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Ciclo sueno-vlgU 1~. 

El ciclo auefto-vi9ilia os un fen6=eno ex­

cluaivo de la• eapecies ani••l•• •'• evolucionada• que 

conaiate •n la alternancia del eatado de'vigilia y laa 

diferente• f .. ea del auefto. Fil09en,tica .. nte ••te ciclo 

aparece deade la• avea y loa reptiles. 

En au diatribución t••poral durante laa 24 

horas del d{a el ciclo auefto-vi9ilia ae presenta con e~ 

rjcter infradiano en laa avea, loa reptil•• y loa aamí­

feroa inferiores y con car,cter circadiano en loa •aaí~ 

teros auperiorea y en el hollhre a partir de loa 6 a B 

meaoa de edad C Kleitaan, 1963: Haaaenber9, 1965 ). 

Con el deacubriaiento del electroencefalo­

grama por a.rger C 1930 ) •• al:>ri6 una nueva era en el 

eetudio del ciclo auefto~vigilia, pudi,ndloae eatahlecer 

una estrecha correlaci6n entre 10~ p~trcna~ aloctroan­

cefalográficoa y la• diferente• t•••• del auefto y de la 

vi9ilia C Kleitaian. 1929, 19S7: Loomia y col •• 1937 

v•r la revisi6n de MA90un. lt&l ). 

·La p•icofisioloi¡{a h• per•itido profundi­

zar el eatudio del proce•o de tran•ición entre la Yi9i­

lia y el aueño. En hu•ano• la •oanolencia puede aer 
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analizada mediante re9iatroa poli9r,ficoa on loa que se 

valore el tie•po de r•acción. el electroencefal09rama. 

el electrom109raaa 0 la respuesta 9alvánica de la piel y 

la frecuencia cardiaca. Con este procedimi9nto Fern,ndez 

Ouardiola y col •• ( 1965. 1968 ª• 1972, 1978 a ) ha apre­

ciado quo en situación de.estimulacionea· isócronas y••­

toc,aticaa de lar9a duración, la aoanolencia ea una fase 

de alteración de la conciencia muy distinta do la vi9i-­

lia atenta y diferente de la fase I del auefto. En la 

aoanolencia las reapuestas a los estímulos aenaorialea 

se hacen más lentas apareciendo un fenó•eno muy carac-­

ter iatico, aai, el sujeto no responde al eatiaulo'que 

debiera responder, pero por otro lado, se utilizan es-­

t!mulacione• iaócronas, con un intervalo fácilmente ma­

•orizablc, aparecen respuestas predictiYas, lla•adaa 

aaí, porque se dan unos cuantos •iliae9undoa antes de 

la aparición del estimulo. Lo que llama la atención oa 

que tanto falla• co•o predictiv .. ae agrupan al final 

de la prueba cuando la somnolencia •• •ucho ••yor. Pa­

rece que el fenómeno de la respuesta predictiva ••t' li-

9ado al de las alucinaciones hipnagáQicaa. Eatoa hechos 

hacen. pensar que no es correcto establecer un sistema 

hipnó9eno activo e ~ndepcndlente sino aiatemas cortico­

aubcorticales en los que la calidad moaentánea de la 1,a 

tegraci6n.senaor1al jugaría un papel deciaivo en el 

".diaparo "del auoflo. ( vor.Fern,ndez-Guardiola,l,7Ba ). 
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Funciones del sueno. 

&n el ai9lo p•aado muchas investigaciones 

abordaron las poaiblea funciones de laa enaoftacionea, 

pero no las funciones del dor•ir en aí, como ai •• ao­

breent•ndlera una función reparadora y compensadora de 

la fatiga,de la vi9ilia. La relación de laa alteracio­

nes del auefto con los traatornoa aentalea fue .conocida 

ya por loa anti9uoa ( vor Bliaa, 1967 J. Loa priaeroa 

conocimientos acerca de laa funciones del sueno provie­

nen del estudio de su privación, ya aea de manera pato­

lógica o expori•ental. La privación de auefto produce 

cambio• en el estado de conciencia; afecta el juicio 

de la realidad y provoca un auaento de la excittiJilidad 

del aiate•• nervtoao central • 

Se han le»Qrado periodos largos de insomnio 

experimental en el hDllhre (una• 250 hora• ). No•• re­

fieren diferencia. individual•• !•portantes. Todos loa 

aujetos expttri .. ntan despu'• del primer d!a una aomno­

lenci~ invencible, para luchar contra ella deben •ante­

ner un conatante ejercicio. A medida que avanza la pri 

vación, el sujeto presenta microsueftoa, ilusione• y 

alucinacionea fuQacea, retardo para establecer juicios 

cr!t1coa sobre ellas. También ae observa ataxia, llO­

noton!a en el lenguaje y diplopia, dificultad para re~ 

li=ar tareas cCHSpltcadas y Q•neral•ente lrritabilidM! 
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( Lu9are•i y col., 1973 ). De todo lo •eftalado ae de•­

prenda que por lo .. noa una do laa !unciones del aueao 

••·la de ••ntener una conciencia nor•al en la vi9ilia. 

Karacan y col., ( 1976 ) ••ftalan que•• probable que el 

~uo~o cu.::ipla variaii funcione9 en la economía 9eneral del 

or9aniamo. Al juz9ar eata. funcione• el inveatigador se 

·ve activado y 9uiedo por au propia especialidad y las 

técnica• que ha e•ple~o para eatudiar el auefto en el 

IMl .. nto que eatablece una hip6teaia aobre au función. 

Eata parcialidad. COl&O ea obvio, he llevado a teoríaa 

que no abarcan todaa·laa funciones que al auefto pudiera 

cu•plir. 
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La vtgll !a. 

La'viqilia ea un eatado cerebral que reaul­

ta do la activación de al9unaa 'r••a del aietema ner-­

' vioao. Dentro de ellas se ha propuesto a la formación 

reticular del tallo cerebral como una de·laa ª'ª ia-­

portantea en el control del ciclo auefto-vigilia 

( Moruzzi y x.._,oun. 19C9 ), JoUvet (-1967 ) propone 

'reas diencefálicaa inductora. de la actividad cortical 

rápida. Aai•i .. o, JoUvet·( 1962) señala que el hipo­

t¡l~o poat~rior ea una de las Ácoaa extra-reticular•• 

que juegan un papel en el •antenimiento del estado 

conductual de alerta, 

En·el gato el estado de alerta aueatra una 

actividad electrocortica1 y aubcortical con frecuenci&9 

rápidas ( 20 a 30 e~) de bajo voltaje ( 20 a 30 uV ), 

en r~ionea eepec!ficaa coao en la porci6n roatral del 

hipocampo.•• •anifieat~ una actividad •'•·lenta, lla­

aada ritao theta ( 5-7 epa ). El tono •l.la_cular en la 

vigilia con atenci6n •• aaplio y conductual .. nte exi.•­

ten •anife11t.aciones ve-9etativaa c&racter!5ticas del es­

tado de actividad, aa!.coao relajaci6n pupilar y con­

tracci6n de las •ellbranas nictitante• ( Jouvet, 1967 ) • 

Durante la vigilia tranquila la actividad cortical 

alcanza nivele• de frecuencia entre loa 5 y loa 1 cps 

aanteniéndo•• con mayor frecuencia en la• r~ionea aub-
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corticala• ( JoUYet, 1967 ). St•rman y col., ( 1965 J 

deter•inaron un patr6n de 0 ViQilia caracterizado por· la 

auce•16n do de•c•r9aa de alta frecuencia en ol bulbo 

olfatorio aobreimpueato a ondulaciones r!taicae·lantaa, 

esta• actlvidadea est'n relacionadaa con·algunoa aapec­

toa propios del esto.do de actividad co•o son la respi­

ración, olfación, callbioa de poaición del animal, etc. 

En.eatado de vi9ilia a1·19~ del tieapo puede aer Util! 

zado para actividad ;eneral, el 3~~ para· la vi9ilia con 

repoao y el· lo~ para· la• funcionea·vitalea, el reato 

para el auel\o ( Starman y col:~, 1965 ) • 
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Ciclo sueno de ondas lentas - sueno paradóJlc~. 

Con loa descubrimientos de Asorinaky y 

Kleitman ( 1953 ), De•ent y col., ( 1957) y Jouvet·y 

col., ( 1959) de que las fases del sueño de ondas len­

tas de alto voltaje, eran interru=pidas peri6dica~ent• 

por episodios del sueño caracterizAdos por una activi­

dad electroencefal09ráfica r'pida y de bajo voltaje 

.mOvimientoa oculares r'pidos y relajación muscular, se 

estableció.la oxiatoncia de una alternancia peri6dica 

entre el sueño de ondas lentas y el sueño paradójico. 

Estos hallazQos acabaron con el concepto 

anti9uo de que el aueño era un fenómeno hom09,neo y pa­

sivo, demostrándose en ca..bio que ea un fenÓ•eno activo 

resultante de la interacción din,~ica entre diversas 

áreas corticales y subcorticalea del sisteaa nervioso 

central. 

En el hoabre. se han descrito cambios ele~ 

troenc~fal09ráfico• concomitantes con los estados del 

sue6o de ondas lentas C fasea l, 11, 111 y IV, 

Deaent y Kleitman, 1957: Retchachaffen y ~alea, 1968 ). 

&atas fasea •e claaifican por el porcentaje de activi-



e 

dad lenta •n el •lectroence!aloqrama durante al aueao 

de un aujoto, partiendo del estado de viqilia. 

"El re9i•tro poliQr,fico de un sujeto relaja-

do con· loa ojoa cerrado•, pero que est&.en·vi9111a, 

aueatra ritJloa alfa ( B - i3 cpaºJ en las ro9ionea pa­

rieto-occipitalos. Cuando el aujeto inicia el auefto, el 

ritmo alfa desaparece y aparecen actividades espor,di--

cas de 5-7 cpa_(banda thetal de bajo· voltaje a esta 

etapa ae·le denomina fase I. Después de unos minutos 

aparecen actividade• en forma de 'huaca (·14•16 epa ) 

que alternan con frecuenci ... rápidas y aparecen unos 

potenciales de alto voltaje denominados complejos •K• 

o puntas del·vartex. Concomitanteaente el tono auacu-

lar ••pieza a dieminuir y aparecen un 20~ de ondas len­

ta•. esta i•a9en poli9r,fica corresponde a la fase 11. 

La f .. e III •• caracteriza por la presencia de activi-

dad delta t o.s-1.s cp• l ( 20 a ·so~ ) de alto"volt~je, 

ae&clada con frecuencia• r•pida• de bajo voltaje y una 

aayor relajaci6n del tono muacular. La fase IV se ca­

rac~eriz• por actividad delta que ae torna conatante 

( .,. del so~ ) y va acompaftada de una actividad aus--

cular auy diaainuida y de .ovimientos oculares lentos. 

En la actualidad exiate la tendencia a reunir la fase 

III y lV en una aola denominada faae delta. 

En el Q•to 0 el •u•fto de onda• lent .. sola­

manta •• divide en dos etapa•. La fase I que •• dia--
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tin9ua por la aparición do husos del suefto ( 15-16 epa ) 

mezclados con onda• lentas ( l-4 epa J acompañ,ndose de 

una oatabilizaci6n y disminución del tono muscular en 

relación a la vigilia. La faso II, se caracteri:a por 

la actividad dolta ( 0,5 - 3.5 epa ) y de alto voltaje, 

que a - veces alterna con husos del auoi\o. E.n ocasiones 

durante c3ta fa~c se ob~crva la aparición de fenómenos 

fáaicos ( actividad ponto-9en!culo-occipital, PGO ), 

principalmente al9unos segundos antes do la instalación 

del sueño paradójico.A estos periodos ae lea ha dado el 

nombre de SPOL del francés: Sommeil Phaaique a Ondea 

Lentes: Thomas y Benoit, 1967 ). 

conductualmente durante las fases del 

sueño de ondas lentas, el ;ato adopta la postura de 

"esfiru;ie•, manteniendo inicialmente la cabeza erguida, 

dejándola ca¡er praore•ivamente, cierre palpebral y re­

lajaci6n de las membranas nictitante• ( Jouvet¡ l.967 J. 

L• actividad electro111i09ráfica disainuye, se aprecia 

lentificaci6n de las frecuencias cardiaca• y respirato­

ria. además de una disminución do la temperatura y de 

1- tensión :arterial. ?:o ~e producen mOvímientos ocula­

res y la pupila está ligeramente miótica ( Jouvet. 

1962 ). Loa estudios del auatrato fisiológico del 

aueño de ondas lentas reportados por Jouvet 1972 

1•pl1can doa re9iones del tallo cerebral en el control 

tanto del aueño de ondas lentas como del aueño parad6~ 

jico. 
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La re;ión~ocalizada en la línea media a lo 

lar;o del puente incluyendo los núcleos del rafo. pare­

ce deaempeAar un papel decisivo en la instalación del 

auef\o de ondas lentas • Las loaionca de esta re;ión 

producen insomnio en el animal. Este sistema neuronal 

eRv!a proyecciOnes hacia el sistema reticular activador, 

el hipotálamo y las estructuras límbicas del prosencé­

falo. 

La hipótesis de JoUvet, propone que la ac­

tivación de los núcleos del ru~e. inhibe el efecto de 

despertamiento del sistema reticular activador descri­

to por Horuzzi y Ha;oun ( 1949 ), permitiéndole al tá­

lamo medial inducir los husos y ondas lentas corticales 

descritas por Heas, 1944: Purpura y col., 1966. 

SUBAO PARADOJ~CO. 

A partir de estudio• poligráficos del 

aueño en·niñoa, Aserinaky y Kleitman { 1953 J, descri­

bieron la aparici6n de periodos de mOvimientos ocula­

res rápidos. Al efectuar estudio• semejantes en adul­

toa durante toda la noche, descubrieron que estos pe­

riodos aparecían 4 a S veces durante el sueño de mane­

ra cíclica y que iban acompañados de una actividad ele: 

troenceLalográfica rápida y de bajo voltaje. También. 
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sei'la'laron que cuando el sujeto ern desportllido on esta 

fase del sueño, reportaba estar aoi'lando 1 mientras que 

sí se lo despertaba en otr~s etapas del sueño, no re­

fería ninguna ensoñación. A esta faso del auefto ae le 

ha dado· varias nombres, los más utilizados son: fase 

REH (del inglés Rapid Eye HOvement•I, sueño MOR ( Mo­

vimientos oculares Rápidos), suofio Rombooncefálico 

suoi'lo Rápido, Estado "D" ( del inglés Dream State ) y 

Sueño Paradójico. 

Jouvet·y col., ( 1959 ) demostraron que el 

sueño paradójico en el gato se acompaña do una atonía 

de los músculos anti9ravitatorioa, que en ocasiones se 

ve interrumpida por contracciones fásicaa de muy corta 

duración. Esta atonía muscular ae presenta en todos 

loa mamíferos incluyendo al hombre. 

Durante todo el auefto par.-d.Ójico también se 

ha descrito· variaciones de al9unaa funciones vo9etati­

vaa, tales como: frecuencia cardiaca ( Snyder y col., 

1964; Kamiya. 1961: Aserinski y Kleit••n. 1953; calvo 

y col., 1973 l frecuencia respiratoria ( Jouvet y coi •• 

1960: KamiYa. 1961: Shapiro y col., 1964: Snyder. 

1965 J, reapueata 9alvánica de la piel Hawkins y 

col., 1962; Kanaiya, 1961 J y erección del pene { Fisher 

y col., 1965 ). 

Durante el sueno paradójico, qeneralmente 
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loa 9atos adoptan la po•ición do ovillo y se pued~ apre­

ciar la aparición de fenómeno• f'sicos que consisten en 

movimientos oculares rápidos en sentido horiz.ontal • ver­

tical u oblicuo, que se acompaftan de mióais acentuada in­

terrumpida en ocaciones por midriásia. Aparecen mOvimie!!. 

tos rápidos de las orejas, de las v~brisau y de las ex­

tremidades. La respiración se torna irregular y con pe-­

riodos cortos de apnea. 

Desde el punto de vista ont09enético el 

sueño paradójico es precoz ya que aparece " in ovo" 

( Klein, 1963 ) e " in útero '' ( Astic y Jouvet-Mounier, 

1969 ), filo9onéticamente es reciente, pues, probablemc!!. 

t•·:no exista en los peces y los reptiles. Por lo tanto, 

puede significar la emer9encia de una funci6n nueva en 

l.a evolución • 

Tanto a nivel neurofarmacol69ico como a ni-

· val neurofiaiolóc;i:ico el aueño parad6jico parece ser el 

resultado de una auceaión de eventos que incluyen meca­

ni•moa aerotoninérgicoa preparativoa y mecanismos cate­

colaain,rgicoa y colinér9icoa de instalación y manteni­

•iento. 

En condiciones normales. el sueño paradó­

jico siempre eatá_precedido por laa fases del sueño de 

ondas lentas. La inhibición de la síntesis de aerotonina 

5-HT) por· la adainiatraci6n de para-clorofenilalanina 

PCPA >. provocan una dis•inuci6n i~portante del sueño 
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de onaaa lentas y del suefto paradójico. Habitualmente el 

aueño paradójico desaparece cuando la cantidad diaria de 

sueño do ondas lentas, disminuye por debajo del 15% 

1 Koolla y col., 1968; Jouvet, 1969; Dement y col., 

1970 }. Por lo tanto, existe una relación entro la dis­

minución del suefto paradójico y la disminución de la.sín­

tesis de 5-HT, Durante la recuperación del sueño de on­

das lentas y sueño paradóji~o que sigue al insomnio pro­

vocado por la PCPA, existe una correlac~ón si9nificativa 

entre el au~ento de los niveles end&;enos de 5 HT en el 

tallo cerebral ( Mouret y col.,·1969 }. Es interesante 

que la duración pro~edio do los episodios del sueño pa­

radójico esté iriversa'.mente relacionada con los niveles 

de 5-HT t Jouve~. 1912 ). Esto suqiere que la frecuencia 

do aparici6n del sueño paradójico depende de loa meca-­

niamos serotoninérqicoa preparativos y que su duraci6n 

promedio depende de los mecani••os catecolaminérqicoa y 

coliné:r9icoa de disparo y mantenimiento. 

La lesión total del si•tema del rafe aupri­

iae por coapleto la ap~rici6n del sueño paradójico y dia­

minuye de manera inport.ante al sueño de ondas lentas. 

Sin embar90. existe una especif~cidad de al9unas neuro­

naa serotoninér9icas relacionadas con el sueño parad6~ 

jtco. La destrucción de ~a re9ión anterior del rafe 

l núcleo rafe dorsalia o centralis ) inducen un estado 

permanente do alerta en los 2 ó 3 primeros días, pero el 
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sueño parad6jico ai9ue presentándose peri6dicamento 

( Renault, 1967 ). Por lo tanto,· las neuronas de la re­

gi6n anterior dol rafe están más iPvolucradae en los 

mocan~amoe del sueño do ondas lentas, que en los del 

suefto paradójico. Por otro· lado, l.a de.etrucci6n do··1a 

reglón caudal del rafe ( núcleos rafe pontio y magnus 

prOvoca· la desaparición casi total del sueño paradóji­

co, mientras que el sueño de ondas lentas solamente 

disminuye en un 4~. Esto su9lero·que las neuronas de 

la región caudal del rafe constituyen· los mecanismos 

preparativos del sueño paradójico, oataa neuronas pro­

yectan axones hacia la parte dorao-latoral del togmen­

t~ pontino, d~nde se encuentran localizados los m~ca-­

nismos de instalación de esta· fase del sueño. El ori­

gen pontino de los componentes ascendentes ( actividad 

cortical rapida mOvimientos oculares rápidos y activi­

dad PGO ) y descendentes ( inhibici6n del tono muscu­

lar y los mOvimientos oculares rápidos ) del sueño pa­

radójico, ha •ido demostrado por· numerosos experimentos 

neurofisiológicos. · 

La lesión de todo el cerebro por delante 

del puente ( incluyendo al hipotálamo ) no suprimo la 

aparición periódica del sueí'lo parad6jico ( Jouvet , 

1962, 1965 a: Villablanca, 1966: Hatsusaki, 1969 ). Los 

episodios de sueño parad6jico que se presentan, conse!'._ 

·van lo• periodos de atonía, actividad PGO pontina y m~ 
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vimientoa oculares rápidos ( debido a su inte9raci6n a 

nivel del VI par craneal ). La •ección del tallo cere­

bral a nivel del tercio caudal del puente ( sección 

caudo-pontina l, suprime la aparición de la aton!n mua-

cular ( Jouvet¡· 1962 ) • 

En un principio se consideró _a la re91Ón 

dorso-lateral de la formación reticular pontina, como 

la responsable do los mecanismos do instalación del 

sueño paradójico, pues su destrucción suprimo ~ompleta­

mente a esta fase del sueño, ain·modificar significati­

·vamento al sueno de ondas lentas ( Joúvet·y Mounier 

1960; Carli y Zanchoti, 1965: Rossi y col., 1961 ). 

POatorioi-ni.ente, con el descubrimiento de 

que algunos grupos nouronalea de esta re9ión ( núcleo 

locua coeruleua. subcoeruleu9 :.· al9unos n~c:leos adya­

centes ) coneenian catecolaminas, ae llevar~n a cabo i!!. 

veatiQaciones para delimitar m~s precisamente los mee.!. 

nismos responsables do suefto rarad6jico. 

La lesión bilateral por •loctrocoaqulaci6n 

d• la parte caudal del núcleo-locua-coeruleus. suprime 

solamente la atonía muscular del suefto paradójico. pero 

aus componeptes ascendentes ( actividad rápida cortical. 

' actividad Peo. movimientos oculares rápidos, mi&sia y 

relajación de la membrana nictitantes ) quedan intac--

toa. Estos animales presentan conductas alucinatorias 

durante el •uefto, so levantan, atacan a algo no exis-
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tente , presentan con~uctaa de huÍda, tienen movimien­

tos de oriontaci6n do la cabeza pera con loa ojos cerr!!. 

dos, sin embar90, no responden a estimules auditivos, 

viauales o tactiles ( Joilvet, 1965 b; Henloy y Mcrrisco, 

1969; Sastre y JoUvetJ 1979 ). 

Las lesiones parciales de las neuronas cate­

colaminécgicas •ituadas por delante de la parte caudal 

del locus coerulcus, disminuyo pero no abole al sueño 

paradójico, sin embargo, prOvoca una disminución de la 

actividad PGO ( euguet¡ 1969 ). 

·Lesiones bilaterales más extensas que inclu­

yen a los dos tercios ceudales del locus coeruleus y al 

núcleo subcoeruleus, suprime· la aparici6n del sueño pa­

radójico y·la conducta alucinatoria, sin embar90, la 

actividad PGO todavía aparece durante el sueño de on-­

das lentaa.·La-leei6n bilateral y total de las neuronas 

catecolaminérqicae, próvoca una disminución del estado 

de Viqilia y la supresi6n permanente del sueño paradó-­

jico y de la actividad PGO ( Bu9uet y col •• 1970 ). 

A partir de estos datos experimentales. ae 

puede concluir que la mayor parte da las neuronas cate­

colaminérgicas localizadas en la región dorso-lateral 

del puente. juegan un papel en los mecanismos de gene­

ración dol sueño paradójico. 

También existen datos experimentales que 

sugieren la participación de mecanismos colinérgicos 
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en li instalación del sueño paradójico. 

Solectivamonte el suoño parad6jico puede aer 

ftuprimido por la adminlstraci6n sistémica de atropina 

( JoUvet. 1962; Khazan y Sawyer, 1964; Lolzzo y·Lon90 0 

1968 }, el mismo efecto ae puede prOvocar por la inyec­

ción lntravontricular de hemicolina-3 ( Házra, 1970 : 

Domino y Stawiski, 1971 ). Por otro lado, la eserina 

puode aumentar ( 100% ) la duración del sueño parad6-

j ico ( Matsuzaki y col., 1967; Khazen y col., 1967) y 

la inyección local de cacbacol en la· vecindad del locua 

coeruleua o en el 4to ventrículo, aumenten·conaldera-­

blemonte la duración del sueño paradójico ( George y 

col., 1964 ) o induce solamente 'una atonía total 

( Baxter 1968, 1969 ). Esto au9iere que· la re9i6n cau­

dal del locus coeruleus encar9ada do la atonía muscular 

posea mecanismos tanto catecolaminérgicos como colinér­

Qicoa. A partir de estos re•ultados se ha propuesto 

que la acetilcolina juega un papel en· los componentes 

tónicos del sueño paradójica y que se encuentra iRvolu­

crada en un pa=o !ntqrmedio ~ntre loa mecani•mas •ero­

tonin,r9icas y los mecanismos catccolam1n•r9ico• del 

sueño par•d6jico. 

Existen otros eatudioa experimentale• acer­

ca de factores humorales. aparte de las monoaminas, que 

intervienen en la re9ulacián del sueño de ondas lentas 

y del sueño parad6jico. Papponheimer y col,, ( 1967 • 
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1974, 1975 ) lOQraron atalar un péptido a partir del lí­

quido cefalorraquídeo de la corteza cerebral y del me-­

aencétalo de un animal somnoliento que inducia ol auefio 

a un animal receptor. 

DrUcker-Colín y col., ( 1970, 1973, 1974 

utilizando aiatemaa do cánulas puah-pull • para obte-

ner perfuaados de la formación reticular mesencefálica 

durante el auefto de gato, han encontrado una relaci6n d!. 

recta entre la aparición del suefto paradójico y el aumen 

to de proteína• cerebrales, proponiendo que estas prote.! 

naa.acn eapec!ficaa del sueño paradójico y que pueden ju-

9ar un papel do instalación de esta fase. 



19 

Fenómenos tOnlcos y. fenomenos fástcos del 
sueno oaradOJtco, 

Las fases del sueño parad.6jico·van acompa­

ftadas do dos tipos do fen6menos quo las distipquen 

neuroflaio~69icamcnte y poligr~ficamonto do las otras 

etapas del sueño. Por sus características do producir­

se do manara continua o en episodios cortos se les ha 

llamado fenámenos tónicos a los primeros y fenómenos 

fáaicos a loa segundos. 

PENOME'NOS.'l'ONXCOS. 

so-llaman fen6menos tónicos a los eventos 

olectrofisio16gicos que se presentan en forma cont!nua 

durante toda· la fase del sue~o parad6jico, estos son: 

la atonía muscular y la actividad eléctrica r'pida 

( 20 - 30 epa ) de bajoº voltaje en regione• cortica-­

lea, diencef,licaa y mesencef,lic~e, séiaejante a·la 

activaciOn cortical que acoapafta al eatado de hiper­

alerta o de atención, sin enibarqo, ciertas caracter!.!!, 

ticaa hacen posible ·establecer una diferencia entre la 

actividad cortical del suefto parad6jico y la de esta­

do de ale~ta. Otro ~enómeno t6nico ea·1a aparición de 

la actividad "theta" cont!nua en laa porcionea dorsa­

les y ventral del hipocampo, eata actividad "theta" ea 
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mda roQular y más rápida ( 5-7 epa ) y sobro todo con 

una diatribuci6n máe extensa que .. la obaei"vada durante 

el estado de·vtgilia en· la región dorsal del hipocampo. 

La actividad theta de l~ reqt&n ventral, aparece ep muy 

raras ocasion·ea durante la".viQilia. También durlll\te el 

suefto paradójico, se ha podido registrar actividad 

thota contJnua on la sustancia gris periacuodUctal, la 

región anterior del·puento y en el área·l!mbi~a me~en-

cef,lic:.a. { Joiavot¡ ·19&2, 1965 ) • 

FENOMENOS""FASJ:COS. 

Son· los: fen6menoa conductuales y e_lectro­

fiaiol6qicos, que se presentan en forma repetitiva du-

rante la fase del sueño paradójico. 

Loa fenÓ~onoa fás~os que caracterizan al 

auefto paradójfco son: loa. mOvimientos oculares rápi-

doa y la ac.tiv.idad ponto-9enJ'.culo-occipital. 

·.Loa ~Ovipaiento• ocularea rápidoa se pre-­

aentan deade el inicio d~ la fase del auefto parad6ji-­

co. con.una frecuencia de· 60 a 70 aOvi•ientoa por mi-
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nuto" y difioren do los mOvimiento• oculares de la vigi­

lia por su velocidad. su distribución temporal y por su 

patrón de ocurrencia ( Joannerod y Houret, 1963 ). Pue­

den presentarse en forma aislada, en forma de salvas 

cortas S-10 movimientos, pero· la manera m&a caracterí~ 

tica es en salvas prolon9adaa de 50 movimientos apro­

ximadamonto. El número do mOvimientos en forma aislada 

o.en aalvaa, ocupan cada uno ol 50% del número total 

de móvimiontoa y ea una constante para cada aniwal. Du­

rante el suefto paradójico ae puede apreciar una miosis 

acentuada y continua, pero ésta a• ve interrumpida fá­

sica~ente por pequeñas mldriáais que son concomitantes 

con los movimientos oculares y con retraccione~ fáai­

cas de las B\embranaa nictitantes ( Berlucchi y col., 

1964 ). 

El análisia de' las estructuras responsa-­

bles de· loa movimientos oculares r'pido• ha permitido 

obtener los •iQuientes resultados: en el Qato con 

aecciones transversales a· nivel pontino, donde los co­

lículoa superiores h~n sido destruidos, solamente apa­

recen movimientos aislados hacia afuera, dependientes 

del núcleo del Vl par craneal. Con sección transversal 

a nivel mesencefálico, donde loa calículos superiores, 

están intaclos, persisten las salvas de movimientos 

oculares, en contraste con la electrocoagulación de 

la re9ión de loa colículoa superiores y del tegmentum 
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meaencefálico, la cual.provoca la abolición do la• aal­

ViUI. Eataa ae incrementan notablemente en loe animales 

decorticados. 

La·lea16n bilateral del fascículo lon9itu­

dinal medio y de la comisura posterior, que prOvoca una 

oculoplejía total durante ol estado de.vigilia , nomo­

difica la motilidad durante el sueño paradójico ( Valetz 

y col., 196.4; Perenin y Joannerod, · 1971 } • Por conai--

9uiente, loa mecani..mos rosponsabl.ea de los mOvimientos 

oculares de la·v19ilia y del suefio paradójico deben 

sor difere~tea. Estos resultados au9ioron que· los movi-­

mientoa oculares del aueño paradójico son originados a 

nivel pontino y QUe son regulad.os do manera compleja a 

nivel mesencetálico y del calículo superior, reoiones 

donde los procesos de integración cortical ( facilita­

ción de la corteza visual e inhibición de la corteza 

frontal ) ejercen su efecto. 

ACTIV:IOAO ·poN't'O-GEN:ICULO-OCCIPXTAli ( PGO ) • 

Jouvet-y Michel ( 1959 J. al ret;1istrar la 

formación reticular pont1na durante el sueño paradó­

jico. descubrieron la aparición de potenciales monofá~ 

aicos d• alto·voltnje 200-300 uV ) y de corta dura--

ción ( 100 •iliaequndos ), que ocurrían de manera ais-
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lada o on salvas. Eate miamo tipo de potonciales también 

fueron reqistrados en el cuerpo 9eniculado latoral 

Hikitcn y col., 1961 ) y en la corteza occipital 

Houret y col,, 1963 ). Debido a su distribución anató~ 

mica a estos potenciales se les di.o el nombre de activi-

dad fAsica ponto-geniculo-occipital ( PGO ) ( Jennnerod, 

1965 ), 

Este nombre, no implica que la actividad 

PGO solamonto puede ser re9ist~ada en estos sitios, sino 

que aquir es donde se manifiesta con mayor amplitud al 

ser re9istrada medinnte macroolectrodoe. 

La actividad PGO también es roc09ida, aun­

que con menor amplitud, con macroelectrodoa en loe nú-­

cleos del II~, VI y VII parea crancalea ( Coetin y 

Hafcmann, 1970; Ce.spu9lio y col., 1975; Roffwarc;¡: y col., 

1979 ). en el coliculo •uperior Calvet•y col., 1964 1, 

on el cuerpo.?eniculado medio l Roffwarc;¡: y col., 1979 1, 

el cerebolo l Jeannerod y col., 1965 1, la corteza audi 

tiva y el núcleo del V par craneal ( Roffwarq y col., 

1979 y en estruclur•s taláQica~ que incluyen el núcleo 

pulvinar, habénula, núcleo ventralis ·posteromedialis , 

núcleo centralis, lateralia y al núcleo latoralis pos-

terior Hobson, 1964 1 • 

En condiciones normalns la actividad PGO 

nunca ocurre durante· la Yiqilia; se puede presentar pe-
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rióc!icamente durante la fase JI del sue~o do ondas len­

tas ( fase SPOL) ( Thomaa y Benoit, 1967 ), en for~a 

aislada y con una frecuencia promed10 de 10 potencia-­

les por minuto. La actividad PGO siempre precedo a la 

activación cortical y a la atonía muucular del sueño 

paradójico por 30-60 se9undos y durante éste, aumenta 

su frecuencia a ~0-70 potenciales por minuto.·tos po-­

tencialea PGO pueden presentarse aislados ( constituye!!. 

do el 23% del número total J, en paros (que con~titu­

yen el 24% ) y en salvas de ~•• do 5 potenciales sepa­

rados por intervalos de 100 mse9., que constituyen el 

otro 53% del número total. La frecuencia promedio de 

estos potenciales ea constante de una fase de sueño pa­

radójico a otra y no depende de la duración de dicha 

fase ni del intervalo entre cada una. 

En el 9ato el nú=iero total de los potenci.!. 

les PGO en 24 horas es muy constante ( 13 0 000 ± 1 0 50.0 ). 

Esta M cuota diaria " de espi9aa POO aparentemente ea 

una constante bioló9ica controlada por mecanismos rc­

gulatorios a lar90 plazo. pues cuando un animal es de­

privado del aueño parad6Jico durante 3 días. pocos po­

tenciales PGO aparecen durante el suefto de ondas len-­

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

paradójico de- los dos días si9uientes a la privación. 

las espigas PGO aparecen durante el sueño de ondas le!!. 

tas y el suefto paradójico con una mayor frecuencia y'el 

déficit de PGOa es recuperado en un 75-90%. tomando en 
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cuenta la " cuota diaria " de 13,000 ( Duaan- Peyretb::n 

y col., 1967~ Domant·y col., 1970 a,b J. 

Se ha observado que la actividad PGO guarda 

patronea y frecuencias diferentes para cada especie ani­

m~l, 809ún los trabajos efectuados en ratas ( Ccspuglio 

y col., 1977: Farber y col.,: 1980; Kaufman y Horriaoñ, 

1981 J, en el cobayo Pelet•y col., 1974 ) y,en el mo­

no ( Bert; 1975: Billzamo, 1980 ) • 
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Actividad PGO ReserP!nlca. 

A partir do experimentos neurofarmacoló9i­

cos, ao ha podido establecer una rolación estrecha On­
tro las monoaainaa cerebralea, la acetilcolina y la ac­

tividad PGO. 

La administración de reserpina ( deplotor 

de loa niveles de serotonina l 1 0.5 -1 1il9/k9 ) provoca 

la aparición de la actividad PGO a una frecuencia do 

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

loa 60-90 minutos de su administración intravenosa 

Delorme y col., 1965: Jeannerod y col., 1969; Brooks 

y Gershon, 1971 ), A este feoómeno so le ha llamado "sÍ!!, 

drome reaerpinico". La actividad PGO provocada por la re 

serpina ( PGOr ) y la actividad PGO que a;iarece ~spontá-­

neamente durante el sueño ( PGOs l, tienen varios aspec­

tos en común: aparecen concoaitantemcnte con las contra.s, 

cienes f'•ica• de loa aúaculos del ~lobo ocular, con 

los movimientos oculares y se les puede re9istrar en-las 

mia•aa re9ionea cerebralea~ La.. única difer~ncia i•por-­

tante ea que la_actividad PGOr, aparece de manera con-­

tínua e 24 a 'ª horas ) durante la vigilia y los perio­

dos do •incronizaci6n cortical. 

La actividad PGOr cortical o. del ~uerpo 9e­

niculado lateral, no se suprime al efectuar una sec­

ción retropontina o por la destrucción total de los 
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núcl9o• vestibulares o del rafe. on cambio, sí desapa­

rece al efectuar aeccionoa prepontinaa o al destruir el 

te9mentum dorsal pontino. Laa lesiones que suprimen las 

PCOr son laa·miamaa que aupri=en a las PGos, por· lo ta!!. 

to ~bas tienen el mismo generador pontino. Todas estas 

características hacen de la actividad PGOr un modelo e~ 

perimontal adecuado para el estudio electrofiaiológico 

de la actividad PCO. 
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GeneraclOn y Propagac!On de la actividad PGO. 

Existen muchos d~toa oxpcri=cntnles que ~po­

-Yan ol ori9en pontino do J.a actividad PGO, entre ellos 

tenemos: una -eecc16n retropontina permite aún la apa­

rición de la actividad PGO durant~ el sueño de ondas 

lentas y el sueño parad6jico ( Jouvet, 1962 ) y la 

•ecci6n prepontina dol tallo cerebral suprime las espi-

9aa PGO en el cuerpo 9enicula.do lateral pero no laa de 

la re9ión pontina ( Hobson, 1965 ). La estimulación de 

la formación reticular pont±na durante el sueño para-­

dójico , provoca la aparición de potenciales PGO en ol 

cuerpo oeniculado lateral, mientras que la misma esti-­

•ulaci6n eléctrica durante el estado de.vigilia no pro­

voca nin9ún potencial ( Blzzi y Brooke, 1962; Brooka Y 

Bizzi. 1963 ) • 

La olectrocoagulaci6n bilateral del te9mc!!. 

tum dorsal pontino a nivel del núcleO locua coeruleus 

y aubcoeruleus. suprime definitivamente los·potencia­

lon PCO del cuerpo 9eniculado l~teral y de la corteza 

occipital ( Bu9et; 1969; euguet y col •• 1911 ). La 

aplicación de microinyecciones de 6-hidroxi-dopamina 

( qUe prOvoca la destrucción de las celulas noradre-­

nér9icaa ) a nivel del locus cooruleus o subcoeruleua, 

taabién auprime la actividad.PGO ( Bu9uot y col •• · 1910 

La microinyocción de carbacol en el fascículo te9men-­

tal 9i9antocelular ( PTG >. provoca la aparición de la 
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actiVidad PGO y de epiaodioa de auofto parad6jico 

( Vivaldi y col •• 1980 ). Una secc16n tran8veroal iruac­

diatamente por delante de los núcleos· vestibulares, pe.f. 

mite la aparición de los potenciales PGO en todas aua 

modalidades ( aislados, en pareo o on salvas J en el 

CUdrpo 9eniculado lat.aral ( CoDpuglio y col., 1976 J. 

HcCarloy y col., ( 1978 ) reportaron que laa_ neuronas 

del braquium conjuntivum a nivel pontino, presentan 

descar9aa en forma do salv... que preceden a los poten-­

cialas PGO del cue~po 98nicu~_ado lateral, proponiendo a 

e•t•• células como 9enerador de· la a~tividad.PGO. Sin 

embar90, Sakai y col., 

( 1977 ), Sakai ( 1980 

1976,·1979 1, Salto y col., 

y Sakai y Joúvet ·l 1980 ) ,-

han demostrado que la·lea16n de loa núcleos laterodor­

salia te9menti, parabraquialis lateralia,·la parte ro.!. 

tral del ~ocu• coeruleua.alfa y ~~incipal .. nte la le­

ai6n de una rei¡ión situada por delante de estoa nú~-

cleos, por arriba del braquiu. conjuntivum y por deba­

jo del. núcleo cuneiforme, denoaJ.nada "área x•, suprime 

complota;ontc l~ ~ct~vid3d PGO a nivel del cuerpo geni­

cul.c!o lateral. Estos autora• tarabi'n han demoatrado 

que las célula~ de asto• núcleo• presentan descar9aa 

en forma de trenes, que preceden a los potenciales PGO 

dol cuerpo 9eniculado lateral y que la eatiaulac16n 

al,ctrica del • 'rea x •, provoca la aparición de po­

tenciales da caapo en el cuerpo 9eniculado lator31, 
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equivalontoa a·laa eapigaa PGO y con una latencia de 

5-9 9.1109. 

A oata• reqionoa pontinas que se encuentran 

bilateral•ento distribuidas, se les ha denominado gene­

radores pontines de· la actividad PGO { Laurent y col •• 

·1974 ). 

En· loa. trabajoa de L•uront ·Y co1.·, C 1972, 

1974 ) y Ceapuglio y col·., ( 1975 ) , se ha doraostrado 

que a partir de.cada generador pontino, la actividad 

PGO es propagada pri•oro hacia aaboa-núcleos del VI par 

craneal ( núcleo abducena ), donde so pueden regiatrar 

dos tipos do potencialea. Un Potencial bif~aico ( len­

to) en uno de· loo núcleos y posterio~mente ( 3-4 ase~), 

un potencial monof,aico { r4pido ) en el ñúcleo del VI 

par -cOntralateral.. Estos poten~ialea bifásicos y mo~o­

f,aicoa son seguidos ( 7-1 aaeg. ) de una inhibici6n y 

una •ctlvaci6n·-fáaica reepectiv.ament~, de los 111'Úsculos 

laterales rectos de-los Qloboa ocularea. De esta •ane­

ra se ha explicado el origen de· loa mOviaientos ocula­

r•• horizontales del auefto parac!6jico. 

La actividad PGO también ea propaqada hacia 

loa núcleoa oculoaotoree del III y IV pares craneales 

y hacia ambos cu.rpos qeniculados laterales, d~ una m~ 

nera ipailateral y cruzada. Esta propac¡ración •e efec­

túa a travéa de un·~ .. cículo cat.colaain.érgico ( Maeda 

y col., 1973 ) que•• oriQina en loa núcleo• aubcoeru-
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leua, parabranquialis modialia y lateralis, que ascien­

de por la formaci6n reticular mosencof&lica a nivel do!: 

aolatoral dol núcleo rojo y que cruza después a nivel de 

la dccusación supraópti~a. La latencia do los potencia­

les PGO do los cuerpos 9oniculados laterales, medida a 

partir del 9onorador pontino, es do 13-15 mseg. La 

actividad PGO también es propa9ada hacia la corteza vi­

sual a través do las radiaciones ópticas y su latencia 

a partir do loa 9eneradoros pontines es de ·18-_20 mseg. 

La latencia do los potenciales PGO de' los· núcleos del 

III y IV pares craneales, no ha •ido determinada. La 

propagación de la actividad PGO hacia la Corteza visual, 

taabién se puede llevar a ~abo a trBvéa de otra vía 

aún·deaconocida, pues la destrucci6n do ambos cuerpos 

9eniculadoa latorales, no suprime la aparición de po-­

tenciale• PGO en la corteza"vieual. 

-~·· .. ..; . .-
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Funciones del Sueno Para<IOJ!c9, 

Entro las funciones del sueño paradójico co!!. 

si9namos los compilados por Hartmsn ( 1967 qUien ordena 

las funciones del sueño parad6jico desde las maa fisica--

1 istas hasta las de orden pura~ente psicolÓ<Jico-: 

La función del suefto paradójico es la 

de "limpiar" el Sistema.Nervioso 

Central du un metabolito end&¡eno, 

producto de su funcionamiento ( De-

ment, 1964 l. 

La función del aueño paradójico es la 

de proveer de una fuente endó9ena de 

estimulación a la corteza cerebral , 

que es necesaria para su desarrollo 

( Roffvar9 y col., 1966 }. Esta hi-­

pótesis estaría de acuerdo con el 

hecho de que loa bebés duermen m&s 
en sueño paradójico que los adultos. 

El.sueño paradójico reo~9aniza los 

patronos de descarga en las circuite­

ria cerebral. patrones que ·se deaor-

9anlzarian durante el sue~o de ondas 

lentas ( Weiss, 1966 J. Esta teoria 
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rocuorda la de los en9ramaa y empieza 

a ser un esbozo de la importancia del 

sueño poradójico en las procesos do 

aprondiz.ajo. 

El sueño paradójico representa un pe­

riodo do recuperación de la "privación 

aenaorialM que se establece durante 

la fase do ondaa·lentaa. Constituye 

un me~oniamo homeostático que reaju~ 

ta loa niveles necea.arios de excita­

ción ( Ephron·y coi •• 1965 ). Esta 

teoría ea ampliada por Horuz.z.i ( 1972 

considerando al sueño paradójico como 

un acto in9tintivo y homeost,tico que 

aparece como consecuencia de la dea•s 

tivación reticular. 

El estado del sueño paradójico funci2 

na para facilitar loa despertares es­

porádicos durante el sueño, sirviendo 

al animal para que se reoriente con 

respecto al medio que le rodea 

( Snyder, 197' ). Weiss ( 1966 J m•!!. 

tiene un punto de.vista semejante • 

E•ta hipótesi• sobre la función del 

aueño paradójico puede parecer a pr.!. 

aera vista extraña, pues en esta fa-
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eo ol animal tiene· una abolición casi 

completa del tono muscular y no lo 

serviría, como afirma Snyder para do­

fendorae de aua deprodadoros. Pero ea 

cierto que ae·han observado en muchas 

ocasiones bróvos despertares que si­

Quon al suoño p~rad.Óji~o y aunque el 

.umbral para estí~ulos sonaorialos no 

ai9nificativos estan muy elBvadoa en 

el sueño paradójico, no lo está.el que 

ae·refiere a estímulos con altos sig­

nificados para el animal, como el 

l."lanto de un bebé .o el ruido do un 

animal peligroso. El.umbral para es­

tos eatímulos se ve más disminuido d~ 

rante el auefto paradójico. 

La función del suefto paradójico sería 

'descartar la infor~ac(én innecesaria 

y sin importancia acumulada durante 

el día " limpiando" loa circuitos de 

la memoria para fac~litar la lleg~ 

da de la nueva infor•aci6n.·Esta hi­

'p6tesis ha aido e~presada también 

por Newman y Evana ('1965 ). 

Otras hip6teaia sobre la parti~ipa-­

~ión en·los proceaoa de aemoria han 
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sido mis conatructivas atribuyendo a 

osta fase la transferencia de memo-­

riaa de corto a largo plazo do alma­

cenamionto ( Greon~r9 y Leidorman, 

196~ ). En la misma linea oatá.la idea 

de Horuzzi ( 1972 ) de quo el sueño 

on general promueve la formac1ón de 

"·- enr;iramaa 

Se encuentran implicaciones psicoana-

· i!tica• en·teorL&11 como la de- Fieher 

(·1955 ), que·afirma que el sue~o pa­

rad6jico libera tendencias in5tinti­

vaa en una situación benigna C no se 

puede" actuarM sin tono muscular). 

Si r8visaaos deteni~ente todas estas teo­

ría. coapil.&dae _por Hartaan constatamos que no se con­

traponan y que muchas d8 011 .. no son excluyentes en a!?_ 

aoluto, ain embarqo, quere•o• hacer hincapié.en otras 

que conaiderAn QU• el aueño paradójico airve para re9u­

lar la excitabilidad cerebral. baaadaa enMla relación 

•uefto epil•paia { Fern,ndez-Guardiola- y col., 1968, 

1971; Druker Co.lin, 1974 ). La privación prolon9ada del 

aue~o paradójico ( Jouvet y col., 1964 disminuye el 

ullbral electrocoñvulalvo y auaenta la susceptibilidad 

para la cri•i•. PC*peiano 1969 ) af~rma que las des--
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car9a• epilépticas 9eno&alizadaa, en el hombre se· ven fa­

cilitadas durante ol aueao de.ondas lentas o inhibidas en 

la faso del auefto parad6jico. Util..izando el modelo de es­

t1mulaci6n ·repet:ida y de baja intensidad l .. Kindli119" 

de epilepsia expcrimantal, ae ha comprobado que las ea­

pioaa epilépticas intorictalea focales también son inhi­

bidas durante el suefto paradójico ( Tandka, l97G; Fcrnán­

dáz-Guardiola y coi·,, 1977 1. Ultimamonto, Calvo y col., 

( 1982 ) encontraron que el "· Kindlinq Ami9dalino " en 

9atoa os notablemente retardado, cuando éstoa son estimu­

lados durante el auefto paradójico a diferencia de los es­

timulados durante la'v!9ilia. 
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Funciones de la actividad PGO. 

La actividad PGO, deprimo la excitabilidad 

de al9unos núcleos talámicos do relevo y es capá~ do al­

terar la transmisión de impulsos aferentes. Paradójica­

mente, la actividad PGO se acompaña do una facilitaci6n 

de laG ro~pucstas post•indpt~c~u un ol cuerpo gonicula­

do lateral, cuando las torminalos del tracto óptico es­

t~n despolarizadas, momento en el que se esperaría una 

inhibición preaináptica para bloquear la transmisión 

( Dangnino y col., 1965: Sakakura, 1968; Benoit, 1967; 

1971; Laurent y col., 1974 ). Por otra parte, existen 

evidencias de que las espigas PGO bloquean la actividad 

sincrónica a nivel cortical ( Laihincn y col., 1978 ). 

Hay reportes que muestran di•minución en 

la respues~a cortical anto la estimulación visual, esp,!?_ 

cialmente en loa momentos en que ap3rece la actividad 

PGO ( Mouret, 1963 ). También se ha demoStrado que es­

ta actividad ejerce un papel inhibitorio eobre la tran!!. 

111isi6n sensorial a nivol de los núcleos tal,micoa de r~ 

levo C Lauren t y col... 1974 ) • Otro::i reporte:: h.:an do::.o.!!. 

trado variaciones en la responaividad conductual duran­

te el sueño paradójico on el humano, mostrando una rota­

ción dependiente de la presencia ·o ausencia de fenómenos 

fásicoa (aovimicntos oculares rápidos ), encontrándose 

m.ayor elevación del umbral cuando la cstimulación ae 
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aplica simultáneamente.con la ocurroncia de movimientos 

oculares ( Price y col., 1980 ). 

También ha sido demostrado que la actividad 

PGO está directamente relacionada con los movimientos 

oculares rápidos del sucfto parad6jico, ya que cada poten 

cial PGO de la formación reticular pontina, correOpond~ 

con una contracción fásica del músculo lateral recto del 

glo~ ocular ( Hichel y col., 1964; Ccspuglio y col., 

1975 ). Los potenciales PGO de la corteza visual o del 

cuerpo geniculado lateral, no dependen do los aocanismos 

musculares del mOvimiento ocular, ya que estos persisten 

durante varios d!aa después de la enucleación do alllbos 

globos oculares { Jcannerod y col., 1965; Brooks, 1967 ). 

Además de las espiQas PGO del cuerpo 9enJculado lateral 

preceden o coinciden con el movimiento ocular ( Kiyono y 

Jeannerod, 1967 ) • Esta• características y el hecho de 

que loa potenciales PGO· no disminuyen de amplitud dur~n­

to la obscuridad ( Brooka, 1969 ) nos.permite diferen-­

ciarloa de-loa~ potenciales de moviaientoa oculares• 

que aparecen durante el estado de-vi9ilia. 

En el hombre, ae ha podido establecer una 

relación directa entro los mOvimientos oculares del 

suei\o parad6jico y· la presencia de enaoi\acionea_. En el 

gato, se ha ~aScrito la presencia de conductas álucina­

toriaa coaplejaa o conductas oníricas, ( reacción de 

orientación, ataque, conductas depredatorias, furia 

huída, etc. 1. durante períodos de auci\o paradójico ain 



atoní• mu•cular ( Jouvot y Delorme, 1965; Henly y col., 

1969: Jouvet, 1963 y ~aatre y Jouvet; 1979 ) • 

La propaoaci6n do' la actividad PGO hacia el 

aistema viaual, ha sido propuesto como responsable de 

la• aluc1nacionea·viaualdü 1 lmd9enes visuales dulas 

ensoñaciones ) del auefto parad.6jico y du·la conducta oní~ 

rica. La propaoaci6n de la actividad PGO hacia-la amíg­

dala, hipocampo y oiru• cinguli calvo y col., 1979 ), 

también puede explicar loa calllb
0

ios emocionales. loa· fe­

nómenos alucinatorio.e complejos y loa cambics·vegetati­

vos del sueño parad6jico y de la conducta onírica. 
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RegulaclOn de la actividad PGO 

Esta actividad ea re9ulada por influencias 

neocorticalos dcsccndentoa, sobre- la re9ión pontina como 

ha sido demostrado por Jouvot·( 1962 ), Gadoa-Ciria y 

Joúvot ( 1963 ) y Gadoa-Ciria 1977 quienes han de--

mostrado que· la ~blacidn de la corteza frontal provoca 

la aparici6n do un mayor número de potenciales PGO y 

que la ablaci6n de la corteza· visual loe disminuye, tam­

bién ao ha encontrado que estas lesiones originan cam.-­

bioa. en los patrones secuoncialea de la actividad PGO. 

Paz y col., 1982 ) encuentran quo en 9atos cerebelec-

tamizados hay un i~cremento en la amplitud y densidad 

de los mOvimientos ocular•• rápidos, as! como un incre­

mento a lar90 plazo en·la latencia del sueño parad6jico;· 

lo cual au9iere el rol modulador del cerebelo aobre las 

re9ionea pontin.aa responsables de la activida~ fáaica 

durante el auefto parad6jico. 

A partir de·experimentos .neuro~armacológi­

cos. so ha podido establecer una eatrecha relaci6~,en­

tre l~~ oonoamina• cerebralea, la acetilcolina y la 

actividad PGO. 

El papel de· tas •onoaminaa en los mecanis­

mos 9eneradoras de· la actividad PGO, ha si~o apoyado 

por los re•ultados reportados· por Neal y Bond ( 1979 ) , 

quienes al administrar intravenosamente fluoxetina 
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( O.~ 111q/kQ > ( inhibidor específico do la recaptura de 

noradrenalina ), encuentran una disminución si9nifica­

tiva de la frecuencia dn la actividad PGOr. Ruch-

Honachon y col., ( 1976) demostraron que la adminiatr.!, 

ción de L-DOPA aumenta hacia un 250% la densidad de la 

actividad PGO, inducida por un dori v ado de la bcnzodia­

copina. Estos resultados apoyan la hipótesis de quo la 

instalación del sueño paradójico y la aparición de la 

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

Por· otra parte, existen evidencias de quo 

la acetilcolina jue9a un papel en loa mecanismos 9ene­

radores de la actividad PGO. Vivaldi y col., ( 1980 1 

reporta que la aplicación de carbacol ( sustancia coli­

nomi•ética ) en el CTE ( campo TeQmental Giganto~Cel~­

lar ) provoca la aparición do episodios de euefio pBra­

dójico y de la actividad PGO. Ruch-Honachon y col. 

t 1976 ) encontraron que la administración intravenosa 

de atropina (sustancia anticolinérgica l, disminuye 

significativamente el ñúmero de potenciales PGO provo­

cados por PCPA y que la administración de esorina ( su.!, 

tancia colinoaimetica·) los aument~. &•toa resultddo3, 

talllhién apoyan la existencia de mecanismos colinérgi-­

cos intermediarios do loa •ecaniamoa preparativos ( ae­

rotoninér9icos ) y los mecanismos de disparo e instala­

.c~ón ( catecolaminérgicoa l del suei\o paradójico y de 

la actividad PGO. 
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COfl'llleJo nuclear amigdalina. 

El complejo nucloar amiqdalino recibe in-­

formación sensorial de loa diversos tipos duranto la vi-

9ilia. ~a re9i6n basolatoral además de recibir informa­

ción· somest,ai~a. auditiva y· visceral también recibe in, 

formaCi6n.vlsual, probablcmcnto a travós de los núcleos 

do relOvo tal•mico y entre estos el cuerpo gcniculado l!!, 

ter al Doll y Donvallot¡ 1955; Robinson y Lenox, 1951: 

Wendt y Albo-Fossard, 1962; Olocr, 1955, 1960 ), A la 

ac!9dala también lle9an impulsos de la formación retiC.!:!. 

lar del tallo cerebral ( Hachne y Segundo, 1956 ), 

Otteraen y col., ( i97B l , han dcmoetrado la existencia 

de fibras que conectan a la f'ormaci6h reticular pontina 

y en e•pecial al -1ocua cooruleua con el complejo nuclear 

a=i9dalino, mediante la técnica de aplicaci6n do la pi­

roxida•a del r&bano. 

El papel de la amígdala en la conducta emo-

cional ha ai.do aotivo de •ú1tiples iii.vesti9acionea ('_ver 

laa. reviaione• de Gloor .• 1960 y de Kaada, 1972 ) • Bard 

y Mountc..atle ( 1949 ) y Bard 1950 ), proponen que la 

amígdala tiene un •~ecto inhibidor -aobre la actividad 

emocional, lo cual parece·aer congruente con·1a demos­

traci6n d• que· la lesión·de asta re9i6n prOvoca agroai-

vidad y ~erocidad ( Wheatley, 1944; Anand y col., 1955; 

MeL•an y Del9ado, 1953¡ Kaada y col.,·1954¡ Alonso de 
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Florida y Del;ado, 1955; Kaada, 1972 ). 

Asimismo, se ha demostrado qua la eatimula­

ción eléctrica repetida ( Pinel y col., 1977 ) , la au­

toeatlaulación l Frank y Stutz, 1982 ) 6 la estimulación 

coltn~r91~~ ( GroaRNan, 1963 ) de la amÍ9dala, provoca 

un ª'""..,"'º en la agrealvldad de los aniraaloa estudiados. 

Ta•blén ae ha observado que la destrucción 

de la a111I9daJ,. provoca hiperaexualidad ( Schreiner y 

l<l•n. ''l64 ). En la esfera vegetativa, ae ha de•oatra­

do que au eatl•ulación eléctrica provoca cambios pupila­

r~s. aunento o di••inución de la presión arterial, de la 

frt.!cuencia cttrdíaca y cambios de la temperatura ( Koik1!19'.U 

y col., 1952, 1953; Reia y col., 1964; Xaada, 1972 ). 

Por otra parte, la eatiaulación eléctrica de 

la a•ÍQdala del lóbulo te•poral en el hombre prOvoca •en, 

aación de miedo o teaor C Penfield y Jasper. 1954; Heat 

y col •• 1955 J. A91•i•mo, Penfi•ld y col •• ( 1963) , 

Chapman 

Brazier 

1960 ) 0 Chapllan y col •• 

1966 ), St9v•n• y col., 

1967 J • Heat ( 1964 J, 

1969 ), Fer9uaon y 

col., ( 1969 ) , Mahl ·y col., 

1969 ), Fernández-Guardiola 

1964 ), Heat y col., 

1977 ) y HalQreen y col., 

1978 ), al estimular el,ctricaaente loe núcleos ami9-

dalinoa y ol hipocampo con fines diagnósticos en pacien­

tes con epilepsia del lóbulo temporal, encuentran cam­

bios repentinos del estado de ánimo, alucinacionaa·viau.!!. 

les y auditivas, reminiscencias de tipo personal ( aexu.!!_ 
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aonaaci6n de oatar soAando. 

Todos esto• fenómenos alucinatorios, mnéai­

cos y·ve9etativos también hnn sido descritos durante la 

faso-del auefio Parad6jiCo ( Snyder y col., 1964: 

Kaaiya. 1961; Calvo y col., 1973; Shapiro y col., 196': 

Snyder, 1965; Fiahor y col •• 1965: ver la revisión de 

R ... •Y. 1953 J. 

En el hollhre, RaVag'nati y col., ( 1979 J , 

reportan que la actividad unitaria del 9iro del hipo-­

caapo y de la ••Ígdala, •ue•tran un aumento de su fre­

cuencia de deacar9a durante el aue~o paradójico, a1endo 

eataa frecuencias ••yores que la• observada• durante el 

suefto de ondas lentas y el estado de vigilia. Gaillard 

y Mone• ( 1977 ), re?ortaron modiCicacione• del conteni­

do eaocional. de·-laa enaoftacionea en el hombre, al adai­

ni•tr•r • Sulpiride•, auatancia que prOvoca un aumento 

de la recaptura de dopaaina. eapecífic.mente en 'reaa 

-•oliábic.a y 1Mtaocor.ticales. Eatoa autorea proponen 

una relaCión entre· la 97tividad de loa sistemas dopaai­

nér9icoa y las expreaionea emocionales del aueao para­

dójico. Lavie y col., ( 1980 ), han reportado que loa 

pacientes parkinaónicoa tratados con L9vo-Dopa, preaen 

tan un increaento ei9nificativo de la deneidad de loa 

movimientos oculares rápidos del sueño paradójico. Es­

tos sujetos también reportan tener más ensoñaciones y 
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aáa vivida•, a partir de iniciado el trat .. iento. 

Por otra parte, •o ha reportado que pacien­

te& con epilepsia del lóbulo temporal preaentan·enaofta­

cionea recurrentes de contenido anguatiante y aterrori­

zante, que se relaciona con la aparici6n de doacar9as, 

paroxíaticaa localizadas en laa re9ionea te•porale~ du-

rante el auefto parad6jico 

Epatein, 1979 J. 

Penfield y Jaapor, 1954: 

Sin embar90, no ha •ido iilveat.i9.So un po-

aible papel re9ulatorio de·-1a aa!9(!ala del 16bulo t.e•­

poral sobre loa caabioa aaoc:ionalea y·ve9etativoa del 

auefto paradójico. El estudio del efecto de loa caabio• 

do cxcit~ilidod ami9dalina aobro la actividad PGO, 

ayudaría a d~lucidar eate posible papel r09ulatorio • 

. · -- --.-····--· 
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Goddard en 1967 dvecriblÓ el efecto MKindlin9• 

proponiéndolo como un modelo para el eatudio experiaental 

de la epilepaia. Este modelo so basa en la estimulación 

eléctrica amigdalina rcpatlda y de baja intensidad , dan­

do lugar a cambios de excitabilidad, que ae manifiestan 

a trav'• de poat-deacargaa que ae incrementan prog"roaiv~ 

mente en duraci6n, amplitud y ~recuencia, con propaoa-­

cién a otras ¡rea• no eatiaulada5, culainando finalmente 

con la aparición da criaia coñvulaivaa generalizad .. 

El núaero de eatiMUlacione• neceaariaa para alcanzar el 

••tablecimiento dol eLecto •Ktndling" ( preaentacién de 

la priaera crieia coñvulaiVa Qeneralizada ),·varia••­

gún la región eatiaulada, aiendo la amíc¡dala del lóbulo 

teaporal la e•tructura •'• reaponaiva de 1•• 'reas poai­

tiv .. , ••decir, a.qua1laa.euaceptibl•• de evocar coñvul­

aionea, así.Goddard y col •• C 1969 J reportan en pro .. -

dio·1s ••tiaulacion•• aai9dalin•• para que la rata pre­

aente erial• convulalv&a 9eneralizsda•, Tan•k• y col., 

1975 J conai9uen el eatableci•iento del fen6aeno 

Kindlin9• a 1•• 18 e•timulacionea aai9dalinaa en el 

9ato. 

Goddard y col., ( 1969 1 han encontrado que 

el número de eatimulacionea requerida• para el eatable­

c1aiento de erial• coñvulaivaa se rolactona inveraaaen­

te con la duraci6n del intervalo entre las eat~mulacio-
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loa menores de 20 minuto•, siendo 6ptiaoa loa de 24 ho­

ra• ó máa. Eata mOdolo permite estudiar la instalación y 

evolución de. fonc5menos parox!aticoa provocndoa por acti­

' vación cerebral prOQreaiva do reQioneo límbicaa y corti-

cales, aa!; tenemo• que·el estímulo elóctrico inicial no 

necesariamente prOduce alterac16n elo~troen~ofalog:ráfi­

ca1 sino hasta qua el umbral a la poat-descar9a ea die-

minuido por la eatimulación repetida. ( Rncine,·1972 }. 

C:o~comitantomente; con la evolución de los 

cambio• ole~tr09r,ficoa , aparecen cambio• conductualea 

durante el"Kindling". Estos cambios conductuales ae 

han aido claaificados en·6 eatadio.s dit:.erentea por Wada 

y sato ( 1974 ); 

ESTADIO I; 

ESTADIO II; 

Se presentan contrae.cianea 

musculares de la cara ipai­

laterale• a la amígdala es­

timulada, asociados con 

respuestas do detención, di-

· 1ataci6n pupilar, mOvimien­

toa de aaaticacic5n y sialo-

rrea. 

C:ontraccic5n facial bilateral. 

Poco• sec¡undos deapués de 

Urainar la ••tiaulaci6n el 



ESTADIO III: 

ESTADIO IV! 

•• 
animal muestra movimJ.entoa 

similares al olfateo, que 

gradualmente so transforman 

en contracciones faciales 

lentas. r!tm.icas, bilatera­

les que se acompañan de ex­

tensión del cuerpo y de mo­

vimientos repetidos de mast!. 

caci6n4 

"Ad.e•'• de lo anterior, mue.!. 

tran mOvimientos repotiti-­

vos de la cabeza ('vertica­

les ), tendiendo el animal 

a peraanecer inaóvil con •!!. 

nifestaciones autonómicas 

C sialorrea y dilataci6n P.!!, 

pilar )4 

Giro de la cabeza al lado 

cont.ralataral con extensión 

tónica del mieabro anterior 

contralateral al sitio ••t! 

mulada. Pueden observarse 

saltos ~ el aniaal corre da!!. 

do-vueltas hacia el lado CO!!, 

trario al sitio eatimul~o, 



ESTADIO V: 

ESTADIO VI: 

•• 

pudiendo cambiar de direc­

ción unos se9undos después. 

Lle9an a alcanzar 15 vueltas 

dentro de la cámara experi-­

m•ntal en un periodo de 10 

segundos. 

Contracciones clónicas 9ene­

ralizadas, irre9ulares, con 

los miembros extendidos, 

fr•cuentem~nte en esta fase 

hay micción por relajaaiento 

intermitente de loa eaf!nte-

res. 

Crisis convulsivas t6nico­

cló~icaa generalizadas que 

pueden durar de uno a dos 

ainutos, acoapáñadaa de re­

lajación de esfínter•• y de 

ailencio cortical po•l-cr!. 

tico. 

Laa·ventajaa dal fenóaeno "Kindling "ao­

bre otro• modelos de epilepsia experi~ntal •on·la de 

aer inácuo y de prOvocar caabioa de excitabilidad pro-

9reaivoa y de carácter peraanente. 



11 .- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEP'A. 
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Durante el suefto paradójico aparecen fenóme­

nos visuales, auditivos.y dé otras modalidades aonaoria­

les. Los fen6menos de percepción"viaual posiblemente ae 

pueden explic~r on el gato a partir de que la actividad 

PCO ea propaqada hacia los aiatemaa oculomotor y visual. 

Asimismo, durante el sueño paradójico aparecen cambios 

eriM>cionalea,"vegotativos, fenómenos mnóaicos y fen6me-

nos alucinatorios, Esto dltimo, podría explicarse por 

la propagación de la actividad PGO hacia alqunas 'ceas 

del sistema l!mbico ( cíngulo, hipocampo, y amígdala 

del lóbulo temporal ), 

A la fecha se han descrito influencias inhi­

bitoria• y facilitatorias de las corteza• frontal y vi­

sual sobre la actividad PGO. Sin eabargo, no ha sido es­

tudiada la posible función r•gulatoria d•l complejo nu­

clear aaigdalino aobr• las caract•riaticas intrín•ecas 

de la actividad PGO ( náaero y densidad ). Lo cual ea 

i•portante inveatir;rar' ya que es e.Vidente la· preaencia 

de cambios emocionales durante el Suefto Paradójico. 
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SÍ la am!9dala del lóbulo temporal contro­

la y re9ula canlbios emocionales y ve9otativos durante el 

catado de vi9ilia y si durante el sueño paradójico tam­

bién tien~n lu9ar estos cambios, posible~ento la amí9d.!, 

la del lóbulo temporal ( por sus relaciones antómicas con 

l~ r~9ión pont1na ya refcrid3s en lo~ antecedente• ) 

también controla los fenómenos emocionales y vegetativos 

del sueño paradójico mediante la re9ulación de la activi­

dad pc;o. 

Para comprobar o descartar esta hipótesis 

so analizaron los cambios del número y de la denaid~ 

do la actividad PGO provocados por la estimulación aml9-

dalina tipo kindlinQ durante el sueño paradójico y la 

evolución del "Kindlini;i". Por otra parte, se analizaron 

también el afecto de diferentes aodalidados de estimula­

ción Oléctrica ami9dalina sobre el patrón de ocurrencia 

y l• densidad de la actividad PGO en animales en prepa­

ración a9uda y crónica tratados con reserpina. Asimismo 

•e analiz6 el efecto de diferente• modalidades de eati­

aulación eléctrica ·a•.io-dalina aobre la actividl'!d PGO 

del aueño paradójico •n aniaale• en preparación crónica. 

Con estos diferentes tipos de estiaulación 

•e eaperan cambio• facilitatorios de la amígdala del 

lóbulo t••pcral sobre la actividad PGO. 



IV.- MATERIAL y IETOIJOS. 
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sujeto• Experimentales~ El trabajo experimental se 

llevó a cabo en G 9atoa adultos ( machos } con un peso 

promedio de 3 kQr. 

;st1nulac.IOn amigdalina tipo K!ndl tng en g~­
tos en preparac!On crOn!c~. 

ANESTESrA: Los animales fueron inter-

venidos quirúrgicamente bajo anestesia con pentobarbital 

sódico ( 33 1119/k9 ) administrado por vía endCvenosa. 

CRANEOTOHIA: Una·vez anestesiados loa 

animales. fueron colocados en posición de decúbito ven­

tral y la cabeza fue sujetada al aparato estereotáxico 

( Horsley-Clarke ). Postc:ior:cn~c, el cuero cahollu-

do ~ué incidido en la línea media y los músculos tempo­

rales fueron desinsertados y retraidos lateralmente. El 

periósto fue despegado del cr4neo mediante una le9ra y 

los orificios que permitieron el paso de los electrodos 

de profundidad. fueron practicados con un taladro dental. 

La dura=adre fue_incidida en el sitio de pe­

netración de lo• electrodo•. 
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COLOCACXON DE LOS ELECTRODOS PARA EL REGXSTRO 

D&L ELECTROOCULOGRAXA ( EOG ) : 

Para la ibplantación de los electrodos de 

reoiatro de toe. ae trepanó el cr,neo a nivel de los oe­

nos frontales con objeto de.visualizar el techo de la 

órbita ocular. Después de colocar dos electrodos con.!, 

tituidos por dos barras de acero inoxidable ( o.s :iun de 

di,metro J afiladas en un ext~emo y soldadas por el otro. 

Estos electrodos fueron clavados uno en el extremo nasal 

y el otro en el extremo temporal del. techo de la órbita 

ocular. Una· vez colocados los electrodos, la apertura del 

hueso frontal fue reconstruida con cera de hueso y ce-­

mento acrílico. De esta manera ae puede obtener el re-­

oistro fiel de los movimientos horizontales del 9lobo 

ocul<11r. 

COLOCACroN DE.LOS ELECTRODOS PARA EL REGISTRO 

DEL ELECTROMIOGRAMA (" 'EHl3 ·) DE LOS MU'SCULOS 

Df: LA NUCA: 

El EHG se re;i•tr6.mediante dos alambres de 

acero inoxidable aislados a excepci6n de un extremo, 

que fue insert~do en loa múaculoa de la nuca. 
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COLOCACION DE.~OS ELECTRODOS DE REOISTRO DE 

ºLA ACTIVIDAD &LECTR.l:CA DEL" SISTEMA NERVIOSO 

CENTRAL: 

Para el re9i&tro de la actividad old~trica 

de las re9ionea corticales y subcorticalos se utiliza­

ron electrodos bipolares do acoro inoxidable, colocados 

estereotáxicamente ( Snlder y Neimer, 1961 l, en ambos 

cuerpos oenlculado• laterale• l CGL y en ambas 

amí9dalas dol lóbulo temporal ( AMG; núcleo central ). 

El electrocorticOQr~a de la corteza"visual 

( CV ) y do la corteza aensitlvomotora CSM ) , se re-

9istraron mediante electrodos de acero inoxidable colo­

cado• eplduralmento. 

El ro9istro de la actividad PGO a nivel del 

CGL, ae ll8vó a cabo mediante electrodos bipolares con 

una separación de D.5 lllJll •. entre cada polo y con una su­

perficie do contacto de o.s mm en cada polo. Cada oles_ 

trodo fue diri9ido estereotáxicamente hacia la parte su­

perior del CGL, a partir de este punto, lo• electrodos 

fueron descendido• de una en una décima de milímetro, 

para reQistrar uns respuesta ON-OFF provocada por la e!!_ 

timulaci6n luminosa durante 1 • 2 •eQundo•. Los electr2_ 

dos entonces fueron fijados en el sitio donde se regis­

tró la respuesta ON-OFF de mayor amplitud. 

Una·vez implantados todoa los electrodos, 

fueron aoldadoa a dos conectorea y fijado• al cráneo cun 
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cemento acrílico. Poat•riormento, los animales fueron so­

metidos a un período de recuperación quirúrgica de 15 

días, durante el cual eran tratado& con antib16ticoa por 

razón necesaria. 

HADITUACION: Cada Qato tUvo un período de 

habituación de B d!aa, permaneciendo día y noche en la 

cámara sono-amortiquada de reqistro y en las mismas con­

diciones en laa que permanecería durante todo el perío­

do experimental. 

EQUIPO ·E'LECTRONl'CO: Las actividades elec-

trofisiolóqicas rec09idas a partir de todos los electro­

dos, fueron amplificados y reqistrádas en un polígrafo 

Grasa Modelo 78-B de 14 canales. Los reqistros se lleva­

ron a cabo a una· velocidad del papel de 6 mm/seg., e~ce2 

to durante la aplicación del ost!J&ulo y durante 1 minu­

to da•pu'• d• aplicado este en que se deJÓ.correr ~ 15 

mio/se;. 

El estímulo se aplic6_utilizando un estimu­

lador Gr••• modelo s-ee. Lo• eat!muloa eléctricos fue­

ron aplicados en el ndcleo a•i9dalino central izquierdo 

por medio de un circuito de interrupción automática que 

permite la estimulaci6n y re9i•tro a través del mismo 
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electrodo (Zapata y col., 1978 ). La estimulación 

ami9dalina so llevó a cabo ~diante la aplicación de 

trenes de 1 ae9undo, constituidos por pulsos rectangula-

res do mse9., con una frecuencia de 60 Hz y con inter-

valos do 2• horas. La intensidad de los estímulos ( 100 

a 200 uA ) fue detorr:i.inada para cada gato -a partir de la 

aparición de una post-deac•rga amigdalin~ breve ( S a 

10 aeg) de espigas de alto'voltage y complejos punta­

onda. La aplicación del estímulo se hizo después de 1 a 

1.5 minutos de h~bcrse iniciado el s~gundo o tercer pe­

ríodo de sueño paradójico ( por ser este período el ais 
largo en duración ) procurando aplicarlo durante o in­

mediatamente despuózr'de una salva do espigas PGO. La du­

ración de las post-descar9as ami9dal1nas fue cuantifica­

da diariamente durante todo el proceso del "Kindling•. 

REGISTROS POLYGRAPXCOSt Una vez recupera­

dos y habituados a las condiciones experimentales, los 

animales fueron sometidos a 4 registros poligráficos 

control de e horas de sueno 10:00 a 18:00 horas ) en 

días consecutivos. Durante todo el proceso de est1mula­

ción am1gdalina tipo "Kindling", se llevaron a cabo re­

gistros poligráficos diarios de la misma duración. 
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ANALISrs llE RESULTADOS DEL PROCESO ... KINDLING". 

A partir do loa trazos poli9ráficoa, fueron cuantifica­

dos, el tiempo total y·la durac16n·de· las fases SPOL y 

de sueño parad6jico. Asimismo fueron cuantificados ol 

número total y la densidad l potenciales PGO/min de la 

actividad PGO en las fases de sueño parad6jicc y SPOL. 

Eatas"varia~les, fueron cuantificadas en 4 situaciones 

difer•ntcB! Control ( e J, durante elwkindling"( DK ), 

períodos comprendidoa entre· la prL&era catimulac16n ha~ 

ta fa última prévia a la crisis convulsiva ( en este P.!, 

~iodo se incluyen los estadios I a VI del modelo " Kind­

lino" J, el "Kindlin9 catableci.do" ( KE ), período en 

el que los animales presentan las crisis.convulsivas 

Estadio VI del" kindlin9") y durante el poat-kindlillQ 

PK }, período posterior· a las convulsiones en el que 

loa animales ya no recibían· la estimulación eléctrica. 

Con objeto de analizar los posibles cambios 

de todas·laa·v~ri~le• según la evolucí&n del •Kindlin9• 

también fueron cuantificados en cada uno de los esta-

dios I, XJ:, III y VI ) de este_ proceso. Los estadios 

IV y V no fueron considerados en·el análisis estadíat!. 

co, debido a que estos animales los presentaron de una 

=anera inconstante. Por otra parte, para determinar su 

efecto inlllediato de la estimulación, las variables fue­

ron cuantificadas antes y después de la aplicación del 

estímulo. 
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O• ••ta manera, el número y la densidad de 

la actividad PGO fueron cuantificados a par.tir de 116 

faaea de auefto paradójico y 112 faaea de SPOL en s1tua­

ci6n control y a partir de 521 faaea de SP y de 522 fa­

aea de SPOL, durante el proceso dol "KindlinQ" y durante 

el poat-Kindlinq. En total fuaron anali:3dos 1271 fases 

del auefto parad6jico. 

Con loa dato• obtenidos en·cada una de las 

·variables, aa calcularon loa promedios para cada situa­

c16n experimental y fueron anali:adoa aatad!aticamente 

mediante •l an4liaia de.Variah:a de Comparaciones entre 

'l'ratamientoa Seleccionados (AVCETSJ y mediante la prue­

ba "t~ de Student·para datos Pareados y no Pareados. 



Actividad PGO Reserplnlca C PGOr > de ga­
tos en Preparación crónica •encéfalo Al.§. 
lado• y curarlzad9. 

IM~EAVIMCIO•l8 QUIRURQICAI. 

ANESTESrA; Y T!U.Ql!EOTOMIA:· Para las inter--

· vencionos quirúrqicas loa animales fueron anoateaiados 

con ether, en doe tiempo•. Priaero, la anestesia fue in-
. . 

ducida aediante la aplicación de una ma.carilla.( al90-

dón empapado con ehter ). Posteriormente los aniaales 

fueron colocados en posición de decúbito dorsal y se 

efectuó una traqueotomía para colocar una cánula endo­

traqueal de do• vI~. Una de laa·v!aa fuo entonces cone.s, 

tada a un re~ipient~ con ether, mediante un tubo do plá,!!_ 

tico y la otra v!a se dejó permeable· al aire ambiente. 

La c'nula endotraquel tu• utilizada más tarde para man­

tener a loa animales con respiración artificial. 

VEllODESECCIOW: La vena fue dieecada p~ra 

la colocación de un cateter y de e•t• aanera poder a!!_­

aini•trar •uero fiaioló?ico, flaxedil ( •u•tanc1a cu-

rarizante ) y la r•••rpina. 
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CRAHEOTOHZA: La craneotoaía !ue·practica-

da de la misma manera que on lo• animalea en preparación 

crónica. Para evitar el dolor en las heridas y puntos do 

preai6n del aparato o•t.reotáxico, ae hicieron infi1tra­

cionea repetidas ( cada J - 4 horas ) do xilocaina en 

esta!I regiones. 

PREPARACrON .. ENCEFALO "AISLADo" :· Una. vez 

terminada• todas laa intervancionea quir~c9icaa ae aec­

cion6, totalmente la médula espinal a nivel de la ae--

9unda y tercera· vertebras cervicalea. La sección se 

efectuó,deapu4e de inducir. una anestesia local, aedian­

to la infiltraci6n de xilocaina. A partir de la aec-­

ci6n medular los ani~ales fueron mantenido• con respi­

ración artificia.1. 

REGISTRO tJ'E 'LA" ·AC"'l"1VZ'DAD POOr: 

d• 90 a 120 minuto~ do adainiatr.M!a intravenoaaaente la 

reaerpina ( 0.5 .-q/k9 )• la actividad PGOr fue.~eciia­

trada a nivel de ambos cuerpo• geniculadoa laterales 

( CGL mediante electrodos bipolar••. con una separa-

ción de O.S w.. entre cada polo y con una •uperficie de 

contacto de o.s am en cada polo. Cada electrodo fu• di­

rigido estereotáxicaz:.ente hacia la parte auperior dal 
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CGL, a partir de ••te.punto, loa electrodo•. f\Mlron de•­

condidos de una en una décima de •ilímetro, haeta re-­

vistrar poli9ráficamonte potenciales PGOr monofásicos, 

con una amplitud de 200 a 300 uv·y que coincidieran 

con loa móvimientoa aculare• rápidos próvocadoa por la 

reaorpina. En ose momento !ue ad.ainistrado el flaxedil, 

con el fin de evitar el mOvimianto do loa múaculos del 

cuello del animal. El reqiatro da· las móvimientos ocula­

rea ( EOG) ••hizo d•·la mi•ma aanera que en los ani­

males en preparación cróni~a. 

ESTIMULACrON ·.uc:rGDALINA:- TlPO KrNDLINC: La 

astimulaci6n amiodalina en estoa animales se llevó.a 

cabo mediante la aplicación de trenes de l se9undo, con.!. 

tituidoa por pulsos rectan9ularea da 1 .. 09., con.una 

fracuancia de 60 Hz y con un intervalo de 20 minutos e.n. 

tre cada tren. La intensidad del eat~mulo fue deterai-

nada a partir d• la aparici6n de una post-descarga ami!& 

da.11na. brCvc ( 5 :i 10 ::e; ) , de ccpi;:ii;: de a.lto volt¡¡¡¡c 

y complejo• punta-onda. Para poder obaervar loa ca..bioa 

electrofiaiol6QiCoa irimediatoa al eat.iau1·0, ae. utill&cS 

un diapoaitlvo electr6nico ( Zapata y col'., 1978 ) que 

5M1r.ite el reQiatro y la eatiaulaci6n a partir del mia­

•o electrodo. 
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Estl111JlaclOn eléctrica amigdalina en gatos 
en preparaclOn crOnlca, tratados con reser­
plna. 

La• intervencione• quirÚcQicaa y la implan­

tación de loo electrodo• para el registro de ambos CGL 

y ambas a~!odalas, fueron las miamas que en los animales 

en preparación aouda descritas anteriormente. 

MIALISlS DE' LA ·.a.crtVIDAD -pGOrT En estas 

animales la reaerpina ( 0.5 mQ/kQ ) fue .adminiatrada 

por vía intraperitoneal. Una·vez administrada la reaer-· 

pina loa animales fueron reqiatradoa polioráficamente 

10 horas diarias en 3 días consecutivos. A partir de •!!. 

toa tra1os poli9ráficos fue cuantificada la denaidad 

de la actividad PGO tanto en situaciones de control co­

mo durante la estimulaci6n am{qdalina. El primer perío­

do de control fue .considerado a partir de las 4 horas de 

la adainiatración de la re•erpina y la densidad fue.de­

terminada duranto 3 .P.r!odoa consecutivos. cada uno de 

10 minutoa. Posteriormente se r•Qistraron periodos de 

10 ainutos de control entre cada una de laa diferentes 

~odalidades de eatiaulaci6n amiQdalina. En eatoa anima­

les taabién •• analizaron loa caabio• cu•litativos del 

patr6n de ocurrencia d~ la actividad PGO. 



., 

ESTIMULAC:ION E'Ll!CT&ICA· AMIGDALINA: La ea­

timulación amigdalina ••·1Iév6 a cabo mediante la apli­

caci6n Je trenes de pulsos y la aplicación de pulsos 

ai•plee. Loa trenes fueron de 0;5 se9 de duración, con 

intervalo• de 10-30 •09, conatituidga por pulaoa rec-­

tan9ularea de l m9e9 y a frecuencias de 3, 5, 10, 20, 

30, 40, SO, 60 y 100 Hz. Los trenes fueron aplicados 

durante periodos do 10 minutos y cada una de las fre­

cuencias fue ensayada en 3 ocaaionea. Loa pulsos simples 

( 0.3 y 1.0 maeg ) fueron aplicados de manera continua 

durante períodos de 10 minuto• y a frecuencias de 0.1, 

0.2, 1.0, 2.0, J.O, 5.0 y 10 Hz. Cada una de lllls 

frecuencias fue ensayada en 3 cca~iones, durante la es­

tisulación simple ( ES ) y durante la eatimulación de 

trena• ( ET ). En ambo• tipos de estieulaci6n ES y ET, 

la intensidad de loa esti•ulos ~ue determinada por la 

aparici6n de contraccione• discretas del parpado y del 

labio •uperior, ipsilateralea y la aaígdala estimulada. 

Con loe datos obtenidos ae elaboraron los promedios que 

~ueron·co~paradoB eet~dística~nte ~ediante la prueba 

"t" de Student para dato• no pareados, con· loa prome-­

dio• obtenido• en loa periodos de control. 
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Estlmu1ac1on amigdalina durante el sueno 
paradOJlco de gatos en preparaclOn crOnlca, 

L• intervenci6n quirÚCQica y la implanta­

ción de loa oloctrodos para el ro9iatDo de ambos CGL y 

ambas am!9dala~ fueron la= misoas que se efectuaron en 

los animales en prepara~ión crónica, descritos anterior-

mento. 

E STJ:Mut;AC'J:OW ·AMJ:QIIALINA : . La estimulación 

amigdalina consistid.en·pulsoa únicos de 0.3 y 1 maeg, 

de duración y en trenes de O.S aeq do duración, cons­

tituidos por pul•oa de 0.3 y 1 .. eq, y a frecuencia• 

de 3 y 5 Hz. El intervalo entre tren y tren fue de 10 

seq., las estimulaciones ae llevaron a cabo de manera 

cont!nua dur•nte las 8 hora• de registro y en ocasiones 

ae arlicaba solamente durante el sueao paradójico. 

En estos animalee •• cuantificó el número 

do pctcncialo= PCO por !ase de auefto parad6jico y 1~ 

denaidad de laa onda9 PGO, en la• situaciones experimen­

tale• de control ( C 1 ( anta• de que el animal fuera 

acmetido a la eatimulaci6n·.;aaigdalina ), bajo laa ea­

timulacionea simples ( ES ) y b;ijo las eatimulacionea 

en trenes ( ET 1 : elaborándose luego los promedios que 

fueron comparados eatad!stica:nento modianto la prueba 
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"t" de Student para datos no pareadoa con lo• pra•e­

dioa obtenidos en la aituaci6n c. 



v. ~ E S ·u .L. y· A D O S 
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EstllllJlaclOn amigdalina tipo • Klndllng • 
en gatos en preparactOn crOnlca. 

La colocación de lo• electrodos en ambos CGL. 

mediante la bú•queda del sitio donde se registra la res­

puesta "On-OFF" de m¡i,yor amplitud, pormJ.ti6 .re9istrar 

la actividad PGO del aueño par~6jico de una manera cla-

ra y fá~il de ~uantificar viaualmonte Figura l }, Esto, 

tanabi'n facilit6 observar la• s3lvas do actividad PGO, 

para la aplicación dol estímulo eléctrico y as! prevo-­

car los ca=bio• electrofi&iol6Qicos ami9dalinos ( Figu­

ra 2 ). 

La estimulación eléctrica tipo ~ Kindlin9 

durante el sueño paradójico, provocó post-descargas 

amigdalinas que fueron aumentando áu duración de manera 

pr09resiva, propagándose hacia estructuras corticales, 

hasta provocar crisis convula!uas ge~eralizadas. Al 

comparar la evolución do la durac16n de las post-des-­

car9as ami9dalinaa y el núiaero de eatímuloa necesarios 

para provocar la primera criais convulsiva en estos ani­

malea 1 con~loa datos obtenidos en gatos estimulados du­

rante la'vig111a (calvo y col., 1982 ), se encontr6. 

qu• la duración de las post-deacaroaa am19dalin.as sie_!! 

pre fue menor en loa qatoa eatiaulados durante el sueño 

parad6jico y que el número de eatinuloa necesarios pa­

ra prOvoc~r la priiaera criaia convulsiva ganeralizada 

fue.•ayor ( 47 ± 13 EE) con la ••ti•ulaci6n durante el 
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SP que con la ostimulación durante Ja v19ilia ( 17 ±. 2 

EE J,s1endo esta diferoncia ai9nificativa ( p<:: 0.001 J. 

CSM __ .,...._ __ ..,.,._._....,.__....,..,._... 

cv ... .,...~~--~--~0:---......... ..,.. 
GL-0 -t-1"(1fl<I ¡,_.u~I *4~~Ml'~~~t'lt-~ ..... W'l,alfllll~r-ti~ .... , -
GL - I -1..--.lol"·, '¡..\¡...., ~'/:i9l-tl&M~Mlll'll~1'141, ..... ¿,.¡•"li~~t¡~':,.-t~"''~- • 
AMG-o~-~~---~---~---~ 

AMG-I --------------
E O G -"'-"'hi'<"V"-..J-....ll..-"V-..r~Nl---'"'lt-- • 

EMG ----'-------------! 50¡tV ,__..... 
5 seg 

FIGURA l. Trazo poliqrAtico d• la• re9ionea del 51•­
te•a Narvio•o Central y E•truotura• P•rie6ricaa eatudi.!, 
dae durante el sP. CV. •Corteza Viaual, CSM,Corteza 
Sw"8orlo•otorw,GL-D y aL-I Cuerpo Geniculado Lateral D.!. 
racho e Izquierdo r••p•ctiva•enta.AJCO-D y AM-X A•i9dala 
Derecha e Izqu1erda reepectivemeote. EOG , Electro-ocu­
loqrama. EMO , El•ctro•ioqraea de loa eQaculoe de la 
nuca. N6teae l• coincid•nci• •ntr• lo• pot•nci•l~• PGO 
de lo• GL y aovi~i•nto• ocul•r•• rApido• r•qi•trado• •n 
•l EOG. 
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CSM ___ ._,..,..,.h!t'-<l' _ _..,,..h.i·1wMi.i.·-""''~'-'-~• 
cv-~~--~~ .... ~~~__...._..,_~ 

GL·D-+--M~ 

GL-I-~--_,; ~r.~s;~;m¡: AMG-D-----<Lf 

A MG-I ----ü.Jo 
EOG-~-.., 
EMG---~...,~w----~~_.¡ ..... ~~-,,50µV Est----_..__,_ ________ ~ 

t-1 
1 se9 

rlGUAA 2. R•qi•tro poliqrAfico dur•nte l• ••ti11ulaci6n 
••iqdalina an la fa•e de SP. Oba6rveaa la •alva da poten 
cialaa PGO an .al GL D in11adiata•enta anta• do la aplica­
ci6n del aatl11ulo ( CST ) a la ••l9dala izquierda -
( •MG-t ). E•t• trazo ta11bi6n •ueatra la aparición d• 
una poat-deacarc;ra a11i9dalina qua •• propo.9• hacJ.a otri:us 
ra9ionaa corticalaa y aub-corticalea. Otrae abraviacio­
naa. iqualea a laa de la fiqura l. 
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Analtsls del NClmero de PGOs y el tlel!1lo 
total del SP y SPOL. 

La cuantificación diaria del númoro de po­

tenciales PGO en las fases de SP durante B horaS de re­

qistro poligráfico. mostró quo en comparación con el CO!!, 

trol, disminuyo de una manera no ai9nificativa durante 

ol proceso del " Kindlinq ( DK l, haci&ndoae esta 

disminución siqnificativa durante el " Xindlinq" ostabl!!_ 

cido ( KE ) • Cu0t.ndo la ostimulaci6n fue .auspendid_a ( p:::ist­

"Kindlinq", PK ) hubo un liqoro aumento del número de 

PG09, sin embargo, este aiqu!6.siendo significativamente 

menor que el número obtenido en situaciones do control • 

La disminución observada en el KE y en el PK también fu.!, 

ron significativamente menores que durante ol DK. Estos 

canbioa mostraron ser semojant•B a loa observado• al cuan 

tificar ol tiempo total del sueño paradójico de 8 horas 

en laa diferentes situaciones experimentales. La fioura 

3 muuatra loa promedios del número total de potenciales 

PGO y del tiempo total del SP en las diferentes situaci~ 

nea exparimentalea, aaimiamo, muestra loa nivelas de aig, 

nlficancia al compararse el promedio de cada situación-e.!, 

peri•ental con las demás aituacionea, mediante la prueba 

"t" de Student para datoa pareados y no pareados. El 

AVCETS, taabién mostró que la disminución del número de 

PGOa en r•l•ción al control en el KE ea aioni~icativa 
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( P<0.01 ), aa1 como la disminución del KE on rola-­

ción al DK ( P <:o.os >. 

3000 

2000 

1000 

Min 
60 

40 

20 

C OKKEPK 

rxGURA ~. Hi•to9ra=a• de lo• valoro• promedio ±.. error 
••tendar del nQmero total da PGOe en SP y el tie•po to­
tal de SP en la• diferente• •ituaciona• oxporiaentalea: 
C, control1 IllC, durante el kindlin-9J ICE, kindlin9 ••ta­
blec=idoJ PK, po•t-kindlin9. Jllive·t·ae da· •h1ni.f'icrancia: 
En el NOmero: e va 'KE • P -<: 0.0011 e v• PK • p...:; 
0.021 DIC va ICE .. p...:; 0.0011 Dlt VB PK - Pc;0.01. 
En 1·a ouraci6n': e ve Ok • p.C: 0 0 021 e ve KE .. P-C 0.0011 
C va Plt • P-: 0.021 OK Ya PK • P-=: O.OS. N, nOmero 
de ragJ.atroa da a horaa. 
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Al analizar la Ovoluci6n del núaoro de PGOs 

do las faso• de SP de 8 hora•, aeqún loa diferentes ea­

tadioa del "Kindlin9" ao encontró.un aumento no aiqnifi­

catlvo durante los estadios r y 111 en relación al control. 

Al compararse los estadios I y III, se encontró.un au-­

mento aiqnificatlvo durante la faae III, En el estadio 

VI se encontró una disminución aiqnific•tiva. No obsta~ 

te, el tiempo total de SP diaminuye no aiqnificativamen-

te en los estadios 1 y III del ~ Kindlinq". En el esta­

dio VI disminuye de manora aiqnificativa al iqual que el 

número de PGOa. La fiqura 4 muoatra estos cambios y el 

nivel de aignificancia de las diferencias entre loa·va­

loren promedios de cada estadio y del· control, analiza-

dos mediante la prueba ''t" de 5tudent para datos no pa­

reados. Los estadios 2V y V fueron omitidos debido a 

que los animales no los presentaron consistentemente. 

El an&lisis del número de potenciales PGO 

en las fases SPOL de S hora• de aueBo, mostró un auaen­

to discreto en el OK y una diaminuci6n en el ICE. En el 

PK •e pudo observar un' fenómeno de rebote. Sin embargo, 

ninguno de estos cambios fueron aignificativoa. Los 

cambios en el tiempo total de SPOL durante B horas, ta~ 

poco fueron aignificativoa. 

Al aunar el nú•ero de potenciales PGO_del 

SP y de l•• faaea SPOL, no se oba•rv6 ningún cambio en 
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el DK comparado con ol
0

control, apreciándoae una diaml­

nuci6n aiqni~icativa en el KE y al compararlo con el 

control y el DK. 

N• Min 

3,000 
!10 

40 

2.000 
30 

20 

1,000 10 

e I JJ:m:m e I. n m:m: 

PICURA 4. Hiatogra••• d• lo• valorea pro••dio • • error 
••tandar del nQaaro total da PCOa •n SP y al ti';'apo to­
tal da ·SP an loa aatadioa dal procaao •sindlin9• ( I 1II, 
III y I.V ) • Mival·aa da ·a·1qni~ican·ct·a: En' al NQaaro: C 
va VI • pe: OoGÓlJ ·JI va lJJ • P-:: 0.00lJ IXI va VI • 
P-::. 0.001. En ·1a 'Du·ra·o·1·tini e va II .. P-=. 0.02J e va 
VI • P-:: O,OOlJ II va III • P-: 0.05J III va VJ: • 
P-::: 0.0011 11 va VI .. P< 0.001. N, NO•aro de regla 
tro• da a hora•. 
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Al analizar el número total según los estadios del 

"Kindlin9" • so obsorv6 un aumento aunque no significa­

tivo on los oatadioa I y III y una di:iminuclón aignlfi-

cativa en ol estadio VI. La figura 5 muestra estos re-­

aultadoa y ol nivel de siqnificancia estadística "t" 

de atudent par~ dato~ pareados y no pareados l. 

N• 
N• 

5,500 

3,500 
4,500 

3,500 
2,500 

2,500 

• ;;; :: • • • ~ • 1,500 z z i z 1,500 z z z z 
e DI< KE PK e %. Ir m::m 

rlGURA 5. Hi•togra•a• d• lo• valor•• prom•dio + •rror 
••t4ndar del nOmero total do PCOa ( SP + SPOL T an la• 
difarentaa aituacion•• experimentales (-i&quierda ) y 
an loa eatadica del Jtindling ( darec:ha J. Nivele• de aiir 
niqicancia: lsquiel"da·: C v• kE • P <: O .OOlJ DK va k& • 
Pe::: 0.001. Dare·cha·:· C va VI .. P C:::. 0 0 0011 I va VI • 
P...:::: 0.0011 Il v• IJI • P <. 0.02J II v• VI • P-=: 
0,0011 III v• VI • P < 0.001. Abr•viatur•• lqual•• • 
la• flqura• l y ~ • N1 namoro da r•9i•tra• de 8 hor••· 



En reeúmen, el número de POOs en SP no mues­

tra cambios significativo• durante el DK, sin embargo, 

ae puede observar un discreto aumento en·1os estadios I 

y III. Los cambios máa aignificativos fueron, la dis~i-

nuci6n del número de PCO en KE y PK. 

Estos cambios también ae observan al cuanti­

ficar el número total de PGO ( SP y SPOL ). Cuando se 

analizaron de manera global las uituaciones DK, KE y PK, 

loa cambios en el número de PGOa aiquen la misma direc­

ción que los cambios en el tiempo total de las fases de 

SP y SPOL. Sin embargo, al analizar el número de PGOa 

aoqún loa estadios del kindlinq, loa aumentos observa­

dos en el número, no coincidieron con un aumento en el 

tiempo total de SP. 

ANALISIS DE LA DENSIDAD DE LA ·ACTIVIDAD PGO: 

El cálculo de la densidad de la actividad 

PGO ( PGOs/min en las fases de SP, mostr6 un aumento 

significativo en relación al control en las situaciones 

DK. Durante las situaciones de PK se encontró una dismi­

nución no siqnificativa. Por otro lado, la densidad de 

la actividad PQO en la fase SPOL, mostr6.una diaminuci6n 

no siqnificativa en DK, KE y PK; al compararse con los 

valores control mediante la prueba "tw de student para 

dato• pareados y no pareados ( riqura 6 ), 
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PGOs/minSP PGO s/min SPOL 

70 
15 

50 

10 

30 

~ o; n 
N ~ 5 

~ .. n 
N ~ 

10 .. z z z z z z z 
C DKKEPK COKKEPK 

FIGURA 6, Hi•toqrama• de lo• valor•• pro••dio ;!:. error 
••tandar de la dan•idad de PGO durante el SP ( i:r.quier­
da ) y durante la faaa SP.L ( derecha J en laa· difaren-­
tea aituacionaa experimantalaa. Nivela• da aignifican -
~: t:r.guierda: C va DJC • P-: 0,01, Derecha: 
C va Dlt • P ~ 0.20, Abreviatura• i9ualaa a la fi9ura 3, 
N, nOmaro da ragiatroa da 8 horaa. 
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Al cuanti!icar los cambios de la densidad ª.!!. 

tes y después del e•tímulo, en ambas análisis se observó 

un aumento si9nificativo en las situaciones DK y KE en 

comparación con el control. En ambos análisis el mayor 

aumento fue observado en DK, teniendo la mayor si9nif'i-­

cancia el aumento de la densidad en l;as fases do SP pos­

ter1oros al estímulo, La figura 1 muestra estos resulta-

dos y el nivel de significancia 

datos pareados y n~ pareados). 

PGOs/minSP 

70 

50 

30 

~ " ;: ~ 
10 z z z z 

C OK KEPK 

PRE- ESTM.l..0 

"t" de atudent para 

PGOs/min SP 
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50 

30 

a 
~ o 

~ 
~ • N ~ 

10 z z z z 
COKKEPK 

POST-ESTIMLR..O 

FXGURA 7. Hl•t•9r•••• da loa valor•• pr"omaaio + error 
9atandar da la :dan•idad total de PGOa an SP pri"-aat11111u 
lo y po•t-aatl•ulo a trav6a da las di!•&antaa sttuacio 
nas axparimantala•. Nivel·•• ·de •i1nitie•nci•1 Pr•-••= 
t1111ulo: e V• DK .. p...:::: 0.011 e •• E - Pe: 0.02. Po•t­
ei'E'I';'ü10: e Y• DJC - P< a.0011 e v• KE: • P< D.2~br• 
vlatur•• igual•• • 1• fiqora J. N, nG••ro da regi•tro•­
de 8 hcra11. 
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La cuantificación de los cambios de la den­

aidad PGO del SP, ae9Ún los diCerentoG oatadioa del 

" Kindlin1;1 00
, 1:11o•tr6 un au111ento significativo durante el 

eatadio I y un aumento no significativo durante loa es­

tadios II, III, y VI, al compararBe con lo~ valores CD!!, 

trol mediante la prueba "t" de atudcnt ·para datos no 

pareados (Figura B ), Al analizar los cambios de la 

densidad antes y despuéa del eat{mulo y según los e•ta-

dios del Kindlino ~ , ae obaorv6 que antes de la apli-

cación del estímulo, hay un aumento significativo sola­

mente en el eatadio l, mientras que en· los estadios 11, 

Ill y VI, el aumento no fue significativo. La densidad 

PGO de las fases de SP posteriores al estímulo, mostró . 

un aumento signiEicativo durante loa estadio• I, 17 y 

III del • Kindl1n9" al compararse con el control { wt~ 

de student para datoa no pareados ) siendo el incremen­

to máa importante el observado en el estadio I. 

{ Fi9ura 9 ). 
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e I rr :m: :.íZI 

riGURA e. Hiato9rama de lo• valora• 
promedio ~ error ••tendar de la d•!!. . 
•idad de ~aoa d•l SP a trav6a de loa 
••tedio• del kindlinq. Nivel' ·4• eiq­
ni"t'i'canc:Ta ·: e va I • P<0.02. Abr•• 
viaturaa i9ual a la fi9ura 4. N, na 
••ro de re9iatro• da 8 horaa. 
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r!GURA 9. Hieto9r•ma• de lo• valor•• pro•e41o + orror 
••tender de la denaidad total d• PQOa del SP pre ••ti 
•ulo y po•t wwtl~ulo a travee de loa oatQdioa dal Xlnd 
lln9. Mivalea da ai9Qificaneia; Pre •at1•ulo; C va 

trn nrn~ 
tílíiJUH:.t:i 

I • p-=. 0.02. Poat ••tl•ulo: e va I - P< 0.0011 e va 
Il • P < 0.001: C va III • P< O.OOl.;. Abreviatura• 
111ual • la fi9ur4 4. N, nOBlaro de re9iatroa de 8 hora•. 
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En resumeri, la ••tlmulaci6~ ami9dalina pro-

· voc6 el aumonto de la don•idad PGO principalmente duran, 

te los primeros estadios del proceso " Kindlin9". Este 

incremento oa prOvocado en su mayor parto, por el au-­

mento de la densidad PGO en las fases del sueno para-­

d6jico poatoriorea al estímulo. 
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Ana11s1s de la Actlvldart PGOr e reserPlnl-
ca > de gatos en Preparaclon aguda 
•Encéfalo Aislado" y Curarlzados. 

en condiciones de control, la actividad PGOr 

do estos animales, moatr6 un patr6n d•' ocurrencia qua 

cnnaisti6 on potenciales •ialados y en pares, separados 

por intervalos do 1 a 5 scoundoa. Al provocar las post­

deacaroaa amiodalina• se pudo observar que concomitan­

teme~te con éstas, siempre aparecen salvas do potencia­

les PGOr ( Figura 10 ). 

Est 
Amg 1---1 

2 seg 

FIGURA lD. Tra~o poli9r4fico que •u••tra la ••ti•ula-­
ci6n de la ••1Qdala lcquierda { AHG-I ) durant• la ac­
tividad PGOr. N6taaa qua durante la aplicao16n del ••-­
tl•ulo C Eat. A•Q >• durante la poat daacar9a a•i~dali­
na y al t6r•ino de 6ata, aparecen aalvaa da potancia-­
laa PCO anal cuerpo geniculado latara1 ( GL J. AHO-Dt 
a•19deln d•r•cha. 



r 

•• 
Una vez terminada la poat-descar9a ami9da­

lina, loa potenciales PGOr preaentan nuevamento un pa-­

trón do ocurrencia igual al de lns condlcionea de con-­

trol, Este roaultado au9iere una inCluencia Cacilitato­

ria de la am!9dala, sobre las aaivaa de la actividad 

PGOr, 
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Ana11s1s de Ja actividad PGOr de gatos en 
oreparaclOn cron1ca~ tratados c~n reserpl­
na. 

El patrón de ocurrencia de la actividad 

PCOr en condicione11 dP. control, con!l'istio -.n potoncia­

los aislados, en paros y oc~aionalmente en salvas de 3 

a 5 potenciales. La aplicación de estímulos en forma de 

trenes, provocó la aparición de un mayor número de sal­

vas do potenciales PGOr frecuentemente relacionadas con 

la aplicación de cada tren, asimismo, provocó un aumento 

del número de potenc1alos aislados ( ~iquras 11 y 12 ). 

CSM 

GL-D 

GL-I 

Est 
Amg 

I50µA 

5 seg 

FIGURA 11, Trazo poli9rAfico qu• mu•atra 1~ apariciOn 
da ••lva• de pot•ncial•a PGOr en a•boa cuerpo• 9•nicul~­
do• l4tarale• ( GL-D y GL-I J, deapu6a de la aplicación 
da uno da lo• tr•nea ( 0.5 ••Q• 50 H~ } ( E•t. A•? J 
aplicado• a inL~rvalos de 10 •º?· 
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A 

Est 

B 

FIGURA 12. A: Tr•zo poliqr6fico durante la actividad 
PCOr •n condicione• da control. es Tra&o poligr6fico du · 
ranta la ••tiaulac16n a•iqdalina ( Eat ) con loa tr•naS 
1 o.s ••9• 50 Hz, 30.a•ql intervalo J • A diferencia del 
control, n6t••• la aparici6n da aalvaa de potencial•• 
PCO an amboa cu•rpoa qantculadoa latoraloa 1 CL.D y 
CL•I ), tanto in•adiataaanta daapu6a.del aati•ulo como 
durante al intervalo da 6atoa. CSN, cortez4 aenaoriomo. 
tora, 



•• 
Estos cambios rueron más claros cuando la !recuencta de 

los trenes era de 40 y 50 Hz. Cn al9unas ocaftiones en 

que se utilizaron trone3 de mayor duración y frecuencias 

bajas. se observó la aparición de salvas PGO concoaitan 

te•ente con la aplicación del tren ( Figura 13 ). 

CSM 

GL-0 

GL-I 

Est 
Amg ------1-

5 seg 

FIGURA ll. Salva ~. potenciales PGOr en aabo• cu•r­
~o• q•niculadoa lateral•• ( GL-D y GL-I ) provocada por 
la aplic.ac16n de un tren ( 5 ••O• 5 Ha ) a la ••19dala 
del l6bulo taaporal ( Sat. A•o ), CSN 1 cort•a• ••n•a-­
rio•otora, 
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L• aplica~ión de pulsos aislados provoc6 un 

aumento del númoro de potencialos simples, principalmen­

te con una frecuencia do 0.1 Hz • ( F19ura 14 ). 

A 

FJGUaA 14. A: Patr6n de ocurr•ncia da la actividad 
PGOr de ••boa cuarpoa oanlculadoa l•taral•• ( GL-D y 
GL-J ) 1 an condioion•• da control. B: Patrón da ocurran 
cia da la actividad PGO durante la aplicaci6n da pul•oi° 
aialadoa (. l •••O• 0.1 hz ) .• Oba6r:vaaa al au•anto del 
nG•aro da potancialaa PGDr dMranta la aat1mulacl6n. 
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'Un resultado interoaanto fue.obtenido al 

aplicar pulsos do O.J mse9 a una frecuencia de 3 Hz. 

Con eate tipo do ostimulación se prOvocó.la desapari­

ción de los potenciales aislados, apareciendo sola-­

manta salvas a intorvalos rcoularc•, constituidos por 

J a 5 potenciales PGOr que siouen a la frecuencia del 

est1mulo. Al suspender el estímulo, se restablece la 

aparición do potenciales aislados (Figura 15 ). 

Al comparar estadíaticamento la densidad 

promedio de la actividad PGOr, en situaciones control, 

con au densidad promedio durante los periodos de eati­

mulación, •e encontr6.que la estimulación en trenes 

provoca un aumento sioniticativo C Fioura 16 J. 
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1---t 
5 seg 

FicalaA 15. Trazo• pol:igr.ifico• ••Cuenelado•. A; pat.r6n 
d• ocurr•ncia d• la actividad P80r •n ••bo• cu•rpo• 9•­
niculado• lateralaa C GL-D y QL-J ), en condioion•• da 
control ent•• de la aati•Ul•ci6n. B: to•talaci6n de aal­
vaa a intervalo• raoularea provocado• por la ••ti•ula -
ciOn ••iadalina C eat ) con pulaoa •i•Pl••· C 0.3 •••9• 
J Hz J. C: Patr6n da ocurrencia de la actividad PGOr 1 

Jnaadiata•anta deapu6a da auapand&r el aatf•ulo. CSM, 
corteza aon•orioMotora. 
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r1au•• 1,. Kl•to9r .. • •• lo• valor•• pro .. dio + •~ror 
·••t•n4•r d• l• d•n•Jdad 4• •GOr o~t••ida IJOr l•-••ti•u-

1aal.6n •• tr•••• ( a-r •• -·•iv•J.•• .... i9•ifioaacla: ( • 
tr•••• d• l• pru•b• •t• de •~uC•n~ p•r• .S.to• no par••­
do• )t e Y• ET• P 0.102 • •• .... ro de ra9i•tro• •• 
• h.o-r••· 
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Anallsls de la actividad PGO del sueno Para­

ddl leo !le gatos en preparaclOn crOnlca.. 

En ••to• aniaal•• •• •n•ayó.tant.o la ••ti.u-

1-.:i6n •n t.r•n-, c090 1• ••timal.ación con pul•o• úni-­

coa. A1 aplic&r tren•• ••par.do• por intervalo• de 10 

•oqundoa, 4atoa prOvocaban el deapertar de lo• 9atoa, o 

bien, ai. •• aplicaban de una llanera' conatante, reUaaa-

ban-de aan9ra importante la inatalación del auefto para­

d6jico y t.ibién di•ainuian 1• duración de·é•ta• En 

cllllbi~ ia .-plicac:ión de pulaoa aiaplea de 0.3 a 1 .. ev. 

a frac:u.nci .. a;.jaa ( 0.1 Ha ), no próvocaba ••taa al­

teraeione• • incluao inducia la aollnolencia de loa ani­

aalea cu.ando era aplicada en forma coatlnua. Con este 

tipo de e•tiaulacicSn, •• ob .. tvó .un aumento del número 

de potencial•• PGO aiallld.o• y un aayor nli9ero de aalvaa 

( Pigura 17 ). Al comparar eat.c!ii•tic ... nte el a\Úlero 

da potencial.ea POO por epUodioa da t!uefto paradójico en 

aituacion•• de control, con el n.i..ro obtenido durante 

la eat.~l.ac16n-aai!Jdalina, ae encontr6 .. un a..ment.o •i.9-

nif'ic.;i.tivo prOvoc~o poc la e•t.a-.lacióa C FiCJUr• 18 ) • 

Sl promedio 4- la d•naidÑ de la actividad POO t...t>i'n 

~tr6.un au..nto durante la eatblulac16n aai9dalina • 

aunque eat.e amiento no rua .••tadfatiCuÍent.• aignitiCa­

tivo. 
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rt~UAA 11. A: Treeo poli9~&fioo dur•nt• la fa•• de SP, 
ao•tr&ndo la actividad PCO de ••bo• cuerpo• Q•niculado• 
lateral•• ( GL-D y GL-1 J en c•ndiclena• da control. B: 
au•anto da l•• aalvaa V potanolalaa ai•~l•• PGO, prov~ 
cadoa por la ••ti•u1aoi6n ( cat J de la aat9dala iEqui•L 
da ( AHC- t ) con pul•O• •i•Pl•• ( 1 •••9• 0.1 H.r. J. 
CSM, coi-tez.a .1anaorio111otora, EOa:, electro oc•Jlo9ra1aat 
EMG, elactro•io9ra••· 
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FIGUR~ 18. Hi•togr••• d• lC• valor•• prO••dio + error 
••tandar del aG••ro de PGO• por ~••• d• SP, obt•nido• 
durante la ••ti•ulaoi6n ••igdalin8 don pul•o• •i•pl•• 
( ES ) • Nivel d• Signifioancia: ( ••diante la prueba 
•t• de •tudant pera dato• no paread~• JI C va ES • P 
o.os. 
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En 9eneral, lo• re•ultadoa obtenidos por loG 

diferentes tipos de e•timulación eléctrica ami9dalina 

en la• di!erentoa preparaciones utilizadas. señalan una 

posible in!luenci3 !acilitatoria de la am!9dala del 16~ 

bulo temporal sobre la actividad PGO y principalmente 

sobre las salvas do estos potenciales. 
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'Lo• reaultado• mu•stran que los cambios do la 

actividad neuronal aai9dalina prOvocadoa por la eatimu­

laci6n eléct~ica. modifican las caracter!aticaa intrín­

secas de la actividad PGO del SP e•pontáneo y de la ac­

tividad PGO rescrp!nica. 

Durante ol proceao del " Kindlin9 " ami9da­

lino, ae provocan cambios prOQreaivoa de la excitabili­

dad neuronal de la Pl!odala esti~ulad"a; posteriormente, 

•atoa cambios son propa9adoa hacia la am!odala contra­

lateral. Estas alteracionea coinciden con loa primeros 

estadios del " Kindl.1.no" ( I y· II .) • Háa tarde, comie!!. 

zan a involucrarse otras 'reas corticales y aubcortica­

les en el proceao de la epileptizaci6n, coincidiendo es­

tos cambios con los estadios III, IV y V del " Kindlin9" 

y finalmente, cuando estas alteraciones comprometen a 

todo el encéfalo, ae presentan las criaia 9oneralizadaa 

t6nico cl6nicas o estadio VI del " Kindlin9". 

y col., 1969; Wada y Sato, 1974 ).El hacho de que tanto 

el número como la denaidad de loa potenciales PGO, 

eatén aumentadoa da manera mas importante durante los 

primoros estadios del " Kindling", inueatra que esto au­

mento ae presenta pre!erentemente cuando las post-de•­

car9aa astan localizadas solamente •n loa núc.teos a•iQ­

dalinoa, Jo cual au9iero una influencia amiodalina fa­

cilitatoria aobra la actividad PGO. Hacia el estadio 
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III, cu•ndo la d•n•td~• d• la actividad pco·vuelv~ a 

incrementara• •n r•lacidn al estadio II ( Fi9ura 8 y 

9 ), •~observó _que la corteza-viau~l comdnzaba a pre­

••ntar poat•de•c•rv••· Por otra parte, en el eetadio VI 

cuando los calftbioa de excitabilidad comprometieron a Ja 

corteza sensoriomotor~ ( CSM ), el núraaro de PGOa mos­

tró.una disminución por debajo de loa' valores control y 

·la densidad disminuyó en relación a loa primeros esta-­

dios, mostrando valorea semejantes a los de1 control • 

Estos reaultadoa, est~n de acuerdo con los trabajos de 

JoU.vet 0 1962, 1972, y Ciadea-Ciria, 1977, quienes repor­

taron una influencia ~acilitatoria de la corteza"viaual 

e inhibitoria de la corteza !rontal, sobre el número de 

potenciales PGO. 

Otroe resultados que apoyan la influencia 

facilitatoria de la am!odala del lóbulo temporal aobre 

la actividad PGO son: al •l aumento sostenido de la 

densidad PGO a trav's de todo el proC:eso del "Kindling" 

en laa faaea de SP poaterioras al estímulo y b ) la 

diam.inuc~ón de este aumento ~:i~t3 3lcanzar·valores seme­

jantes al control, cuando la ••timulaci6n amigdalina era 

suapendida durante el período post-•kindlino". 

El hecho de que la denaidad de PGOs auaento 

con el Kindling• aaigdalino en el SP y disainuya dura!!. 

te· laa faaea SPOL, podría indicar que la influencia fa­

cilitatori:i de··1a ati!odala, ae ejerciera preferente111.ente 
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•obro los aecaniamo• de •anteniaiento del SP y no sobre 

Jos mecanismos preparativos de éste. Eata posibilidad se 

ve apoyada por el bocho do que la amígdala del 16bulo 

temporal eata relacionada anat6micamcnte con la reqi6n 

pontina, mediante fibras que la conectan con los núcleo~ 

del rafC, el locus coeruleus y aubcoeruleua y loa núcleos 

parabranquialea ( Fuxe y col., 1969: Ottersen y Ben-Ari, 

1978 ). Recientemente, Ruaachen 1 1982 ), mediante la tés. 

nica de la peroxidaaa del rábano, deooatró .que el mayor 

número de conexiones amigdalinas con la regi6n pontina, 

se encuentran localizadas en loa núcleos Locua Coeruleus, 

aubcoeruleus y parabranquialea y en menor número en los 

núcleos del rafe dorsalis. Existen numerosos trabajos 

experimentales que han involucrado a los núcleos del rafe 

en loa mecanismos preparativos del SP c·ver la revisión 

de Jouvet. 1972 }. La eatimulación diaria del rafe 

dorsalis, deprime durante horas la amplitud do los po-­

tencialea PGO ( Fernández-Guardiola y cola., 1981 • 

Por otra parte loa nucleoa locu5 coeruleus, 

subcoeruleus, aubcoeruleua y parabranquialis son re•-­

ponsables de los mecanismos de instalación y manteni~i•!!. 

to del SP y de sus ~enó~enoa fásicos ( Jouvet, 1962: 

Salto y col., 1977: sakai y col., 1979: Sakai y JoUvet¡ 

1980 ). 

Los resultado• obtenidos con la estimulación 

ami9dalina mediante la aplicación de pulsos aial.-doa y 
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treno• a intervalo• cortos, t•mbién muestran una in­

fluencia facllitatorla de la aa{qdala dsl lóbulo tempo­

ral, preforentomento sobro las salvas do la actividad PGO 

y PGOr. Pompeiano y MorrisOn ( 1965 ) y Ha9horini y col., 

1971 ), propusieron dos tipos do 9eneradoros do la ªE. 

tivldad PGO, El primero, constituido por el locus 

coeruleus y subcooruleus, como roaponaablc de la genera-

ción de potenciales PGO aislados. El se9undo, constitui­

do por núcleos retropontinoa y entre ollas los núcleos 

vestibulares, como responsables do la generación de las 

salvas do potencialea PGO. H~s tardo, Ceapu9lio y col., 

( 1976 l, demostraron a partir de secciones transversa­

les del tallo cerebral por delante de las núcleos vesti­

bulares, que la actividad PGOr continJa apareciendo co­

mo potenciales simples y en salvas. Esto demustra que 

el patrón de ocurrencia de la actividad PCO no depende 

de las :reas retropontinas y s! del generador pontino y 

de las influencias que recibe del cerebro anterior entre 

ellas. las cortezas visual y frontal. Las conexiones ª".!. 

tómicas de la amígdala con los generadores del SP y de 

l~ actividad PCO, así como lo~ rdsultados obtenidos en 

el presente estudio, apoyan la idea de que también la 

amígdala del lóbulo temporal interviene en la regulación 

de las salvas de la actividad PGO. 

En el hombre, se ha reportado que la apa­

rición de las descargas paroxísticas localizadas en las 
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trenes a intervaloa cortos, t•mbián mue•tran una in­

fluencia !acilitatoria de la am{9dala dol 16bulo tempo­

ral, preforentomente sobro las salvas de la actividad PGO 

y Peor. Pompeiano y HorrisOn ( 1965} y Ha9herini y col., 

1971 ), propusieron dos tipos do 9eneradoros de la ª.5. 

tividad PGO. &l primero, constituido por ol locus 

coeruleua y aubcooruleus, como responsable de la 9enera­

ci6n de potenciales PGO aislados. El segundo, constitui­

do por núcleos rotropontinos y entre ellos los núcleos 

vestibulares, como responsables de la 9cneración de las 

salvas de potenciales PGO. H~s tarde, Cespuglio y col., 

( 1976 ), demostraron a partir de secciones transversa­

les del tallo cerebral por delante de los núcleos vesti­

bulares, que la actividad PGOr contin&a apareciendo co­

mo potenciales simples y en salvas. Esto dcmustra que 

el patrón de ocurrencia de la actividad POO no depende 

de las freas retropont1naa y al del generador pontino y 

de las influencias que recibe del cerebro anterior entre 

ellas, las cortezas visual y frontal, Las conexiones an.!. 

tómicaa de la amígdala con loa 9eneradores del SP y de 

lo:i "1ct1v1do:id PCO. as! coJllo loa resultados obtenl.dos en 

el presente eatudio, apoyan la idea de que también la 

amígdala del lóbulo temporal interviene en la re9ulación 

de las aalvaa de la actividad PGO. 

En el hombre, se ha reportado que la apa­

rición de las descar9as paroxísticas localizadas en laa 
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ra9iones temporales durante el SP provocan enao~acionoa 

rocurrentaa d• contenido anguatiante y aterrorizanto 

( Epatoin, 1979 ). Asimismo, se ha reportado la modi­

ficaci6n del contenido emocional de las ensoñaciones , 

a partir del aumento de la recaptura de dopamina ( ad­

miniatraci6n de aulpiride l, eapec!ficamente en &ceas 

mosol!mbicaa Caillard y Honem, 1977 ). La administra-

ci6n do L-DOPA a pacientes parkinaónicos, prOvoca un 

aumento siQnificativo de la densidad de los movimientos 

oculares del SP y loa pacientes reportan un mayor núme-

ro de ensoñaciones y mas v!\tidas ( L3vie y col., 1980 ). 

En el 9ato, Ruch-Monachon y col., ( 1976 J, demostraron 

que la administración de L-DOPA aumenta hasta un 250% 

la densidad de la actividad PGO, inducid& por un de­

rivado de la benzoquinolizina. Por otra parte, existen 

evidencias de la propagación de la actividad PGO hacia di­

ferentes ároaa del •iatomn límbico y entre éstas la am!~ 

dala del lóbulo temporal ( Calvo y col., 1979 ). Todos 

estos trabajos indican la p•rticipaci6n del s1•tema 

l!mbico durante el SP.o en relación a la actividad PGO. 

Es bien conocido que la am!9dala del lóbulo temporal 

intervione en el control y la re9ulacién de cambios emo­

cionales y· vegetativos durante el estado de·v19ilia. As!. 

el control ami9dalino do lo• cambios emocionales y vege­

tativos durante el SP, po•ibleaente se· llOve a caba me­

diante la reoulación de la actividad PGO. 
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En el qato, •• ha demostrado la presentación 

d• conducta• alu~inatóriaa, también denominadas conduc­

tas on!ricas, al lesionar la reqión caudal do locus 

coeruleus y el te9mento pontino. Eatas lesiones provo­

can la aparición dol tono muscular duranto ol suoño par!!_ 

dójico. Las conductas alu~inatorias u óniricas consisten 

en: reacción de Orientación, movimientos prcdatorios, 

a9reaión, furia, huida, ate, ( Jouvet y Delormc, 1965: 

Henley y Horrizon, 1969: Jouvot, 1913 Sastre y Jouvet, 

1979 ), Loa fenómenos alucinatorios visuales de la con-

ducta onírica y también loa del SP, se han tratado do 

explicar a partir de la activación del sistema visual 

provocada por la actividad PGO. 

Por otra parte, se ha dcmo~trado en el hom­

bre solamente provoca sensaciones elementales ( deste-­

lleos, cambios de luminosidad, sombras, formas geométri­

cas , colores, etc. ) y en ninguna ocasión provoca fenó-

menos alucinatorios elaborados, como los que se produ--

cen al estimular las áreas del sistema límbico( Penfield 

y Rasmussen. 1950; Penfield y Jasper, 1954 ). Por lo 

tanto, la propagación de la actividad PGO hacia el sis­

tema límbico y la re9ulación amigdalina sobre la activi­

dad PGO encontrada en el presente trabajo, explicarían 

mejor las bases anatómico-funcionales de los fenómenos 

alucinatorios y cambios emocionales de la conducta oní-

rica y del SP. 

Se ha demostrado que la actividad PGO del 

SP tien• una función inhibitoria tanto a nivelccrtica.l,C2 
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mo de loa núcleo• talám1co• de relevo ( oagnino y col •• 

19G5; Sakakura. 1968: Benoit, 1967, 1971: Laurent·y 

col., 1974; Mourot, 1963 J. En el presente estudio, ae 

encontró .un au•ento de la densidad PGO durante el de­

sarrollo del" Kindlin9", e•te aumento fu~.concomitante 

con el retraso de la evolución del "Kindling", lo cual 

•ugiore que la influencia da la actividad PCO aobre los 

ca.c:ibioa do excitabilidad neuronal amigdalina, es ta.c:i­

bi'n de car4Cter inhibitorio, 

E• de interés ol hacho de qua el tiempo to­

tal de SP y por lo tanto el núa.ro de potenciales PGO, 

disminuyen prOQrcaivamente a través del proceso del 

"Kindlino" Mientras que la densidad de la actividad 

PGO aumenta. Este-fenómeno puedo interpretarse co~o un 

••canismo homeoatático ante procesos excitatorios anor­

males y sugiere quo los mecanismos 9eneradores de la 

actividad peo. a diferencia de los mecanismos de los 

fenómenos tónicos, •ean loa que le confieren al SP un 

c~rácter inhibitorio. 
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En el prosonte trabajo se hace una rOviaión 

9eneral del aspecto teórico y experimental acerca del 

ciclo auefto-vi9ilia 0 las funciones del euefto, las fun­

ciones de la actividad pOnto-;enlculo-occipit~l ( PGO ), 

aal como su rOf¡ulación, generación y propagación. Se 

revisan también los aspectos 9eneraloa de la estimula­

ci6n repetida, de baja intensidad y a intervalos largos 

( 24 horas 1 

ca 1 PGOr l. 

Kindling 1 y la actividad PGO reserplni-

Entro los fenómenos f~sicos del auefio para­

dójico ( SP J se ha descrito a la actividad PCiO consis­

tente en potenciales rápidos de alto voltaje, que se 

originan en al puente y se propagan hacia los sistemas 

oculomotor, visual y l!mbico. La actividad PGO ha sido 

propuesta como la responsable de los movimientos ocula­

res rápidos y de las illlágenes·visuales del SP. En tra­

bajos anteriores se ha encontrado que la actividad PQO 

también se propaga hacia la am.ic¡dala del lóbulo tempo­

ral. Este hecho podría explicar la participaci6n de la 

aml9dala del lóbulo temporal en los cambios veqetatlvoe 

y emocionales del SP; sin ornbar90, no ha •ido estudiada 

la posible influencia del sistema llrnbico sobre las ca­

ract~r !sticaa intr!nsicaa de la actividad PGO, Con este 

fin se invosti9Ó en este estudio, el efecto de la esti-
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mulación •1éctrica tipo "Kindlirw¡" y otraa madalidadaa 

d• ••timulaci6n de la amlgdala del: lóbulo temporal, so­

bre al número y densidad d• la actividad POO. 

Para la eatimulación eléctrica tipo "KindlJ.n;r" 

ne ut111aaron gatos en preparación cr6nica implantados 

con •lectrodo8 para ra9iatroa de auai'lo y da la activi­

dad PGO. Esto a anilnalas fueron eatimulildO.& diar ia111ante 

( pulsos de 1 msa9 a 60 Ha, durante 1 aev, cada 24 ho­

raa ) y r.giatrados poli9ráticamante durante 8 horas. 

La actividad PGOr fue 11nal.11ada •n 9atos en 

preparación crónica y en gatos en preparaci6n a9uda 

"encéfalo aislado" y curariaados. Finalmente se utili-

· zaron tambiia 9at:os-en preparaci~n crónica en los cua­

les se ~·ó·la aplicación da pulsos simples de O.Ja l 

ms19g" a Crecuenciaa bajas ( 0.1 Ha J. 

El, número y densidad del~ actividüd PGO 

fueron cuantificados a partir de los reQistros poliqrá­

ficos. En general los resultado• obtenidos par los di­

f•r•ntes tipas do estimulac16n eléctrica amiqdalina •n 

las di~eranta~ prcparacionc= utill:adas se~alan la posi­

ble inf'luencia facilitatoria d• la a111!9dala dol·lóbulo 

temporal sobre la actividad PGO y principalm•nt• sobre 

las salvas d• estos patoncialea. También se encontró. 
' 

un aum.•nto de la densidad PGO durante el desarrollo del 

NKindlinq" eate aumento ~ue concomitante con el retraso 

d• la avoluc-1Ón del "KindlinQ". 
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Se di•cut• la participación de la amlgdala 

del lóbulo temporal on lo• fenómenoa emocionaloo y alu­

cinatorios del SP, a travéa de la r99ulación de la ac­

tividad PGO del SP. Aaimismo, ••discute la int'luencia 

inhibitoria de la actividad PGO aobre loa cambios de 

excitabilidad neuronal amigdalina. 
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