 

( 1980 ) , como "área X". El hecho de que los potenciales ami51 

dalinos aparecen con mayor amplitud al disparar el análisis 

computacional con el potencial PGO del CGL ipsilateral, mueE_ 

tra que la propagación de la actividad PGO hacia la amígdala, 

::e llc\'<J. :i. cabo prefer('ntem,..nte di!' manera ipsilateral ( Fiqu-

ra 12 ). 

Las diferencias entre las amplitudes y las laten--

cias de los potenciales del GC y ABL ( Figura 7 ) recogidos 

durante la vigilia .C potenciales relacionados con el movimie!!, 

to ocular ) y el sueño paradójico ( potenciales relacionados 
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· cOn· ia "clcti_""'.·iciad _.P_GO:_·), ·pod:rían _ser explicad-as por l.a in ter-

. ~-~nCiJSn'_--:de_;·,.niec::~hi~:~·Ós diferent~s pará el arrivo de la infor

maci~_ii '."aier_ente. ouránte la vigilia, los núcleos amigdalinos 

ii _el_·girus' c!nguli reciben información poliacnsorial prove-

iiíerl't.-e· ciel' tálamo·· y de la formaci6n reticular mesencefálica. 

Eét8 ú_ltima podría jugar un papel inhibitorio sobre la infor-

· maci6n sensorial exteroccptiva a nivel de los primeros nú-

Cleos de relevo ( Hernándcz-Peón et al., 1956 l. Asimiamo , 

ejerce una acción inhibitoria sobre la información sensorial 

que viaja hacia el tálamo y la corteza Ucrnándcz-PeÓn et 

al., 1956;· Jouvet y Hernándcz-PeÓn, 1957 ) • Por otra parte, 

la corteza ejerce un papel tanto inhibitorio como excitato-

rio sobre la formación reticular Bonvallct et al., 1954¡ 

Dcll et al., 1961; Segundo et al., 1955 ). 

Las acciones inhibitorias de la corteza nobre la 

formación reticular y de la formación reticular sobre la in

formacion exteroceptiva y su transmisión hacia núcleos talá-

micos y limbicos, probablemente no existan o sean de menor 

grado durante el aueno paradójico, dando como resultado una 

facilitación para la transmisión de la actividad PGO desde 

su origen pontino hacia regiones talámicas y límbicas. Por 

otra parte, también se puede pensar que las influencias inhi

bitorias sobre la información cxt~roccptiva, no ejerzan nin

guna acción sobre las zonas pontinas generadoras de la acti

vidad PGO. Posiblemente, los potenciales de bajo.voltaje y 

latencia larga registrados en GC y ABL durante la vigilia, 
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son diferentes a los potenciales reg~_st:s:-ado~- durante_:_el _sueño 

parildójico, debido a que los priin~ros,·:·aon_-pi:-.Ovo_c_ados por es

tímulos exteroceptivos y los segundos son prOvocadpos por los 

mecanismos end6genos generadores de la actividad PGO. ·un fenó

meno _semejante, es la diferencia entre los potenciales del 

CCL-Y cv provocados por movimientos oculares durante la vigi

lia, llamados potenciales de movimiento ocular ( PMO 

Cohen y Feldman, 1968; Brooks, 1969 ) y la activid~d PGO 

a nivel del COL y de la cv. Los PMO tienen una latencia mayor 

que la actividad PGO y también son.de menor voltaje ( Brooks 

y Gershon, 1971; Kiyono y Jeannerod, 1967 l, un ejemplo de 

estos potenciales es el de la CV mostrado en la figura 7 

{ A ) • 

La estimulación de la amígdala del lóbulo temporal, 

del girus c!nguli y del hipocampo, provoca alteraciones de 

algunao funciones vegetativas ( frecuencia cardiaca y respi

ratoria ). Asimismo, la estimulación eléctrica de la amígda

la. en el hombre, provoca fenómenos alucinatorios visuales y 

auditivos, fenómenos mnPsicos que entre otras reminiscencias, 

incluyen a las de tipo sexual. Todos estos fenómenos alucina

torios, mnCsl.COs y v~~,;:tati·:o!l <::flmbién han sido descritos du

rante la fase de sueño paradójico ( Snyder et al., 1964; 

Kamiya, 1961; Calvo et al., 1973; Shapiro et al., 1964 ; 

snyder, 1965; Fisher et al., 1965; ver la revisión de· Ramsey, 

1953 ). Las activaciones fásicas de los núcleos amigdalinas, 

del girus c!n2uli· y del hipocampo relacionadas con los fcnó-
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menos f<ilsicos del su'eño Paradój16.o-; ~osi~lem~n-t~ ·&cf\a.1en.,1a

pa~_ticipaci6n de estas r_egior;~~:- l.;!mb!-~-á-s;:-en· 'ios· f~~6~~n~s 

alucinatori'os·_y. en las _variaciones vegeta_tivas de.- esta fase 

del sueño. 

Jacobs Y McGinty -{-- 1971 ) .y- Whi.te · 'J Jacobs ( 1975 

reportaron (}ue- la-.activ.idiid-- unitar·1a· de~ las célUla'! del núcleo 

amigdalina lateral, presenta-un aumento de su frecuencia de 

descarga y un patrón de actividad en forma de salvas, durante 

el sueño de ondas lentas y el sueño paradójico. Sin embargo. 

estos autores no encontraron ninguna relación entre las sal--

vas amigdalinas y los movimientos oculilres rápidos del sueño 

paradójico. Probablemente esto se deba al tipo de análisis de 

la actividad eléctrica utilizado en sus estudios, o bién, que 

la actividad del núcleo amigdalino lateral no muestre cambios 

durante los movimientos oculares rápidos a diferencia del ba-

snl. En el hombre, Ravagnati et al, ( 1979 reportaron que 

la actividad unitaria del giro del hipocampo y de la amígdala, 

muestra un aumento de su frecuencia de descarga durante el 

sueño paradójico, siendo estas frecuencias mayores que las o~ 

servadas durante el sueño de ondas lentas y el estado de'viqi-

lia. Por otra parte, Velluti y Monti. ( 197ti ) enconl:.r<l.roo ~n 

el gato, una relación directa entre la actividad del núcleo 

rgticul aria pontis cauda lis y la del. núcleo basal de la am!g_ 

dala durante los episodios de movimientos oculares rápidos 

del sueño paradójico, al registrar los cambios de po2 en es

tas regiones. Estos resultados y los obtenidos en el presente 
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estudlo·;-.,-apo:{~n.·_:;1o's_,,: é-~~b~-~~- ~-~-~-: ~~-~i~iCl~d _del '.siS~~ma- .. i!ñibico 
durante -~-1---- ~-~e~~ .. :·p~rad

0

6jÍCo." 
.. - - ·- . . - -

E{-p_apel ·:que j.ueqán-. la 'amígdala· y el hipocampo en 

los· PrCceso&--_-Oe memoria a corto plaio,·- ha quedado bien esta-

bl~C_i~;;_-( -·si~Pi~;; -~-t a1. :-1960: Milncr, 1966~ Pribram y 

Br(J~_d):)_en_t, 1970_¡ Gold et al., 1975 ) • La localización de re

giOnes ·anatómicas relacionadas tanto con los procesos de mem2 

ria, como con los procesos del :lUefio, es un nuevo campo de in

vestigación. Trabajos recientes indican que algunos componen-

tes anatómicos involucrados en los procesos de la memoria y 

el suefio, pueden estar asociados en regiones especificas del 

cerebro Jouvet, 1972 ). Zornetzer et al. 1977 ) , reporta-

ron que la estimulación eléctrica del Jpc11s coeri•Jeus, in--

terrumpe la consolidación de la memoria a largo plazo. La a~ 

tivación del hipocampo y la amígdala descrita en el presente 

estudio, .sugiere que estas estructuras <:il igual que durante 

la vi9ilia, participen en los feriómenos mnésicos que acompañan 

al sueño paradójico. 

Otra de las funciones de la amígdala, hipocampo y 

girus cínguli que ha quedado bien demostrada. es la de inter

venir en el control y regulación de los cambios emocionales 

en distintas especies de la escala filogcnética, hasta llegar 

al hombre. oaillard y Moncme 1 1977 l, reportaron modi!icaci2 

nes del contenido emocional de las ensoñaciones en el hombre, 

al administrar " sulpiridc ", sustancia que proveen un aumcn-

to de la recaptura de dopamina, específicamente en áreas me-
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so-límhicas y mesa-cor_ticales. Estos autores proponen una r.!:, 

1ac16n ·entre la riCtividad d~ los sistemas dopaminérgicos me

so..;.limbicos Y la·s _expresiones" emocionales del sueño paradóji

-~o.-_Lii~ic-- e~ -~1~- f 1900 ·), reportaron que los pacientes par-

kins6nicos tratados con Levo-Dopa, presentan un incremento 

significativo de la densidad de los movimientos cculares rá-

pidas del sueño paradójico. Estos pacientes también reportan 

tener más ensoñaciones y más vívidas, a partir de iniciado el 

tratamiento. En el gato, Ruch-Monachon et al. ( 1976 a l, 

demostraron que la administración de Levo-Dopa, aumenta has-

ta un 250% la densidad de la actividad PGO inducida por un d~ 

rivado de la bcnzoquinolizina. por otra parte, se ha reporta

do que pacientes con epilépsia del lóbulo temporal presentan 

cnsonaciones recurrentes de contenido angustiante y aterrori

zante, que se relacionan con la aparición de descargas paro

xísticas localizadas on las regiones temporales durante el 

sueno paradójico ( Pcnfield y Jasper, 1954; Epstein, 1979 ). 

Además, la estimulación eléctrica de la amígdala, del hipocam 

po y del qirus cínquli en el hombre, provoca entre otros fe

nómenos, la sensación de estar sonando. ( Pampiglione y 

Falconcr, 1960; Pcnfield y Perot, 1963: Brazier , 1966 

Ferguson et al., 1969: Bancaud et al., 1976; Halgren et 

al., 1978 l. 

En el gato, se ha d~mostrado la presentación de 

conductas alucinatorias, ·también denominadas conductas oníri-

cas, al lcnionar la región caudal del ~ coeruleus y el 
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tegmento p_on~ino. Estas lesionen provocan la aparición del 

tono muscular durante el sueño paradójico. Las conductas alu

cinatorias u oníricas consisten en: reacción de orientación, 

movimientos predatorios, agresiones, furia, movimientos de 

hu!da, etc .. Jouvet y Delorme, 1965: .Henley y Horrison, 1969 ¡ 

Jollvet, 1973: Sastre y Jouvet, 1979: Hendriks et al., 1982 ), 

Los- fenómenos alucinatorios visuales de la conducta onírica 

y también loo del sueño paradójico, se han tratado de expli-

car a partir de la activación del sistema visual provocada 

por la actividad PGO. 

Por otra parte, se ha demostrado que la estimula--

ción eléctrica de la corteza visual primaria en el hombre , 

solamente provoca sensaciones elementales ( destellos, carn--

bies de luminosidad, sombras, formas geométricas, colores , 

etc. } y en ninguna ocasión provoca fenómenos alucinatorios 

elaborados, como los que se producen al estimular las áreas 

del sistema l!mbico ( Penfield y Rasmussen, 1950; Penfield y 

Jasper, 1954 ) • Por lo tanto, la propagación de la actividad 

PGO hacia la am!9dala, el hipocampo y el cíngulo, explicaría . ;: 
mejor las bases anátomo-funcion~les de los fenómenos alucina-

torios y emocionales de la conducta onírica y del sueño para-

dójico. 

Los resultados obtenidos con la cstimulación eléc-

trica amigdalina mediante pulsos simples y trenes de pulsos 

a intervalos cortos, muestran una influencia facilitatoria de 

la amígdala del lóbulo temporal sobre la actividad PGO del 
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suei\o ~a~~~éi~¡'c·~-'~ y· ,··s_~-~~e j,iá:: aCt'ivid~d -PGo> ir\Ctu:cida ·por,· resor

piO_a; .· ~i~ri?¡>,~'.-~~-~~-'.'.:~-~-~~;i_i~-~p!·~~-' ~~-~.e-~_~r'~-~--~~~~~~-~,~~~~~-r_~- lcls' · sa1 

· -_ ·_,::- _:. __ ·_-_' ·t:_ :f!·,~\·~a-tU_~:-~:o~--_·:_n·~_u: r~fi_ll:J.~:1:-ó-oiC_~-~ ac·erc_a de las_-. áreas 

·del -~:i~~~,~~--- ;-~~-f~-~~~c;, --~~~~i_;a-~ :-~u'~·:- i~\.;e·~-~i~~en:.: en· ia re.gulación 

·do_-; ~~:-:,:·~·liip~itli~~:·"-:~ri~;-~¿~(_-~J~~-~~~-da~---y-:·'pa-tr-60 -de oc~rrencia- de= ra· -

:~_actividad ~-_P_Go·,~ -~_s_e_·-:ha :~-!'m.;strado __ que - esta"s '. variableo.1 dependen 

de ~u:--'~9-.,;n~rado~ ponti~o y de influencias corticales facilita-

._ toriBs e inhibitorias sobre este generador ( JoUvet, 1962, 

1972; Gadea-Ciria, 1977 l. Asimismo se ha demostrado qUe la 

estimulaci6n eléctrica repetida y de baja intensidad 

( " Kindling ) del núcleo dorsal del rafe, provoca la dis-

minución de la amplitud de los potenciales PGO durante 4 - 5 

horas después de aplicada la estimulación ( Fernández-Guardi.2_ 

la et al., 1981 ). Por otro lado, Pornpciano y Horrison 

( 1965 l y Marghcrini et al. 1971 ) propusieron dos tipos 

de generadores de la actividad PGO. El primero, constituido 

por regiones pontinas { locus coeruleus ·y subcoeruleus l , C.2_ 

~o responsable de la generación de potenciales PGO aislados. 

El segundo, constituido por núcleos retropontinos y entre 

ellos los núcleos vestibulares, como responsables de 1a gene

ración de las salvas de potenciales PGO. Sin embargo, Cespu-

9lio et al. 1976 demostraron a partir de secciones trans-

versales del tallo cerebral por delante de los núcleos veati

bulares, que la actividad PGO reserp!nica continua aparecien-

do como potenciales simples y en salvas. Esto demuestra que 
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el patr6n de ocur_rencia de la ac.tl.vida_d PGO, no depende de 

las- áreas retropontinas y sí, del generador pontino y de las 

influenc_ias que recibe de estructuras vecinas ( rafe _dorsal 

y ·del cerebro ·-anterior corteza visual y frontal ). Las 

cOne'xiones anatómicas de la amígdala con los núcleos pontines 

( Russchen, 1902 ), así como los resultados obtenidos por su 

estimulación eléctrica en el presente estudio, apoyan la idea 

de que también" la amí9dala del lóbulo temporal interviene en 

la regulación de la densidad y del patrón de ocurrencia de la 

actividad PGO. 

Como fue mencionado, existen trabajos clínicos que 

indican desde el punto de vista farmacológico o elcctrocnce

falográfico, la participación del sistema límbico en el tono 

emocional de las ensoñaciones y en los cambios de la densidad 

de los mOvimientos oculares rápidos del sueño paradójico. Es 

bien conocido que la amí9dala del 16bulo temporal interviene 

en el control de los cambios emocionales y en la producción 

de fenómenos alucinatorios durante el estado de vigilia. Po

siblemente, el control· amigdalina de los fenómenos alucinato

rios y de los cambios emocionales del sueño paradójico, se 

lleve a cabo mediante la re~ulación de la activ~dad PGO, ~ 

través de un mecanismo de retrointormcción. 
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A~END!CE 

·Las manifestaci·ones emocionales que matizan a la 

cO~duC·t.a; han s.ido motivo de numerosas investigaciones neuro

_:·fis~~¡;sg~i~"aa-~· Una de las conclusiones a las '.:¡\le se ha llega

do·,·. e:i· que -J.a emoci6n comprende tJ."es aspectos: el visceral , 

l.i exPCri-en6ia subje_tiva y la conducta. 

En los estudios básicos de las llamadas " teorías 

"de la emoci6n", observamos a menudo que no lagrnn diferenciar 

entre las experiencias subjetivas y el síndrome conductual • 

Langc ( lBBS ) y James 1890 ), propuoieron la teoria de que 

la experiencia emocional sería el resultado de las sensacio--

nes producidas por las rcspues.tas del músculo esquelético y 

las autónomas, que tienen lugar durante la conducta emocional. 

Un punto de vista diferente fue el desarrollado por Cannon et 

al. ( 1927, 1931 ) , quienes demostraron que el gato podia 

exhibir todavía una conducta emocional ( erizamiento del pelo 

y maullido ), después de que todas las aferencias de retroa

limentación provenientes de la división simpática del siste

ma nervioso autónomo, eran eliminadas por completo. Cannón 

( 1927 ) y Bard ( 1928, 1934 ), en un principio propusieron 

la teoría tal;Ímica de .la emoción, según la cual l.:t.t1 lienliacio-

nas adquieren su "tono afectivo" o cualidad emocional a nivel 

del tálamo y que éste, se halla normalmente inhibido por la 

corteza cerebral. Posteriormente, al efectuar decorticaciones 

y lesiones. talámicas, encontraron que J.as reacciones de ata-
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que, alarma y defensa se seguian presentando y estas desapa

re.cian solamente cuando se l.esionaba el hipotálamo. Esta úl

.tiina ObservaCi6n y la demostración de que la estimulación 

eléc~·rica ·del hipotálamo posterior, da origen a expresiones 

·emocionales ( Hess, 1949 ), su9irieron que era el hipotálamo 

y no el tálamo, el que desempeña el papel central en el cir

cuito propuesto por Cannon y Bard. 

Gellhorn y Loofbourrow ( 1963 ), también destaca-

ron la importancia del hipotálamo en la integración emocional. 

Consideraron que normalmente existe un equil.ibrio en la acti

vidad de las divisiones simpática y parasináptica del hipotá

lamo y que la alteración de dicho equil.ibrio se asocia con 

modificaciones en el estado emocional. También señalaron que 

los cambios de actividad visceral provocados por el hipotála

mo, son originados por estímulos que actuan directamente so

bre él, º. por efecto indirecto de la formaci6n reticular del 

tallo cerebral, el neocortex y la corteza límbica. Estos au

tores postulan que las influencias sobre el hipotálamo estan 

asociadas con la activaci6n parasimpática a la cual se adscr! 

ben las emociones " placenteras " y qut: lo.a .::!.::tc:!!Hls (':<cita-

dores actuan sobre el hipotálamo posterior, que da origen a 

descargas simpáticas, que comunmente se relacionan con emo--

e iones " desaqradables ". 

Lindsley ( 1951 l, emiti6 la teoria de la " activa

ción " para explicar la integración de la emoci6n. En ella ha

ce intervenir al sistema reticular activador, basándose en 
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que ·durante 1.a '!'moci_6n, se obil~c:y?. afeitami-en"to y ·-desi-ñCroOiz!!, 
ció~ -de_· la .ac_ti~id-~'d. ~1,c·~~ic~--cbriica~-~:;¿-~·'-~~ti~a6·i6n._~e -1a 

. - - . - -- _, ' 

-forma6ión - ieti~-¿-larc·_por.--'. i:~p-~i:~c;~~::_se_~~~ricil_~~-/;-: Pr~ci~di"r!a '--~ -sU -
·_ yez aé:ti".'iici6n ."dei-~hi,POtáiam.;;"··po~-t~X:1·01r-~--{~-'c~iltC.-O· de· ·1~. vigi-·-. -··----- - ·----, - -- -------.~' -'---'-~,--·-:..: .. -, 

lia -> .y de ios _- núcieOs_-__ inesP_ecif iC;;S- ·de1:,:_-f&1an\O-~ - ·por ·-medio -dé 

los -Ctüli~S' ,'S.~ -,,_~-j~_tC;~i¡-_~·: .-~ri~- ~~~ci·6~--~ r¡~-~:~-~-~;~,e·;:~~~b~-e -1~-= corteza 

cerebral. 

Existen Cvidencias experimentales que su9i~ren la 

.partici~ació~ del tallo cerebral en los fenómenos de la ex-

presión eÍnocional. Coltz ( 1092 ) , de~ostr6 que·e~ perros de~ 

Cerebrados por sección del tallo a nivel intercolicular, pue-

den presentarse reacciones de furia en respuesta a estímulos 

poco importantes, aunque carentes de coordinación y orienta-

ción especificas. Por otra parte, Hunsperger ( 1959 y 

Fernández de Melina y Hunsperger ( 1959 ) demostraron que la 

estimulación de ciertas regiones del tallo cerebral, provocan 

reacciones de alarma ( furia ) y delimitaron arcas en la sus-

tancia gris del mesencéfalo en que además de respuestas de 

alarma, la estimulación origina reacciones de huida y de lu

cha. La lesión de estas regiones produce disminución de.la 

respuesta emocionol. 

Broca, en 1870 dió el nombre de lóbulo límbico a 

una parte de la corteza de las regiones basal y media de los 

hemisferios, que se halla en el "limbo" o hilio del mismo , 

rodeando a la parte del tallo cerebral, dicncéfalo y comisu

ras intcr-hemisféricas. Está formado por la circunvolución 
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del·,.círigt;ilo, situada do'rsalmeÍlte al cuerpo callos_o; la ·circun

volu.ci6n-de·1 hiPocampo en et· lóbulo- temporal Y· la c~rteza re

trosp1enial-que une a ambas-circunvolllciones por detrás_del 

cuerpo calloso. 

En· las últimas décadas, en gran parte debido a la 

teoría de la emoción propuesta por Papez ( 1937 ), se han re

lacionado algunas regiones del lóbulo l!mbico con los estados 

emocionales y ha surgido el concepto de sistema l!mbico. 

MacLean ( 1940, 1952 ), desarrolló mas tarde este punto de 

vista. Al sistema lÍmbica se han agregado otras regiones sub

corticales, el complejo nuclear amigdalina, los núclos scpta-

les, parte del estriado el núcleo caudado ), ciertas áreas 

y núcleos hipotalámicos y del tálamo y la formación reticular 

mescncefálica. 

El circuito de Papcz comprend~ los siguientes nive

les: meta~álamo, hipotálamo, hipocampo, tálamo y corteza del 

cíngulo. El hipocampo está relacionado con el cuerpo mamilar 

por medio del fornix y el cuerpo mamilar descarga impulsos al 

núcleo anterior del tálamo a través del haz mamilotalámico 

Del nucleo anterior del tálamo.se proyectan impulsos a la 

corteza del cíngulo, del cual parten fibras que por el fascíc~ 

lo del cíngulo llegan al hipocampo. 

El hipotálamo y en pa=ticular los cuerpos mamilares, 

constituyen uno de los niveles básicos del circuito. Al hipo

tálamo llegan impulsos sensoriales de los receptores periféri

cos. Según Papcz ésta información somática y visceral sería 
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recibida en los cuerpos gcniculados medial y lateral, el nú-

cleo pregeniculado, el núcleo reticular y el núcleo del pedún

culo mamilar, a donde llega informaci6n visual, auditiva, so-

mestésica y:visceral. De aqu! la información es proyectada ha

cia.el hipotálamo, el cual está conectado con el -cuerpo rnami

lar. Este Último,_ también recibe impulsos del cer~bro anterior 

Y del hipocampo. Al hipocampo llegan diferentes mod~lidades 

de información sensorial. En esta forma, según propone Papez, 

el cuerpo mnmilar es el último recipiente de.varias excitaci.2, 

nes aferentes que alcanzan al hipotálamo. 

El hipocampo es otro nivel importante de inte9ra-

ci6n en el circuito de Papez. Recibe impulsos de la corteza 

cerebral y transmite impulsos al cuerpo mamilar. Papez conai

der6 que los mecanismos emocionales son integrados en la for

maci6n hipocámpica. En esta forma, los procesos implícitos en 

la regulación de la actividad visceral y la expresión emocio

nal que ocurre a nivel del hipotálamo,se relacionarían con 

los fen6menos psíquicos que resultan de la actividad cortical 

a nivel de la regi6n mamilar del hipotálamo, que transferiría 

esta información a la corteza del cíngulo por medio del núcleo 

anterior del tálamo. En consecuencia, Papez postula que la 

corteza del cíngulo debe de considerarse como la región recep

tiva para la experiencia de la emoción como resultado de los 

impulsos que llegan de la región hipotalámica anterior. Esto 

puede constituir el mecanismo por medio del cual los estimu-

los sensoriales que·llCgan a la corteza a través del tálamo, 
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adqu10re11: 

Fika1~:e~·~'e,:'.'~~·p;~:~.··-·.:~.-.. eu .. · trabiljo · Pur·am~nte ~teórico 
y ~-ªP_e~u¡_~t~vo, ;._s-~ñ~i:~-- ~\1~· a ~niV~~- ta1á~i~o ias ·vras .~ensor~~ 
lea·:· se ·_·(i~-~-t-~i):)_~i_e~:-~.e_i:i: _--~~e~· ~U":-'°':!I: U~a Conduce impulsos al 

c_~e;r.p~-· ~~-~~~~d;- --~---~~avés de la ~áPsula interna; es la c9!.r~ie.!! 
,_-te-dé1,in6Vimiento~' la- segunda proyecta impulsos al tálamo y 

de·ahi a la corteza lateral del hemisferio; es la corriente 

del pensamiento y la tercera, lleva impulsos a la corteza me-

dial a través del subtálamo, hipotálamo ( cuerpo mamilar ) y 

núcleo anterior del tálamo; es la corriente de la afectividad. 

De esta manera las excitaciones sensoriales que alcanzan las 

áreas corticales de la superficie lateral del hemisferio, re-

ciben su componente emocional de los procesos que ocurren en 

el hipotálamo e irradian hacia la circunvoluci6n del cíngulo. 

MacLean ( 1952 ), en el análisis crítico que hace 

de la teoria de Papez, propuso el término de " cerebro visce

ral para designar a las estructuras límbicas rincnccfálicas, 

que estima relacionadas con las funciones emocionales. Consi-

dera que la pared allo y yuxtacorticales del sistema limbico 

primitivamente olfatorias, intervienen en los procesos inte

grativon de la emoción. Postula que el cerebro visceral filo

genéticamcnte antiguo, " parece estar estratégicamente situ!!_ 

do para correlacionar cada forma de percepci6n interna y ex

terna" y que en él se asocian sensaciones orales como olfato 

y gusto, con " las impresiones de los 6r9anos sexuales, pa

red del cuerpo, ojo y oído" y sensaciones viscerales. Señala 
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. - .'>· _.:. ·_-· . ' _:: -
MaCLeari; qUe-<e1-::riri.;?nC.éfalo ~n ¡:on~ras __ te con. el neopálio, 

.. -.t~~~e:;-~~~:~r-~,~~s~)~J¡mpOr~~ritC~ C:one_xioncs; con. ei hipotálamo p~ 
ra la ciesc:.!t.·i;ga-:d~i a~s impresiones". ·Destaca especialmente el 

pa~~l :- ~e_'¡_-,-·-~_i.·:~~c-~,~-~o.: Y la amígdala. La base de su hipótesis PªE 
-t·e'. de_:;¡a. .' __ i;~Porta·ncia que ·el objeto tiene como '' sentido· vise~ 

-:- - - - '· ----- - -; . 
-i'al1t_·-~en_· lac:_organi.z_aéión de la conducta motivacionill en las 

especies macrosomáticas, y del supuesto de que, a pesar de 

que la· funci6n o.lfatoria no tiene la misma importancia en or

gan'ismos superiores, el rinencéfalo continua participando en 

la integraci6n de la conducta emocional. A la corteza del 

cíngulo le adscribe la función de correlacionar respuestas 

motoras, somáticas y viscerales con las reacciones emociona--

les. 

A partir de esta rCvisi6n de las teorías de la emo

ción, podemos observar que, sorprendentemente, los cambios 

emocionales que suceden durante el sueño no han sido Consi-

derados. Sin embargo, .es posible hacer algunas analogías en-

tre éstos y los del estado de vigilia, en lo que concierne a 

los cambios clectroencefalográficos, neurovegetativos y al--

9unos componentes conductuales que los acompañan, así como 

con el contenido mismo de las ensoñaciones. 

Lindsley ( 1951 ) , en su teoría de la "activación" 

involucra al sistema reticular activador, tiasándose en que 

durante la emoción se observa alertamicnto y desincronización 

cortical. La desincronización cortical es un fenómeno carac--
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ter!stico de- l.a .. fasé "de ··sueño paradój.fco~ doiidie com·o· ya·_·h~os 
men~_i~na_~o_">;:e~:_: do_rl~e_ ·_apar_ecen ~l ~as .,¿_·:·d·~- -ia~·-- ~~~~~a~¡-on-~s y 

que ést~~s se aCompañan _de. Cambios "emocionales ( Ha.i:-tmann' , 

. 1~67 ).·Es ~e interés hacer- notar que el otro 15 % de las 

-. enSoi\acionea· suceden. unos sCqundos antes de la dcsincroniza-

ctón -cor:tical "del sueño paradójico y por lo general son de 

contenido desagradable. También es interesante en relación a 

esto, la aparición de la actividad PGO dccde unos segundos 

antes del sueño paradójico del gato. 

Gellhorn y Loofborrow C. 1963 ) , postulan que las i!!. 

fluencias excitatorias sobre el hipotálamo dan or!gen a des--

carqas simpáticas y que se acompañan de emociones desagrada-

bles, y que las influencias inhibitorias sobre el hipotálamo 

están asociadas a activaciones parasimpáticas que se acompa--

ñan de emociones placenteras. Durante la instalación del 

sueño paradójico se pueden observar signos de activación sim

pática, como es el aumento de la frecuencia cardiaca y respi

ratoria, asimismo, una vez instalado el sueño paradójico se 

pueden observar signos de activación parasimpática, ya que la 

aparición de los movimientos oculares rápidos coincide con la 

aparición de bradicardia ( Calvo et al., 1973 ). Dement y 

Kleitman ( 1957 a, b ) y Ramsey ( 1953 l, han reportado que 

al inicio del sueño paradójico es donde se presentan las 

ensoñaciones con contenido emocional desagradable y que unos 

minutos de. instalado ( 5 a 10 ) , tienen lugar las ensoñaci,2 

nea agradables, coincidiendo esto con los signos simpáticos 



y paraS1~~á.t1co··~ J:es~~c:ti v~'men t~ . ~el. ~u~~o · par~~ój·i~. 

la. 

Otro:: h~~h~ó: de.··:·tn~;;ré~:;. ·es·.1a· ·i:JemOstiacióO de que· 

fc;im~ci·&~· ·~-~.ti.~'lif~-~.·_:d~1'-: ,-ta-Í~~ ·C~'i-ebr.a1 juega Un papel en 

· la i·~·teg~~C'ió'~ ci'~~::la~ re~pue~tas 'emOcionales ( · Gol'tz., 1892 ~ 
H~:~-S~·~r·g·~!'.·-:=·'._-.~?,~?:~--:~F~·r_nii·~~eZ_ de- Ho_lina y' Hunsperger, 1959 ) , 

es_t·a·,"estZ.uctura .. _también juega un papel importante en la ins

~·a¡a_ciés~-i-y mant_enimierito- del suci\o parad6jico y en la gcne

raci6n', d.e la actividad PGO. 

Los resultados obtenidos en el presente traba10 

_experimental, permiten postular que los cambios emocionales 

y ~cgetativos del sueño parad6jico, también tienen una inte

graci6n a nivel del sistema l!mbico. Sin embargo, las acti-

vaciones a las que está sujeto dicho sistema durante el 

sueño paradójico, no son provenientes d~ los receptores pe-

riféricos de los sistemas sensoriales. Estas activaciones , 

como hemos señalado , provienen de los primeros núcleo~ de 

relevo talámico, o b~en, a partir de la formación reticular 

pontina. Este hecho reafirma las relaciones funcionales de 

estas estructuras con las del sistema l.Írnbico duran te los. fe-

nómenos emocional.os. 

una diferencia entre los fenómenos emocionales del 

esl:ildo de vii;111.:l ::,• los d~l su .. ño paradójico, es la respues-

ta conductual a las emociones. Durante el s•Jei\o paradójico 

solamente so presentan cambios conductuales de muy corta du

raci6n, que consisten en sacudidas musculares de los miem--
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bros1·-9esticulacion_es t¡·voc~l~zaCiones, que no llegan a ser 

conductas -,elaborada.a.· Esto se explica por una parte, por la 

atonía de los músculos antigravitatorios propia del sueño pa

r·a~6jico, sin embargo, ;:iodria pensarse que estas breves m~ni

Eestaciones conductualcs que en ocasiones reflejan cambios 

erri_o_ci?nales, se debieran a que el sistema limbico está siendo 

ac.tivado de una manera fásica por la llegada súbita de la ac

tividad PGO y no de una cancra tónica como en el estado de vi

gilia. Una situación donde si se pueden observar respuestas 

conductuales elaboradas a cambios emocionales, iguales a las 

del estado de vigilia, es el caso de los gatos con lesiones 

del tegmento pontino. Estos animales tienen episodios de 

sueBo paradójico, sin perder el tono muscular, lo cual les 

permite llevar a cabo movimientos que denotan cambios emocio

nales y fenómenos instintivos. 



lDl 

APENDICE JI 

SUJ~Tos·EXPERif$NTALES 

El trabajo experimental se·11evó a cabo en 8.qatos 

adultos ( machos ) con un peso promedio de 8 Kg. 

INTERVENCIONES QUIRURGICAS 

Anestesia. Los animales fueron intervenidos 

quirúrgicamente, bajo anestesia con pentobarbital sádico ( 33 

mg/kq ) administrado por vía endovenosa. 

Craneotomía. Una vez anestesiados los animales, 

fueron colocados en posición de decúbito ventral y la cabeza 

fue sujetada al aparato estereotáxico { Horsley-Clarke ), Po~ 

teriormente, el cuero cabelludo fue incidido en la línea me

dia y los músculos. temporales fueron dasinsertados y retraí

dos lateralmente. El peróstio fue despegado del cráneo media!!. 

te una legra y los orificios que permitieron el paso de los 

electrodos de profundidad, fueron practicados con un taladro 

dental. La duramadre fue incidida en el sitio de penetración 

de los electrodos. 
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colocación de los electrodos ·en e1 m6sCu-lo-·12iteral 

recto ( LR ) del globo ·ocul:ar: Una_ vez practica~la __ la in-

·cisi6n del cuero cabelludo en su línea media, la' ~a-sa· muscu

lar que recubre la región posterior y lateral de ia Órbita 

ocular, se separa del hueso y se retrae mediante una espátu

la .dental o un separador de Farabeuf. oe esta manera es po-

sible visualizar en el campo operatorio, la región del glo-

bo ocular donde se inserta el músculo lateral recto. Esta 

región está limitada por su parte superior y media, por el 

hueso frontal y su apófisis zigomática; en su parte late--

ral, por el hueso malar: por su parte inferior, por la 

unión de la apófisis zigomática con el hueso temporal. El 

músculo lateral recto se encuentra limitado en su parte s~ 

perior, por la rama del nervio oculomotor. 

Una vez visualizado el LR y la rama del nervio 

oculomotor, se insertan en el músculo ( por debajo de la 

rama d~l ner· .. io l un par de electrodos constituidos por 

anzuelos pequeños C No. 22 ), soldados a unos alambres de 

cobre Figura 22 ) • Estos alambres son soldados posterio.E, 

mente a los conectores para el registro. 

Colocaci:ón de ·los electrodos para el registro del 



. 103 

' :N.OM 

LR 

FIGURA 22. En la parte superior de la figura se muestra el si
tio del músculo lateral recto ( LR ) del globo ocular, donde 
se implantaron los electrodos. En la parte inferior, se mues
tra la inserción de los electrodos en el LR, por debajo de la 
rama del nervio oculomotor ( N.OH ) • HF, hueso frontal; AZ,· 
apofisis zigomática del hueso frontal; HP, hueso parietal; 
HT, hueso temporal; HZ, hueso ziqomático; GL, glándula lacri
mal, 
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para la_ implantación de los 

el~-~-t~C:i~tj:á ::d~-~~'~·g:;-~:~';-o~--~-~-ii·E()G.-,- ·se_ trepanó :el cráneo a nivel 

de-~ ¡~s :-. ~-~·n_o~:~'.~-~~-;~~i-~~-):~~~--;~bjet~ de· visualizar el techo de 

la 6~~i-:t~-.. ,.~~1..(l~-r.-·,'·:b~-~p~--¿·s -se ~alocaron dos electrodos cons-
-· -- ,, - . ,._ - ' 

-tit\iid~~-:·-pa·r'(::Ci"~-~:_;-t;:ar~as. éi~ :_acero inoxidable ( o .. s mm de dia

mO-tr·o:) '_-~8-f~ii"ad;s;·:_Cn- ún ·extremo y soldadas a un ~lambre por 

e1·:-ó-~~~--~-:-:·E~-t-~~re;1~~trodos-_ fueron clavados uno en .. ,1 extremo 

n'8sa1----y·.-.e1 .. ·atro en el extremo temporal del techo de la ór

bita":OCurar. ·una-- vez colocados los electrodos, la dpertura 
' ,.-, - --· 

·aer-.'hüeiso"--frontal fue reconstruida con cera de hueso y ce-

--_ -:ment<? a~ríl.l:co. -De esta manera se puede obtener el registro 

fiel de'lOS tnóvimientos horizontales del globo ocular. 

Colocación de los electrodos para el registro del 

eleetromioqrama ( EHG l de los músculos de la nuca • El 

EHG se registró mediante dos alambres de acero inoxidable 

aislados a excepeión de un estrerno. que fue insertado en 

los músculos de la nuca~ 
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colocaci·ón de ·1os ·electrodos de registro de la 

act:l:\lidad eléctrica del ·sistema ne;rvioso central. Para el 

r_egistro de la actividad eléctrica de las estructuras cor

ticales y subcorticales, se utilizaron electrodos bipola-

ie.s concéntricos de acero inoxidable, colocados estereot~ 

xicamente C snider y Neimer, 1961 ), en el cuerpo geni-

culado lateral ( CCiL } , !ormación reticular pontina { FRP } 

amígdala basolateral ABL ), regiones anterior y poste~-

rior del girus cínguli ·( GC-A y GC-P respectivamente 

planos: A, 11,0; L, 1.4: H, + 10.1 y A, 3.0; L, o.s; H + 

11.0 l, núcleo anterior ventral del tálamo ( NAVT l, hi-

pocampo dorsal C HD y corteza frontal { CF l. El elec-

trocorticograma de la corteza visual ( CV ) se registró 

mediante electrodos de acero inoxidable colocados epidu

ralmente. Una vez colocados todos los electrodos, fueron 

soldados a dos conectores y fijados al cráneo con cemen

to acrÍlico. Posteriormente, los animales fueron someti

dos a un periodo de recuperación quirúrgica de 15 días, 

durante el cual eran tratados ce~ antibióticos por razón 

nec~sari~. DeApués, cada gato tuvo un periodo de habi-

tuación de 8 días, permaneciendo día y noche en la ca

mara seno-amortiguada de reQistro y en las mismas condi

ciones en las que permanecería durante toda la serie ex

perimental. A partir de este momento, los animales fue

ron sometidos a un ciclo de 8 horas de obscuridad por 

16 horas de luz. 
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ANAL!SIS DFLA ACTIVIDAD ELECTR!CA 

Reqisti:o poligráfico.' ·Las_ actividades electrofisi~ 
.:.- -

~ó9"ic~-s re-cCgidaa_ a par_tir do. todos· los electrodos, fueron am-

p_lifi<?'adas Y registradas en un pol!qrafo. La actividad de las 

estructuras corticales y subcorti~ales ( CGL, FRP, ABL, HD, 

GC-A; GC-P, NAVT, CF y CV ) fue filtrada en un rang•l de 3 a 

60_ Hz y la actividad electromiográfica de los músculos de la 

nuca Y el LR, en un rango de 10 a 90 Hz. La actividad del EOG 

se filtró en un rango de 0.1 a 30 Hz. 

Análisis computacional. Las señales amplificadas 

y registradas en el polígrafo, también fueron grabadas en 

cintas magnéticas y analizadas simultáneamente en una prome-

diadora de sefiales bioeléctricas. Los promedios peri-evento 

consistieron en el análisis de un segundo repartido en 200 

mscg antes, durl'ln'tc ".z' 500 ms ... g después de un<:i contracción fá-

sica del LR o de un potencial PGO durante el sueflo paradójico. 

Estas contracciones o los potenciales PGO fueron utilizados 

para disparar el análisis computacional. De esta manera se el~ 

boraron promedios de 256 activaciones fásicas del músculo LR 

o potenciales PGO y de la actividad concomitante de todas las 

estructuras neurale~ estudiadas. 

Con el objeto de observar la actividad previa a las 

contracciones del LR o a los potenciales PGO, la señal del LR 
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o de. la· actividad PGO. fueron conecttidas .dircctamente .. al -siste

ma de disparo de la Promediadora, al· mismo._,ticmpo, estas .seña-_ 

les y las de· la& diferentes estructuras estudiadas, -- fueron pa"".' 

sadas- a·. tr.avés d~ una grabado_ra -~ara ·utilizar· el retraS~· que 

se produce· entra la cabeza de grabación y: la ·?-~'i:;~-~~-_-de¿·.repro.:.
d~cCii-h;·: dur·~~t-e el- p-rocE:So de grab_aci-án. Es_te; ·_!"~to_d<?_ es paree!_ 

do·-·al _pr~ce_so de re-graba?iÓn utilizada por- Sherwin ( 1970 )". 

· En la figura 23 se muestra un esquema del dispositi

.·. vo_- el_ec_tr6n_i~o ~a_ra la· el~boración de los promedios transito--

POl..lllAAFO GRAllADORA PRONEDIADORA 

FIGURA 23. Dispositivo electrónico utilizndo en la claboraci·ón 
ae las promedios peri-evento. HD, hipocampo dorsal; GC, 91rus 
cínguli:; ABL, amígdala basolateral; LR, músculo lateral recto; 
l, cabeza de grabaci6n; 2, cabeza de reproducción; 3, sistema 
de disparo; 4, sistema de promediación: 5, selector del número 
de eventos; 6, monitor. Obsérvese que la señal del LR es utili
zada para disparar el análisis y que simultáneamente es pasada 
a través de la grabadora junto con las demás señales. 
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rios peri-evento, ·ejemp,li_fic~ndo. el análisis de_. tres. estruc

turas, utilizando la señal del. LR para di.sparar el análisis 

computacional 

ACTIVIDAD PGO RESERPINICA C PGOr l DE GATOS EN PREPARACION AGU

DA "ENCEFALO M SLADO" y_ CURAR 1 ZADOS, 

Se utilizaron 4 gatos adultos, machos y hembras, 

con un peso entre 2.5 y 3.0 kg. 

Intervenciones Quirúrgicas. 

Anestesia y ·traqueotomía. Para las intervencio-

ncs quirúrgicas los animales fueron anestesiados con éter, en 

dos tiempos. Primero, la anestesia fue inducida mediante la 

aplicación de una mascarilla. Después, los animales fueron 

colocados en posici~n decúbito dorsal y se efectuó una trd-

queotomia para colocar und cánula endotraqueal de dos VÍds • 

Una de las vías fue entonces conectada a un matráz con éter, 

mediante un tubo de hule y la otra vía se dejó_permeable al 

aire ambiente. La cánula endotraqueal fue utilizada mas tarde 

para mantener a los gatos con rcspirución artificial. 
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Venodisccci6n :: ·La vena- safana fue_disecada para 

la colocación _de tin catcter y _de: esta manera poder_ admini_strar 

s~ero· .t"1~ici_i_ó~~c~:¡_ fiax~di_l_ y la rcserpin~ _( o.s mO/kg- ) • 

la níi.Sma ~-~-~~-;~=;:q~~ -;e~· !"os animaleil :·~n·::~;~p~rac16n---cr6n-ica. 
;~ra"_:~V~i:t-~-'~<~~-¡~>:~-6{~~:--e~: -l~s heridas y puntos de P_resión del 

a~'a~a ti;>~ _~B-t_¡;r-riO_t_.Í-xicci=,- ~e-: hicieron in fil trae iones repetidas 

c·-:cada--'~ -----4 horas ) de xilocaina al 2_ % en estas regiones. 

Preparación "encéfalo ·aislado': Una vez ter-

minadas todas las intervenciones quirúrgicas, se seccionó to

talmente la médula espinal entre la segunda y tercer vertebras 

cervicales. La sección se efectuó después de inducir una aneE_ 

tesia local, mediante la infiltración de xilocaina. A partir 

de la sección medular, los animales fueron mantenidos con res-

piración artificial. 

Registro de ~ actividad !:QQ!:• Después de 90 a 

120 minutos de administrar intravenosamente la roserpina 

( 0.5 mg/kg ), la actividad PGOr fue registrada a nivel de 

amboo cuerpos goniculados laterales ( CGL ),mediante electro-

dos bipolares con una separación de O.S mm entre cada polo y 

con una superficie de contacto de 0.5 mm en cada polo. Cada 

electrodo fue dirigido estereOtáxicamente hasta la parte su-

perior de los CGL, a partir de ese punto, los electrodos fue-
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ron de~cend~ct:os __ dc_::·una. e .~_un.a;· décima de -m_ilímctro, hasta re

gistrar·--~01~-~rá-~i~:~m~h-~e -Pc?·~:~~-~-14_1,~s PGOr mon.ofásicos, con 

una am-p1¡tut =de' 20~-- a:;:iDO:::-~\t--y:·:fl~-e··-:~01n~idieran con ios rnOvi-. -- ..,.-. -,- -. _···-.· _,_ :: -- ' -

. ~'-'·· ---" 

En ~se. mom·ento,/fUeC:'.:i.dñl1n:i:St%:-~dÓ
0 

·e1: .flaXedil con el fin de 

evitar ·el mO:~in;i~-nto de-'i;;s---~-¿sculos del cucl.lo del animal. 
- - - ._ -' - ' -- -- - - __ e - . •"' -- -'_,- -- - --

El registro de. l"os m~~~-miC';,t~_s '~culares se hizo de la misma 

nu:ancra que cn·.los animales en preparación crónica. 

Reqlstro de ·1a actividad eléctrica amigdalina y 

elaboración de promed.i:os peri-evento. La actividad .eléc-

trica amigdalina .fue registrada mediante electrodos bipola

res concéntricos. Estos electrodos fueron dirigidos cstereo-

táxicamcnte a 1 - 2 mm por arriba del complejo nuclear ami~ 

dali~o. A partir de ese punto los electrodos fueron desee~ 

didos de dos en dos décimas de milímetro, a través de los 

núcleos central, basal, lateral y cortical de la amígdala. 

Cada vez que los electrodos eran descendidos ( 0.2 mm }, 

se elaboraron promedios de la actividad eléctrica amiqdalina 

concomitante con los potenciales PGOr del CGI... Los potencia

les PGOr de los CGL fueron utilizados para disparar el aná

lisis computacional. Para la elaboración de los promedios pe

ri-evento, se utilizó el dispositivo electrónico descrito a~ 
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tcriormentc ( Fi9ura 23 ). 

ESTIMULACION AMIGDALINA fil! GATOS EN PREPARACION AGUDA "ENCE-

FALO AISLADO" CURARIZADOS, TRATADOS CON RESERPINA 

Las intervenciones quirúr~ic~a y el regigtro de 

la actividad PGOr se llevaron a cabo de la misma mdnera des

crita en el inciso anterior. 

Estimulación amiqdal.i'na. La estimulación amig-

dalina en estos dnimales, se llevó a cabo mediante la aplica

ción de trenes de estímulos de 1 segundo, constituidos por 

pulsos rectangulares de l milisegundo, con una frecuencia de 

60 Hz y con un intervalo de 20 minutos entre cada tren. La 

intensidad del estímulo fue determinada a partir de la apari

ción de post-descargas amigdalinas breves ( 5 d 10 seg ) de 

espigas de alto voltaje y complejos punta ond~. P~rn poder 

obaervar los cambios' elcctrofisiol.Ógicos inmediatos 111. cstí

mul.o, se utilizó un dispositivo electrónico ( Zapata et al •• 

1978 ) que permite el registro y la estimulación a partir del. 

mismo electrodo. 



1Í2 

El análiaia de ··los cambios en ·el pat~ón de ocurren

cia de lo actividad PGOr y loa_cambios-electrofisiOló9icos 

amigda1ino.s, _fueron valorados a partir de trazos poligráficos. 

EST!MULACION ELECTR!CA AM!GDALU/A EN GATOS EN PREPARAC!ON CRO

NICA TRATADOS CON RESERPINA, 

Se utilizdron J gatos adultos machos con un peso en

tre 2.5 y 3.5 kg. Las intervenciones quirúrgicas y la implan-

tación de los electrodos para el registro de ambos CGL y dm-

bas amígdalas, fueron las misman que en los dnimales en prepa

ración crónica, descritas anteriormente. 

Análisis de la dCtividad PGOr. En estos animdles 

la res'erpina ( O~S mg/kq fue administrada por vía intra--

peritoneal. Una vez administrada la reserpina, las ~nimalcn 

fueron registrados poliqráficamente durante 10 horas diarids 

en 3 días consecutivas, A partir de los trazos poligráficos, 

fue cuantificada la densidad de la actividad PGOr tanto en s! 

tuaciones de control, como durante la estimulación amigdali-

na. El primer período de control fue considerado a partir de 

las 4 horas de administrada la reserpina y la densidad fue 
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- determinada en:-tres Pér!o~os_ conseCutivos·, cada. uno ·de ·10 mi

nutos-. Posteriorme~tc ·se re91.str'a.ron periodos de control ( l~ - . . . . 
min'•· -)·, entre.ci!-da una 'de· las diferentes modalidades de esti-

~ul~~-16-n ;'~mi~-dniina. 

Esti.mulaci·án Eléctrica 'Arniqdali'na. La estimula-

·c·iOn- Cléctrica amigdalina se llcv6 a cabo mediante 13 aplica

ci6n ·de trenes de pulsos y la aplicación de pulsos simples. 

Los trenes fueron de 0.5 seg, con intervalos de 10 y 30 seg, 

constituidos por pulsos rectangulares de 0.3 y 1.0 mseg a fr~ 

cuencias de 3, 5, 10, 20, 30, 40, 50, 60 y 100 Hz. Los trenes 

fueron aplicados durante períodos de 10 minutos y cada una de 

las frecuencias fue ensayada en 3 ocasiOncs. Los pulsos slm--

ples ( 0.3 y 1.0 mseg ) fueron dplicados de manera continua 

durante períodos de 10 minutos y a frecuencias de 0.1, 0.2, 

1.0, 2.0, 3.0, 5.0 y 10 Hz. Cada una de las frecuencias fue 

ensayada en tres ocaniones. 

promedios dc·1a densidad de la actividad PGOr en las difereE 

tes condiciones de estimulaci6n y fueron comparados estadís-

ticamente mediante la prueba "t" de Student para datos no 

pareados, con los promedios obtenidos en los períodos de coE 

trol. 
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ESTIMULACION AMIGDALINA DURANTE El SUEílO PARADOJ!CO DE .MIQS. 
EN PREPARAC!Orl CRON!CA. 

En estos experimentas se utilizaron los mismos ani

males en preparación crónica a los que se_ les .admirliStZ.ó .la'· r.!.: 
serpina. Estos animales fueron sometidos a _un. periodo. de lava.:; 

do de 15 a 20 días, antes de estimulari_eS·-ia ~rft!gdál1i dÍ.lra"nte 

el sueño paradójico. 

Estimulación eléctrica amigdalina. La estimula--

ción eléctrica consistió en la aplicación de trenes de O.S 

seg, constituidos por pulsos rectangulares de 0.3 d 1 mseg 

a frecuencias de 3 y 5 Hz y con un intervalo de 10 segundos 

entre los trenes. En una segunda serie de estimulacíones, se 

utilizarop pulsos simples de 0.3 y 1 mseg, a frecuencias de 

0.1, o'.2 y 1.0 Hz. En ambos tipoS de estimul.ición, la inten-

sidad del estímulo ( 0.1 a 1~5 mA se detcrmin6 por la apa--

rición de contracciones palpcbrales y del labio superior ip

silaterales a la amígdala estimulada~ 

Las estimulaciones amigdalinas se aplicaron en dos 

maneras diferentes. La primera, consistió en aplica~ la es

timulación en el momento de la instalación de las fases del 
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sueño pa~adó.jiCo--Y se continu~ba ~urante. toda· la .fas-e. Oc 

esta-·mancrLI los animaleS_ eran es_timulados durante.· todas las 

fa.Ses: del- -sUeñci paradójico._( '-7- a_-10. -) que presentaban duran, 

te e horas do registros poligráficos. La segunda, consisti6 

en aPiic-ar l.a es-timu1a'Ción- dt:i una- manera continua durante 

las 8-horaS de registro poligráfico. Cada una d~ las frecuen 

cias de lo.S trenes Y de los pulsos simples, fueror. ensaya-

das J __ a 4 veces en dias sucesivos. 

En estos animales se cuantificaron la densidad de 

la actividad PGO y el número de potenciales PGO por fase 

de sueño paradójico, De cada variable se calcularon los pro

medios y ee compararon estadísticamente mediante la prueba 

"t'' de Student para datos no pareados, con los promedios de 

la actividad PGO de los mismos animales en situación control. 
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