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RESUMEN 

En la presente tesis se hace una breve revisión histórica de los dife­

rentes enfoques que han tenido los estudios sobre el sueño. Se describe el es­

tado actual del conocimiento ncerca de las bases anatomofisiológicas 1 neuroqul­

micas y poligráficas de las diferentes fases del sueiio y se centra la atención 

sobre la actividad fásica ponto-genículo-occipital (PGO) del sueño paradójico 

(SP). También se describen los aspectos anatómicos y fisiológicos de la amig­

dala del lobulo temporal y su participación en la integración de fenómenos e­

mocionales y vegctotivos. 

Con la presente tesis se pretende avanzar en el conocimiento de las bases 

anatomofisiológicns de las ensoñaciones. Estas, tienen lugar durante el sueño 

parnd6jico y se componen de fenómenos emocionales, alucinatorios y vegetativos 

y aparecen concomitontemente con los movimientos oculares y lo actividad PGO. 

Se ha propuesto que la propagación de esto actividad hacia los sistemas visual 

y auditivo, sea la reponsable de los fenómenos vinuales y auditivos que ocurren 

en las ensoñaciones. Asimismo se ha propuesto que la propagación de los poten­

ciales PGO hacia los diferentes estructuras del sistema limbico, sea también la 

responsable de los fenómenos emocionales y vegetativos de las ensoñaciones. Por 

otra parte, se ha demostrndo que la nrnigdala tiene conexiones directas y reci­

procas con los gcnerudores de la actividad PGO. 

Las caracteristicas intrínsecas de la actividad PGO dependen de sus gene­

radores pontines y de ld influencia focilitntorin o inhibitorio que ejercen di­

ferentes estructuras del encéfalo sobre dichos generadores. Con el fin de in­

vestigar la influencia que ejerce la nmigdala sobre los fenómenos fásicos del 

SP, en la presente tesis se nnfllizÓ el efecto de la estimulnción eléctrica de 

la AMG durante el SP 1 sobre las cnractedsticas intrinsecas (número, densidad 

patr6n de ocurrencia) de los potenciales reo. 
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Los resultados mostraron que diferentes modalidades de estimulación eléc­

trica amigdalina, provoca el aumento significativo del número y densidad de po­

tenciales PG0 1 así como cambios significativos en su patrón de ocurrencia. Los 

cambios de la actividad PGO no se acompañaron de cambios significativos en la du­

raci6n y porcentaje del SP, ni de ninguna otra fase del sueño. 

Se concluye que el sistema limbico es activado fásicamente durante el SP y 

que la AMG participa en la modulaci6n de los potenciales PGO, ejerciendo una in­

fluencia facilitatoria 1 probablemente a través de un mecanismo de retroinforma­

ción positivo. Se propone la participaci6n del sistema limbico en los compo­

nentes alucinoides, emocionales y vegetativos del SP, asi como la independencia 

entre los mecanismos generadores de la actividad PGO y los mecanismos responsa­

bles del mantenimiento del SP. 
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INTRODUCCION 

Las primeras investigaciones sobre el sueño tuvieron como principal inte­

rés el estudio de las ensoñaciones, las cuales fueron abordadas mediante el 

método introspectivo. Posteriormente las investigaciones sobre el sueño se a­

bocaron al estudio de los fenómenos vegetativos, analizando los cambios de la 

frecuencia cardiaca 1 de la presión arterial, el diámetro pupilar y la tempera­

tura corporal durante el dormir. Actualmente se sabe que no solo la inactividad 

del sujeto indica que está dormido, sino que los cambios vegetativos además 

de la actividad eléctrica cerebral y los movimientos oculares que se presentan 

durante el sueño, también son caracteristicas de este estado. 

Con el descubrimiento del electroencefalograma (EEG) (Berger, 1929) se 

propici6 un gran avance en el estudio fisiol6gico del cerebro. La correlaci6n 

entre el EEG y la conducta, entre elles la de dormir, fue el tema de numerosas 

investigaciones, llevadas a cabo en el hombre y cxtendicndose post~riormtiúl.te a 

animales de laboratorio. 

En la actividad eléctrica cerebral du['antc el sueño~ existen_ cambioS· de 

frecuencia y voltaje, o partir de los cuales el sueño se clasific6.'en· diferen­

tes fases, según lo proporci6n de ritmos EEG lentos que se presentan (Loomis 

et al., 1937; Passouant, 1950; Dement y Kleitman, 1957). 

Klaue en 1937 dió por primera vez una dcscripci6n detallrida- -de -periodos 

de actividad EEG rápida, semejantes a la de la vigilia, que aparecen interca­

lados entre las fases más profundas del sueño. Posteriormente, Aserinsky y 

Kleitmnn en 1953, descubrieron la presencia de movimientos oculares durante un 

estudio de las variaciones cíclicas del sueño en infantes, estos movimientos 
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oculares aparecen en brotes y son concomitantes con una actividad EEG rápida 

de bajo voltaje, distinguiendose estos periodos de las fases de sueño de ondas 

lentas. Mas tarde, la aparici6n de los movimientos oculares fue asociada con 

las ensoñaciones (Dement y kleitman, 1957¡ Dement, 1958). 

La etapa del sueño donde ocurren los movimientos oculares rápidos, se ha 

denominado de diferentes maneras: fase REM (del inglés Rapid Eye Movement}, 

sueño de Movimientos Oculares Rápidos o sueño MOR, sueño Rombenccfálico, Sueño 

Rápido, Estado D (del inglés Dream Statc) y Sueño Paradbjico (SP), esta últi-

ma denominación será con la que nos referiremos a esta etapa del sueño. 

El SP se ha identificado en el hombre y en todas las especies de mamiferos 

estudiadas, además de algunas aves (Jouvet, 1972). Es de interés, que en el 

goto ::;:e ha demostrado la ocurrencia de conductas elaboradas que denotan cambios 

emocionales (huida, ataque, furia, etc), cuando se practica una lcsibn del teg­

mento pon tino que .t>rovoca la aporici6n de tono muscular durante el SP. A estos 

episodios se les ha denominado "conducta oníricaº del guto (Jouvet et al., 

1959; Uenlcy y Morrison, 1974; Sastre y Jouvet, 1979). 

Un fenómeno electrofisio16gico que también acompafia a esta fase del sue­

ño, ap11rece de manera fásica en forma de espigas de alto voltaje o nivel de. la 

formación reticular pontina y ocurre de 10 a 30 segundos antes y durante todo 

el tiempo qur durH el SP. Mas tarde, estas espigas fueron registradas en el 

cuerpo gcnicul~do lateral y en la corteza occipital. Debido_a _lC?~---~i.~ios_ donde 

se registraron por primera vez, se le di6 el nombre de actividad "Ponto~eni­

culo-Occipital" (PGO) del SP. Esta actividad se propaga desde su origen pontino 

hacia diferentes estructuras corticales y subcorticales de los sistezD:Bs ºfulo­

motor, visúal y .auditivo. 



Las ensoñacione::; se componen de fen6menos alucinatorios, emocionales y ve­

getativos. La propagación de la actividad PGO hacia los sistemas oculomotor, 

visual y auditivo, se ha propuesto como responsable de los componentes visua­

les y auditivos de las ensoñaciones. Por otra parte, la actividad PGO se pro­

paga de su origen pon tino hacia algunas regiones del sistema llmbico, esto 

indica que durante la fase de sucfio paradbjico la actividad PGO activa de ma­

nera fásico a este sistema y probablemente esto genere los componentes emo­

cionales y vegetativos de las ensoñaciones. Es bien conocido que tanto en ani­

males, como en el hombre, el sistema llmbico participo en la regulación de las 

funciones vegetativas y emocionales durante el estado de vigilia 

Se ha demostrado que los potenciales PGO son una constante biolog1ce, con 

caracteristicas intrlnsecns que pueden ser modificadas de manera inhibitoria 

o facilitatoria por diferentes partes del sistema nervioso central. Por ejem­

plo, la lesibn de la corteza occipital disminuye el número de potenciales PGO 

a diferencia de la lesión de lo corteza frontal que provoca el aumento de es-

tos potenciales. 

El objetivo de la presente tesis es analizar la probabie influencia de 

la amigdala del 16bulo temporal sobre los potenciales PGO, mediante la apli­

caci6n de estimulas eléctricos amigdalinas durante el SP y la determinaci6n 

de los cambios provocados en las caracteristicas intrinsecas de la actividad 

PGO, en el gato. 



ANTECEDENTES 

El sueño se acompaña de cambios clectroenc:efalográficos (EEG), de movi­

mientos oculares registrados por el electrooculograma (EOG) y cambios en la 

actividad muscular detectados por el electromiograma (EMG). 

Durante el dormir se presentan de manera cíclica dos etapas principales 

de sueño: el sueño de ondas lentas (SOL) y el sueño paradójico (SP), esto 

constituye otro ciclo denominado SOL - SP. En condiciones normales, el SP 

siempre está precedido de diferentes fases de SOL y es común observar, que du­

rante éste, pueden aparecer fen6menos fásicos como la actividad PGO, sobre to­

do unos segundos antes de lo insatalaci6n del SP. 

sUEllo DE ONDAS LENTAS 

El sueño de ondas lentas se ha dividido en diferentes fases tonto en se­

res humanos, como animales. En el hombre el SOL se divide en cuatro fases que 

se caracterizan poligráficamcnte de la siguiente manera: La fase I (SOL-I) 

presenta esporádicamente actividad de 5-7 ciclos por segundo (cps) de bajo 

voltaje denominado ritmo theta, intercalado con frecuencias rápidas 15-26 cps 

(beta). Durante ln fase lI (SOJ.-II) aparece una actividad rápida (14-16 cps) 

en forma de husos, alternando con periodos de actividad de mayor frecuencia y 

de menor voltaje (beta) y la presencia de potenciales de alto voltaje, denomi­

nados comlejos 11K11 o puntas del vertex y, lo apariti6n de ondas lentas (0.5-4 

epa) (delta). La fase 11! (SOL-U!) presenta mayor vorcentaje (20-50 %) de 



actividad delta, la cual es interrumpida por una actividad más rápida de bajo 

voltaje; en la última fase del sueño de ondas lentas, fase IV (SOL-IV), la 

actividad delta aparece en una proporci6n mayor (más del 70 %) y se acompaña 

de movimientos oculares lentos. En el transcurso del sueño el tono muscular 

disminuye progresivamente desde la fase SOL-I. Actualmente existe la tendencia 

a reunir la fose III y IV en una sola, denominada fase delta. 

La divisi6n de sueño de ondas lentas en animales (gato) se reduce s6lo a 

dos fases. Le fase SOL-1, presenta al igual que la fase II del hombre, husos 

de sueño (7-9 cps) y actividad lenta que taruhién es interrumpida por actividad 

rápida de bajo voltaje. 

La fase SOL-11 en el gato es una fase más profunda, con actividad delta de 

alto voltaje la cual se mantiene constante y alto?rna con husos del sueño. Du­

rante el SOL-II aparecen potenciales PGO. La frecuencia de estos potenciales 

se observa aumentada antes de instalarse el sueño de movimientos oculares rá­

pidos. A estos periodos se les ha denominado Sueño Fásico en Ondas Lentas 

(SFOL) (Thomas y Benoit, 1967), 

SUEÑO DE OOVIMIENTOS OCULARES RAPIDOS 

Durante esta fase del sueño en el hombre la actividad EEG se torna rápidn 

y de bajo voltaje (beta), semejante a la observada en la fase SOL-1 o durante 

el estado de alerta. Aunque no es frecuente pueden aparecer brotes de actividad 

alfa que a diferencia de la que se presenta durante la vigilia, es fragmentada 
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y en menor .P;-oporci6n. ~l. EOG muestro la np.odción de movimientos f?CU~~rcs rá­

pi_dos '· que se -pre.Sentnn ~e. mallera· aislada, o. bien~ Orgaf1~.~ados. cm sn_l vas hasta 

de· 20 movimic~tOs. E( EMG ·muestra atonio· muscular 1 crl· ocnc:iones .. interr~_lnp'ido 

. par., b_r~-v~~ '7.ont~Bcciones musculares, que pu~dei1·, coinCid~r .·can· los ffiovi-~Íentos 

OcUlOres~· . . .. 
Loa: .. ~omp~nentes _poligráfricos que caracterizan al s~~ño P:~.rodójico se 

ct~_s.if~~-~:rr ~~~-\.~-~:. tipos, d~pcndicndo de. su ocurrencia teinporal, ~y ·~on :-:-·:los'. fe­

nóm~_~os. ~~~lic·o~ 'l los -f-enómcnos fásicos (que serán explicados .más adel~nte). 

_Las. características poligráficas de la fase de sueño ·parad6jico en el .nn;­

to, AOll similares u las que presenta el humano. La a:tividad EEG es rñpidn y 

de bnjo voltaje, aparcc'r.11 movimientos oculares rápiJos (MOR) nislados y cn-snl­

Vas y se acompañan de una atonía muscular interrumpidu por breves contrncci6ncs 

·musculares (mj oclonills). En el gato,· como en el hombre, podemos distinguir fenó-

menos tónicos y fenómenos fásicos durante·eI SP. Pero además, ~1 registro de 

estructuras subcorticales como el hipocampo, permite observar la apnrici6n de 

una uctividnd thcta (4-7cps) de manera tónica. En la rcgibn pontina, así como 

en los sistemas visual, auditivo y oculomotor aparucen potenciales fásicos PGO. 

gn el hombre, al tiempo de los movimientos oculares ocurren las ensoñncio-

nes. Al ·dcspcrtur 11 lo& sujetos durnntc estos periodos rep_C!rlnn estar soñando, _---

cuando el dcspürtar se reulizn durante lu fose de ondns lentus, es difícil ob-

tener tul reporte (Dement y Kleitman 1957). Los movimi.entos oculares rápidos 

también se acoriipoñnn de cambios vegetativos toles como: vnriacioncs de la frc-

cuencia cardiaca y ~espiratoria (Aserinsky y Kleitman, 1953; Snydcr et ul., 

1964; Jouvet ét al., 1959; Calvo et al., 1973; Snyder el al., 1964). 

En el gato ne ha observado ln presencia de conductas ulucinoidcs n las 
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que tam~iéil., se le~. hO.·· d~nOffiinad'?- co~ductas oniricas y consistf!O en: reacciones 

de o~ierlt~ci6.n,. mOvim~entoS predatorios, agresiones, furia, movimientos de hu­

idn, cte., Estas ·conductas se presentan durante la fase de SP en animales, o 

los que. se ie's ha lesionado la regi6n caudal del ~ coeruleus y el tegmen­

to ,pontino pi-ovocand'a tono muscular durante esta fose, (Jouvet y Dclorme, 1965; 

Henlcy y Morrison, 1969; Sastre y Jouvet, 1979; llendriks et al., 1982)_. 

Fenomenos Fásicos y Tónicos. tlel SP 

Durante el SP dos fon6menos electrofisiol6gicos se hacen evidentes; ln · 

continu~dad o pc_riodicldud con ·1a que ocurren determina su n~mbrc, Es un fe­

n6meno tónico aquel que persiste durante todo el tiempo del SP, un fe1_16iTicno 

f6sico es el· q~o se presento en forma epis6dica durante esta fase del sueño. 

Lo atonlo muscular, la actividad cortical rlipida de bajo voltaje, lo acti­

vidad de la sustancia gris periacueductol, asi como ln actividad Üieta del hi-

p~campo ventral y dorsal, son fen6mcnos t6nicos. Lns breves contracciones rnus­

culurcs,_la acti_\'idad PG_O_ y los MOR son todos ellos fen6menos fásicos. 
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MECANISMOS FISIOWGICOS DEL SOL 

Aspectos Neurofisiológicos 

El estudio sobre el sueño comenz6 tratando de explicar sus {unciones 

antes que sus mecanismos. Fue hasta 1937 que Bremer realiza en el gato una 

preparaci6n en la cual separa a la médula espinal del tallo cerebral 1 denomi-

na.ndo a esta preparaci6n "cncefalo aislado". Bremer también realizó una segun-

da preparaci6n, separando al tallo cerebral del resto del cerebro, prcparaci6n 

"cerebro aislado" .. Este investigador demostró con la primera prcparaci6n, que 

los animales oscilaban entre el sueño y le vigilia, pero con tendencia al sueño 

el cual podio ser interrumpido por la estimulaci6n de los pares craneales que 

quedaban por encima de la secci6n. En la preparaci6n cerebro aislado, encontr6 

una actividad EEG sincr6nico sostenida, no reactiva a cs~imulos sensoriales 

(Moruzzi, 1972) • 

Posteriormente Moruzzi y Magoun (1949) encontr.imin· que ·1a estimulaci6n de 

la formaci6n reticular provoco diferentiiS ,~,f~Ct"~s~.::.1Íépcndie~do del estado pre­

vio del sujeto, es decir; si esta dormido, la eStimulaci6n lo despertará, pero 

si está despierto, aumenta su grado de atenc16n. 

La expliCaci6n de Brcmer acerca de los experimentos de ccre~ro aislado [ue 

rcplnnteoda por Moruzzi y Magoun (1949) donde el sueno, fuera debido a la eli-

minaci6n de la influencia del sistema reticular ascendente más que a una deo-

ferentaci6n sensorial. Fue entonces cuando se desorrol16 la hipbtcsis pasi-

va del sueño, que nos dice, que el sueño se presenta como producto de la elimi-

nacibn sensorial, o de lo desactivaci6n de la formaci6n reticular. La inter-
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pretaci6n de que._el sueño es un: fe~6meri<;>; pasi~o,_ a~~Uo.lment-e se ~a~~ que es 

~rró~ea. Sin ~m~~go ~ue d_~·:g~-a~- v~,¡~~:----4~~ :~l¡-~~~:.::-~~~~~es d'elimi.taran estas re-

giones del tallo cerebral,"· ya qu~ ·en e11Bs, se, encuentfan algunos de las estruc­

turas donde se integran los_.mecanismos del sueñO. 

Tratando de delimitar_ los centros hipn6genos se llevaron a cabo lesiones y 

estimulaciones en diferentes áreas del cerebro. En 1944 Hess encontró que al 

estimtilar los núcleos de la linea media del tálamo se presenta un estado si-

milar al· sueño, el cual puede ser interrumpido por estimulas naturales. 

-. A :10-18r&o de la lineo media del tallo cerebral se localizan los n6cleos 

de( rafe~ Jouvet en 1967 postula que estos núcleos posiblemente son los respon­

Sables-de la instalaci6n del SOL, los cuales ejercerían una influencia inhi-

bitoria· sobre el sistema reticular nscendente. Asimismo, propone que los nú-

cleos del !!,!!! ~ 

tras que el rafe . pontis 

~ serian los responsables del SOL, mien-

magnus intervcndrlan en los mecanismos de instn-

lactón del SP. Por otra parte, Cespuglio (1976) al utilizar la técnica de con-

gelamiento reversible (la cual permite detener la actividad neuronal por algu­

nos minutos) sobre estos núcleos, encontró que al congelar al núcleo rafe 

~ se induce la aparici6n del SOL y del SP, proponiendo a este núcleo 

y al rafe magnus como responsable de la desincroniznci6n cortical del esta-

do de vigilia. Al desactivar los núcleos !f!!g, ~ , ~ y pontis , 

cmcontr6 que ':~ SOL y el SP eran abolidos, con base en estos datos se apoya la 

participación del rafe ~ , ~y pontis , en los mecanismos de 

Instalación del SP. 
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Aspectos Neuroguímicos 

•.. Serotonina .• En los núcleos del rafe se encuentra la mayo ria de. las· células 

que contienen ~erotonine (5-HT) en el SNC. De estos núcleos asciende-un haz de 

fibi-as que penetra en el haz medial del cerebro anterior e iner\ra el· hipotálamo 

lateral, regi6n hipotalámica peri ventricular, área septal y al complejo amigda-

lino (Morgane, 1971; Jouvet, 1972). 

La actividad serotoninérgica puede ser modificada por la administraci6n 

de Paraclorofenilalanina (PCPA) 1 esta droga decrementa selectivamente los ni ve-

les de 5-lrr, La acci6n de la PCPA ha sido ampliamente estudiada, en la rata, 

el gato, el conejo y el mono, los resultados muestran que después de su admi-

nistraci6n (400 mg/Kg) los gatos permanecen insomnes y con una actividad EEG 

rápida de bnjo voltaje durante? 40 hrs. En estas condiciones los potenciales PGO 

se presentan de manera continua durante el es lado de vigilia (Dclorme et al,, 

1966). 

Jouvet (1972) estableci6 la existencia de una relaci6n entre la cantidad 

de serotonina cerebral y el tiempo de sueño, es decir; cuanto más extensa es le 

lesi6n del sistema del ~. más bajos son los niveles de 5-IIT y más duradero 

el estado de insomnio. 

El efecto de la PCPA puede ser revertido por la administraci6n en pequeñas 

cantidades (2-5 mg/Kg) del precursor de la 5-IIT, el 5-hidroxitriptofano (5-IITP), 

lo cual apoya aún cnás la participaci6n de ~sta, en los mecanismos del sueño. 

Recientemente se ha propuesto que el ~ ~ a su vez interviene en 

la producci6n de un factor humoral (probablemente de naturaleza protelnica), 

que se secreta hacia el liquido cefalorraquideo, a trav~s de los plexos coroi-
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des, durante la vigilia. Se ha propuesto q~e este factor se acumula, hasta, al­

canzar niveles que inducirian la instalaci6n del SOL. Las conexiones,que. eXis­

ten entre el complejo nuclear del !!!!!t y los núcleos hipotalámic~s periveñ.tri­

culares, apoyan la existencia de este mecanismo (Jouvet, 1982). 

Acetilcolina .La administraci6n local de este neurotransmisor puede inducir 

sueño dependiendo del sitio donde sea ·aplicado, Cordeau en -1962,· provoca_ la 

sincronizaci6n cortical al inyectar acetilcolina en al regi6n paramedia caudal 

del bulbo, 

Con base en los trabajos realizados por Cordeau (1962), Cordeau et al. 

(1963), Hern&ndez-Pe6n et al. (1963, 1967), Hernández-Pe6n y Chávcz !barra 

(1963) y Horgane (1969), se propuso un sistema anatomofuncional constituido por 

un componente ascendente y otro descendente, este Último se conecta con el 

ascendente B nive~ pontino. El componente descendente sigue la trayectoria del 

haz medial del cerebro anterior a través de la rcgi6n pre6ptica, el hipot&lamo 

lateral y la región llmbica mesencefálicn. La aplicaci6n de acetilcolina en 

este circuito provoca ln aparici6n de ondas lentas, si se efectua una lesi6n o 

inyección de atropina en una rcgi6n más caudal se suprimen las ondas lentas 

(Velll¡ti y llcrnand~z-Pe6n, 1963). 

Hernández-Pe6n en 1965, propuso que el sistema colinérgico del sueño fun­

cionara de la siguiente manera: el estimulo hipnag6gico primario se origina en 

las neuronas perif~ricas de los componentes ascendentes de este sistema anatomo­

funcionaL Estos estimulas convergen en una vio final para provocar la propaga­

ci6n de una inhibici6n. Cuando la inhibici6n comienza a ascender, las neuronas 

mesccnccfálicas son inhibidas, dando como resultado una desinhibici6n de los 
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neuronas reclutante8·.de1- tálamc;> Y. la· puesta· en ma~cha .de. la. actividad tálamo­

cortic~~- que. ~~-:1~ re~PhnS~b.i~. d~ ias.-~ndas delta y :d~ ·1·~~ husos del sucfio •. 
," ' ·,-: --: .. --· :·«- -.,_, - ·-. ' 

HECANIS~S FISI~~I~S D~ SUEÑO PARADOJICO . 

.. - ··' - , . -

:~~"A·--~~t~~~~~~~-~-~::~-~~_{:,~~~-~~:: J~_~Vet_)e 11:am6 Jase romboencefálica porque va-

riás··de··las: eátfucturas responsables del·SP se localizan en el romboencéfalo. 

· Cuando-·-se hace una -secci6n completa del tallo cerebral a nivel prccoliculor, el 

SP i:odav!a se- presenta y se le Puede identificar por los movimientos oculares 

rápidos (debido a su integraci6n en el nGclco del VI par craneal) y por la a-

ton!a muscular. Cuando la secci6n se efectua en el tallo cerebral, a nivel de 

la j>arte caudal d':l puente, no se presentan los periodos de atonia muscular. 

Estos resultados indican que algunas de las estructuras localizadas en el 

puente p~rticipan de manera importante en los mecanismos del SP. En esta regi6n 

se encuentra el Locus Coeruleus (LC), cuyas células son de naturaleza noradrc-

n6rgica. 

P.or otra parte, los estudios electrofisio16gicos realizados por Hobson et 

----nf.", -(1975r-y- Sakal Ú980) en relllci6n al LC, muestran que algunos grupos neu-

roneles. ·decrem_cntan su disparo o se vuelven totalmente silentes durante el SP, 

paz; lo, tanto se postula que las neuronas Noradrenérgicas del LC esten ejercien­

do Una influencia inhibitoria sobre el SP, es decir, que el cese de la actividad 

de éstas sobre al sistema, ejecutivo del SP, permita su instalaci6n, (Sakai, 

1985). 
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Caballero y De Andrés (1986) realizan lesiones electrolíticas en varias 

regiones del LC y encuentran que la regi6n caudal de.l LC. y del . LC alfa tiene 

un papel inhibitorio sobre el SP. 

La mayoría de las células del parabrachialis ~ incrementan su 

frecuencia de descarga durante la fase de SP (SP-on), el resto de las células 

de este núcleo reduce su frecuencia de disparo durante esta misma fase (SP-off) 

(Saito et al., 1977) 

De la misma manera las neuronas del Campo Tegmentnl Gigantocelular (CTG) 

aumentan su frecuencia de disparo antes (30 seg) y .durante la fase de SP (Hob­

son et al!' 1974·;-McCarley y Hobson, 1970). La lesión electrolítica bilateral 

del CTG P.rovoca la supresi6n total del SP, sin embargo la destrucci6n bilate­

ral d<?l drc por f!Íecto del ácido kalnico no provoc6 cambios significativos de 

esta fase; lo que indica que el CTG no es responsable directo de la generati6n 

de. la fase de SP. El efecto provocado por la lesi6n clcctrolitica se puede ex­

plicar. por la destrucci6n de los vins que conectan nl CTG con el l.C y la far­

maci6n reticular bulbar (Sastre et al., 1981). 

Por otra parte Stcriade et al. , (l 984) loclizarbn neur~nas en el CTG y 

ma8ño 'celular relacionadas con los eventos tbnicos y fásicos del SP. Las neu­

ronas que descargan de manera t6nica se encuentran en mayor proporci6n en el 

núcleo magno ~ e incrementan su frecuencia de disparo 30 a 60 seg no-

··- tés de'la desincronizati6n del EEG. 
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Aspectos Ncuroguímicos 

Scrotonina. El avance en el conocimiento de las neuronas serotoninérgicas 

muestra que la actividad scrotoninérgica se encuentra aumentado durante el SOL 

y durante el SP está disminuida. Una posible explicación de este fenómeno puede 

ser la siguiente: la 5-HT se libera como un neurotransmisor durante la vigilia 

y octua como una neurohormona induciendo la síntesis y liberación de factores 

hipn6genos responsables del SOL y del SP (Jouvet, 1982), 

Sallanon (1983) realiza un experimento para analizar a que nivel participa 

la 5-IIT en el SOL y el SP del gato. Administr6 PCPA al final de la privación 

intrumcntal de sueño y encontró que este inhibidor de lo 5-IIT no ~loquea el 

rebote del SOL ni del SP, en cambio, encontró que la administración de PCPA 

durante la privación suprime el rebote del SOL pero no el del SP, esto sugie­

re (¡ue durante la privaci6n, algún factor inductor del SP pudiera estarse sin­

tetizando y almacenando. Por otra parte, Snllanon (1981), Adrien y Dug~vic (19 

84) revirtieron la disminuci6n del SP y el insomnio provoc~do por el bloqueo de 

NA y la 5-HT respectivamente, al transferirse el líquido cefalorraquidco (LCR) 

de animales privados de SOL y SP. Estos datos apoyan la hip6tesis de que algún 

o algunos factores inductores del SOL y SP son acumulados progresivamente en el 

LCR. Recientemente Petitjean et al., (1985) revirtieron el insomnio pMvocado 

por la PCPA, administrando_ L- o DL-5-HTP, pero, cuando además se administra un 

inhibidor de la sintesis de proleinas 1 como ·el Cloranfenicol, no se observa la 

recuperaci6n del SP. 
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Acetilcolina. Esta ha sido ampliamente implicada en los mecanismos del 

SP. l.a administraci6n de cristales de ACh en varias regiones del cerebro ante-

rior y del cerebro medio, provoca la aparición de signos conductuales y elec-

trofisiol6gicos de SP (llernándes-Pe6n et al., 1963). 

Las células del cnmpo tegmental gigontocelulnr son responsivas a la ad-

ministraci6n de carbacol y produce un incremento duradero (50 - 75 min) de la 

fase de SP. Cuando se administra atropina antes de administrar el cnrbacol, se 

bloquea el efecto del carbacol sobre el SP, pero si se administra después del 

carbacol, no se bloquea el SP (llobson et al., 1974, 1975). 

Efectos muy similares fueron obtenidos por la administraci6n de carbacol 

y ncostigmina en el puente, apoyando la· hip6tesis de que la ACh se encuentra 

directamente relacionada con la iniciaci6n o el mantenimiento del SP (Baghdo­

yan et al;, 1984 a, b,). Recientemente Gnadt y Pegram (1986) al administrar 

· carbacol en el ta~lo cerebral a nivel de los núcleos reticularis pontis ·cauda­

lis y ~ , encontraron un incremento del SP, el cual es revertido por lo 

aplicaci6n de atropina. 

Noradrenalina. La participaci6n de la Noradrenalina (NA) en los mecanismos_ 

del SP ha sido propuesta por varios investigadores. 

La administraci6n de un falso neurotransmisor (alfa-meÚl-NA) que_ desplaza 

la NA, suprim~ la aparici6n del SP durante un periodo de 16 a_--20hrs, ::{Ca
0

rlsson, 

l9b4;- Carlsso~ et -ni:,-1968; And~n et al.,1970; Dusan~Peyrethon et al., -1968) •. 
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ACTIVIDAD PONTO-GENICULO-OCCIPITAL (PGO), 

Los potenciales PGO son una actividad eléctrica Íásica, caracteristica 

de algunas regiones cerebrales, que en condiciones normales, se presenta desde 

unos segundos antes y durante la fase de SP. , Las· mecanismos y el papel fisio­

lógico de la actividad PGO, a la fecha no han sido bien determinados y posi­

blemente, sean una de las claves para (!iplicar 188 funciones del sueño parad6-

jico, 

Jouvet y Michel (1959) descubrieron la presencia de potenciales monofá­

sicos de alto voltaje al registrar la formaci6n reticular a nivel del puente, 

d~rante la fase de SP. PosteriormentP. se ·encontr6 que ~st~s p~~cnci~~es: tam­

bién pueden ser registrados en algunas estructuras de la vía visual~ como: 

el cuerpo geniculado lateral (CGL) (Mikiten y col., .1961) y la corteza occipi­

tal (Mouret y col., 1963). De esta distribución anátomica se tlerfró el nombre 

de actividad Ponto-Geniculo-Occipital (PGO) (Jeannerod, 1965), 

Actualmente, en varios trabajos experimentales se ha dCmostrndo que la nc.­

tividad PGO es generada en diferentes núcleos de lo regibn pontina. Asimismo, 

se ha demostrado que a partir de dicha regi6n, la actividad PGO es propagada 

hacia varios sistemas encefálicos, coUlo: el visual, el auditivo, el oculomotor 

y el sistema llmbico. Además, se ha encontrado que muchas otras regiones cere­

brales presentan cambios de su actividad neuronal, relacionados con los poten­

ciales PGO, 

Por otra parte, existe una estrecha relación entre la actividad PGO y va­

rios fenómenos fbicos periféricos como los movimientos oculares rápidos 



19 

(Brooks y Bizzi, 1963; Cespuglio et al,, 1975), la actividad del m6sculo 

esquelético (Gassel _.,t aL r1964) L la activ_idad muscular del oido medio 

(Dewson et al •• 1965) y loS Ca.mbios>en la frecuencia cardiaca y respiratoria 

(Baust et al,, 1972f. 

La actividad PG<i'seha ~egist~ado en la rata (Cespuglio e~ al., 1977; 

Farber et al., 19BO; \a~i~,i{~ }Morrison,1981), en el cobayo (Pellet et al,, 

1974) en elgato (Jouvet:·ylfa~~él, l9S9), en el mono (Bcrt, 1975; Balzamo, 

1980) y en el hombre (M~'qá'rley,et al., 1983), 

'· ':.":.'-'".'' 

CARACTERISTICAS. IlITRI~SECA~;Dll~· ACTIVIDAD PGO 

En la espec~e donde:!e ha analizado con mayor detalle.la adtiv¡dad PGO, 

es en el· g8to. P~r. ello, a' Continuaci6n se describen ~us. ~aráct~dst~cas ,e.n 

esta cspcci~. 

La actividad PGO se presenta de 30 a 40 seg antes de iniciarse la Case de 

SP, es decir, durante la fase de SOL y se le conoce como sUeño .fósico en ond~s 

lentas (SFOL) o SPOL {del frances: Sonuneil Phaslque a Ondes Lentes: Thomas y 

Benoit, 1967), en esta fase aparecen potenciales aislados y con una densidad de 

10 a 15 potenciales por minuto. 

Los potenciales PGO aparecen con diferentes caracteristicas dependiendo 

de la regi6n donde se registren. En la formaci6n reticular pontina son monofá­

sicos so registran con una amplitud de 100 uV y con U!JB dura~i6n __ de _75 _n 100 

mseg en el CGL aparecen con una amplitud de 200 a 300 uV y con una duración de 

100 a 150 mseg, n nivel de la corteza visual son bifásicos con una amplitud da 

100 uV y una duración de 100 mseg (Hichel et al,, 1963). 
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La actividad PCO tiene un patr6n de ocurrencia, los potenciales se pre­

sentan en forma de salvas (grupos de potenciales con una frecuencia hasta de 

10 cps), en pares y en potenciales aislados. Todos ellos ocupan respectiva­

mente el 53 %, 24 % y 23 % del número total de potenciales PGO (13000 + 1500) 

que aparecen durante el SP en las 24 hrs del dia. Esta 11cuota diaria" de poten­

ciales PGO es una constante biológica regulada a largo plazo, pues la priva­

ci6n instrwnental se SP, suprime los potenciales PGO casi totalmente, s6lo un 

5 % de estos ?otencialcs se presentan durante el SOL. Durante la recuperaci6n o 

"rebote" de SP, los potenciales PGO se recuperaron. de un 75 a 90 % (Dusan­

Peyrethon et al., 1967). 

El hecho de que los potenciales PGO ocurran durante el sueño y más espe­

cificamcnte durante el sr. sugiere que juegan un papel importante en la gene­

raci6n y mantenimiento del ciclo del sueño y que al mismo tiempo, comparten 

los mecanimos con la gencraci6n del SP (Lydic et al., 1985). 

MECANISMOS DE GENERACION DE LA ACTIVIDAD PGO 

Los potenciales PGO fueron registrados por primera vez en la rl?gi6n ponti­

na. Mas tarde Morrison y Pompeiano (1966) encontraron que la lesi6n de los nú­

cleos vestibulares abolían las salvas de potenciales PG0 1 proponiendo a estos 

nliclcos como parte integral de un circuito ponto-geniculado que contribuye con 

las salvas de PGO. Posteriormente Buguet et al., (1970) observaron la supresi6n 

t!e la actividad PGO después de la lesi6n bilateral del tegmento dorsolateral 

pontino, a nivel del~ coeruleUs • Laurent et al., (1974), Ceepuglio y col .. 

(1975, 1976) mediante secciones transversales y longitudinales, asi como lesio-
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nes ~lectroU.ticas, lograron delimitar una regi6n pontina que se distribuye 

bilateralmente en la parte dorsolatcral del tegmento pontino, a nivel del ~ 

subcoeruleus , entre la parte caudal del núcleo reticularis pontis ~ 

y la parte rostral del núcleo reticulnris pontis ~ , a dicha regi6n 

se le denornin6 generador pontino de la actividnd PGO. 

Uobson en 1974, describe el incremento selectivo de la actl.vidad neuronal 

del Cl'G durante la presencia de potenciales PGO. 

La actividad PGO también fue registrada en el área que circunda al bro­

chium conjuntivum, la lesi6n unilateral en estn área l' en el ~ 

con1untivum reduce el número de potenciales PGO hasta un 50 %, mientras que, 

la lcsi6n bilateral suprime totalmente la actividad PGO. Por el contrario 1 lQ. 

estimulación de la formacibn reticular mesencefálica durante el SP, provoco 

potenciales PGO en el CGL con una latencia de 40 roseg (Sakai et al., 1976). -

Todas estas ~vidcncias apoyan la idea de que en la regibn tegment~l 

del puente, se localizan las estructuras involucradas en la gencraci6n de 

la actividad PGO. 

Con el análisis del registro de la actividad unitaria de la región pontinu 

se han confirmado estos hallazgos y ha permitido la localizaci6n de varios nú­

cl<?os. que participan especificamentc en la generaci6n de los potenciales 

PGO. As{, Me Carley y !lobson (1976) observaron que algunas neuronas del CTG 

incrementan ª1:' rango de disparo 900 mseg antes de registrarse un potencial PGO 

en la corteza occipital durante el SP. Saito et al., (1977), encontraron que 

las neuronas registradas en el parabrachialis ~ (Pbl.}, incr(!mcntan 

su frecuencia de disparo generalmente durante los fenbmenos fási.cos del SP y 

la actividad PGO, algunas de estns neuronas se relacionan cst>eclficamentc con 
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. ' ,: 

la actividad PGO y los movimientos oculares, éstas descarga.~ e:n t~é_!l~S -~e 3.'ª-.· 

5 salvos durante 20 mscg, de 5 a 25 mscg antes de un p_ote_~;Í.a_~---~~-:'.~:~~i:~l:r~·do 
en el CGL. 

En la vecindad del BC, entre el núcl~o marginal, y el\~6!~Xllnt;~i~~ del 

!2s.!!.! coeruleus (LC) y el campo tegmental central, se _r_~~ist~~n'.--~~-~r_o:ña~ -q,ue­

descargon en salvas de 2 a 5 potenciales, 12 mseg a~t~~-d~~:-.i-~i~~~~~-~l poten­

cial l'GO en el CGL, Un alto grado de especificidad con los potenciales PGO, es 

observado en estas neuronas (Me Carlcy et al., 1978). 

Sakai y Jouvct (1980) demostraron que las neuronas ponl:inas pueden ser 

excitadas antidromicnmcnte por estimulaci6n eléctrica del CGL, las neuronas oc-

tivadns antidromicamente fueron localizadas en el tcgmcnto dorsolatcral pontino 

en la parte rostral del LC alfa y en una área denominada "área X", cSta Aren· 

contiene células d<! mediano a gran tamaño y se localiza en el borde-late.ral 

del BC, extendiendose desde la parte caudal del núcleo oculomotor, hasta lo 

parte rostral del núcleo PbL. 

El registro de la actividad unitaria de las neuronas localizadas en el á­

rea X, en el PbL, en el LdT, en el complejo del LC y el núcleo-'-parabrachiali:S 

~ , permiti6 observar que éstas disparan en salvas (3 a 5 potencíaleli) 

con una duración aproximada de 20 mseg y preceden de 5 a 25 mseg al potencial 

del CGL, a estas neuronas se les denominó neuronas 11PGO-on 11
• Con la técnié:a 

de pcroxidasa de rábano, se encontró que estas regiones pontinus tienen eCcren-

tes al CGL y al núcleo pulvinar. 

Los grupos neuronales localizados en la formación reticular pontina dorso-

medial, estan directamente relacionados con el oriR,en de la actividad PGO, es-

tas neuronas son de tipo monoaminérgico y co_l_ipérg_ic_o. _El complejo _del LC el 
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cual tiene un papel 11 pcrmisible11 en la gencraci6n de la actividad PGO, es cate­

colnminérgico; el área X, el LdT y el PbL tienen un papel ejecuti\'o en la gcnc­

raci6n de esta actividad y las células colinérgicas distribuidas en estas re­

giones son las responsables de este fcnbmcno. Las neuronas PGO-on nunca se lo­

calizan en el rafe dorsalis, el cual es scrotoninérgico, ni en el locus sub­

cocrulcus que es noradrcnérgico (Snkai, 1980, 1985). 

El registro de algunas neuronas del CTG y del núcleo reticular tegmentnl 

presentan una alta correlaci6n con los potenciales PGO del CGL, el disparo de 

la actividad de estas neuronas comienza 50 mscg antes de iniciarse un potencial 

PGO en el CGL ipsilatcral, este disparo coincide con un 70 % de las veces que 

aparece el potencial. La latcralizaci6n de estos potenciales ha permitido pos­

tular que las neuronas de la formaci6n reticular pontina constituyen los gene­

radores bilaterales de la actividad PGO (Me Carley e Ito, 1983), 

Aunque cxistc:n ciertas discrepancias entre los diferentes autores, pode­

mos observar que las neuronas colinérgicas distribuidas en todos los núcleos 

y regiones mencionadas, juegan un p8pel principal en la generación de los po­

tenciales PGO. 

La oactiddad_PGO_ a partir __ de _s_u_ O_l'ige_11 _ _pontino-'-se propaga h•cia diferen­

tes estructuras. 

En su mayoría, los pote-aciales PGO estan relacionados con. la presencia ·de · 

movimientos oculares de la fase de SP (Bizzi y Brooks, 1963), cada movimiento 

ocular sacódico esta relacionado con un potencial PGO. La defleccibn inicial 
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del potencial precede o coincide con el movimiento ocular. Estos potenc~ales 

PGO se han podido registrar en los colículos superiores y en la corteza pnrle­

to occipital (Cal vet et el. , 1964). Hobson (1964) not6 que los potenciales PGO 

de mayor amplitud se registran en áreas de la corteza visual. aunque estos 

potenciales también pueden ser regfstrados en otras áreas corticales, con una 

menor amplitud. Costin y Hafemnn (1970) registraron potenciales PGO en los pa­

res craneales III, VI y VIL 

Le propagaci6n de le actividad PGO se lleva a cabo de manera ipsilalerel 

cruzada, esto propagaci6n se efectua a través de .un fascículo cotecolaminér­

gico, el cual se origina en los núcleos subcoeruleus, PbH y PbL y asciende por 

la formación reticular mescnccf6.lica y cruza a nivel de la decusaci6ñ supra-

6ptica hacia el CGL contralateral (Maeda et el., 1973). 

Le actividad PGO que se propaga del CGL a le corteza visual lo hace a tra­

vés de las radiaciones Ópticas con una latencia de 18 a 20 mseg, sin· embnrgo 

no es la única vfa ya que la destrucción de ambos- CGL no suprime los poten­

ciales PGO en la corteza visual (Maeda et al. , 1973). 

Laurent et al., (1974) propusieron que los generadores se comÚnican cru­

zando la linea media del tegmento pon tino y en la decusaci6n . supra6ptica y . 

que la- aétivaci6n de un ·generador es seguida -por ~in -actiV8Ci6R---de~~ ge-~e-rad~r· -
contralateral, produciendo el componente tardio de los potenciáles bifásicos 

observados en el CGL de gatos rescrpinizados. 

Jouvet et al,, (1965) registra potenciales PGO provocados por reserpina 

en el nócleo fastigial del cerebelo. Cadea Ciria (1976) localiza en el cere­

belo potenciales relacionados a la actividad PGO, proponiendo l~ existencia de 

vios bidireccionales del LC alfa al cerebelo, además del nócleo fastigial. 
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Velluti y col., (1985) registran en 2 núcleos m&s .del cerebelo, el interposi­

tus y el dentado, actividad PGO. 

Sakai (1980) con la técnica de peroxidasa de rábano encuentra que no exis-

ten conecciones entre áreas corticales y el área X, pero si, entre el CGL, el 

área X y los demás grupos celulares involucrados en la generaci6n de la ac­

tividad reo. 
Por otro parte Calvo y Fernandéz-Guardiola (1984), registraron potencia-

les relacionados a la actividad PGO en diferentes estructuras limbicas y con 

diferentes latencias (20 a 50 mseg) en el dngulo, en el hipocampo y la amígda­

la. La amplitud promedio de estos potenciales fue de 150 a 200 uV y presentaron 

una duraci6n entre los 200 y 300 mseg. 

RF.GU!.ACION Y CONTROL DE !.A ACTIVIDAD PGO 

Aspectos neurofisiológicos-,' 

Las caracterlsticas intrlnsecas de la .actividad PC'.O' (amplitud'. ~úmero y 
. . - '' ; . : ' : ·.· - . ' . ,' ·. . - , . ~ 

patrbn de ocurrencia) son reguladas poi'los ·generadores poñtinos y· coritfOladas 
e - ,- , - ", .-·+· -. 

por diferentes regiones cerebrales además_ de 'algun~s:_~e.u_~~~~ans~~sor.~~; ,que in-

. - _fluyen ~l)b_re~dichof se,ner11.d()r_e_s'._ -

Existen 'e.videncias de que la 

la fase de SP, al ·~ismo ti~mpo 



ya que las salvas de potenciales se presentan de manera irregular .~º~e i~-~~r~~­

loa muy largos (3 o 8 seg). Por el contrario, cuando se lleva a cabo .la abla­

ci6n de la corteza occipital, el número de potenciales PGO se disminuye (Jou­

vet, 1962). 

La estimulocibn del CGL provoca un mayor número de potenciales PGO (Nel­

son et al., 1983). La lesi6n de otro componente de la v1a visual, el nervio 

6ptico, provoca un desfasamiento temporal de la actividad PGO en reloci6n o 

los movimientos oculares y decrementa la amplitud de los potenciales (Brooks, 

1967). 

Por otra parte, la estimuloci6n elbctrico del vermis del cerebelo suprime 

la actividad PGO registrada en la corteza occipital (l?ellet y Dermenonville, 

1971}, asi mismo, los gatos cerebelectomizndos presentan un incremento signifi­

cativo en la araplitud de las contracciones fásicos, registradas en el músculo 

lateral recto. Estos resultados indican que el cerebelo ejerce una influencia 

inhibitoria parcial sobre los fen6menos fásicos del SP, yo que sólo algunas 

de las caracteristicas (le amplitud) de estos potenciales son modificadas 

(Gadea-Ciria y Fuentes, 1976). 

Tambibn se ha propuesto que los núcleos del rafe ejercen una influencia 

inhibitoria t6nica, sobre los generadores de la actividad PGO. Con estudios de 

lesi6n de estos núcleos se ha podido observar un incremento de potenciales PGO. 

Cuando se llevan a cabo estimulociones eléctricas de estos núcleos se 

provoca el efecto contrario, la act! vi dad PGO registrada en lB corteza occi­

pital se suprime durante el SP (Jncobs et al., 1973). Asimismo, la cstilll\lla­

cilin eléctrica tipo kindlins en este núcleo provoco la disminuci6n del vol­

taje de la actividad PGO (Fernllndez-Guardiola et al., 1981), El congelamiento 
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de la mayoria de los nucleos del rafe provoca la aparici6n de la actividad 

PGO (Cespuglio et al • , 1979, 1980), de igual manera ocurre con el congela­

miento selectivo del LC. Ambas observaciones, apoyan la hip6t'esis de que los 

núcleos del rafe y del LC ejercen un control inhibitorio sobre la generaci6n 

de la actividad PGO. Asimismo se ha observado una relaci6n inversa entre la 

descarga de las células del núcleo rafe dorsalis y la generación de los poten-

ciales PGO (Lydic et al., 1983). 

La estimulaci6n auditiva unos segundos antes y durante la fase de SP, esi 

como la estimulaci6n somatosensorial, incrementan la densidad de la actividad PGO 

la duraci6n de esta fose del sueño (Drucker-Coll.n et al., 1983; Arankowsky­

Sandoval et al., 1986). 

Aspectos NeurosuÍmicos 

La modificaci6n de diferentes neurotransmisores mediante manipulaciones 

farmacol6gicas, ha mostrado la participaci6n de l!stos, en el control de la ac­

tividad PGO. 

Scrotonina. El control monoaminérgico sobre la actividad PGO ha sido com­

probado con la adndnistración de fármacos que reducen los ni veles de serotonina 

(5-HT) y de Norepinefrina (NE). Asi, la odministracibn intraperitoneal ( .5 

mg/Kg) de reserpina en gatos, provoca un insomnio prolongado y lo aparición 

constante de potenciales PGO (Hatsumoto y Jouv••t, 1964) durante 2 a 3 dias en 

el CGL (Delorme et al., 1965). De la misma man~ra, Brooks y Gershon (1972) des­

cribieron la secuencia temporal de los cambios en la actividad ?GO inducida por 



28. 

reserpina, observando el mayor incremento de esta actividad durante la vigilia, 

entre las 4 y 30 hrs. 

La administraci6n de dosis bajas del precursor de la 5-HT, el 5-hidroxi­

triptofano, en animales pretratados con reserpina, suprime la actividad PGO 

provocada por este fármaco, posiblemente debido al incremento en la sintesis 

de 5-HT. Por el contrario, la administraci6n de precursores catecolaminérci­

cos debe ser en dosis muy altas, para revertir el efecto rescrpinico. El incre­

mento de la actividad PGO es inversamente proporcional a le reducci6n de los 

niveles de 5-HT del tallo cerebral, sin embargo, cuando la actividad PGO vuelve 

a su estado normal, los niveles de 5-HT se encuentran elevados (Brooks et al., 

1972, 1981 a y b), 

Cuando la reserpina se administra, en el IV ventriculo, la 5-HT se reduce 

significativamente s6lo en el puente, lo que indica que las neuronas mononmi­

nérgicas ejercen una influencia inhibitoria t6nica a nivel del tallo cerebral 

sobre las neuronas que estan relacionadas con la generación de le actividad 

PGO (Brooks et al., 1972). 

Asimismo, lns manipulaciones fannacol6gicas que incrementan los niveles de 

5-HT, disminuyen la densidad de los potenciales PGO, a través de la influen­

cia inhibitoria del sistema serotonin6rgico sobre los generadores de la acti­

vidad PGO (Ruch-Honachon et al., 1976 b), Estas manipulaciones incluyen la ad­

ministracibn de precursores de la 5-HT el 5-HTP; receptores agonistas a la 

5-!IT, el LSD; inhibidores de la recaptura de 5-HT, la clorimipramina; inhibido­

res de la HAO, la nialamlda y pargilina (Delormc, 1966; Brooks ¡· Gcrshon, 1971; 

Froment et al. , 1971) , 

La paraclorofenilalanina (PCPA) reduce los niveles de 5-IIT cerebrales, por 
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el bloqueo de la síntesis a nivel de la enzima triptofano hidroxilasa, Este 

efecto, se restringe a las indolaminas y no altera los niveles de catecolaminas. 

La PCPA y la parnclorometanfctamina 1 provocan 1~ aparici6n constante de poten­

ciales PGO en el puente, el CGL y la corteza occipital (Delorme et al., 1966). 

Los niveles de monoaminas cerebrales durante le actividad PGO, se observan 

significativamente disminuidos por efecto de la administración de PCPA. Asi, 

ia 5-HT disminuye hasta un 70 % y la NE un 50 % cuando se administra intraperi­

tonealmente la PCPA, a nivel del tallo cerebral (Ruch-Honachon et al., 1976 a), 

Por otra parte, las lesiones del rafe disminuyen los niveles de 5-lIT del 

tallo cerebral y provocan lo oparici6n de potenciales PGO, por efecto de la 

desinhibición que ejercen estos células del rafe sobre los generadores de la 

actividad PGO (Simón et el., 1973), 

Petitjeen et al,, (1985) encontraron que la administraci6n de 5-IITP en su 

forma lev6gira o dextr6gira (L-5-IITP y DL-5-1111') inmediatamente suprime ln ac­

tividad PGO provocada por PCPA. 

Norepincfrlna. De manera contraria a la administraci6n de la PCPA la 5-llT 

se decrementa 40 a 50 % y la NE 80 % con la inyecci6n de Ro4-1284, también a­

plica4o a nivel del tallo cerebral (Ruch~Honachon et al., 1976 a). 

La ncci6n de la mayoria de las drogas que facilitan o suprimen la activi­

dad l'GO provocadas por Ro4-1284, puede ser explicada en términos de interacci6n 

de estas drogas con los sistemas noradrenérgicos. Las sustancias utilizadas para 

este efecto son: precursores de la NE, L-Dopn; agonistas a los receptores de NE, 

clonidina¡ estimulates de la liberaci6n de llE, anfetaminas¡ inhibidores de lo 

recaptura de NE, cocaina¡ inhibidores de la HAO, iproniazida¡ e inhibidores de 



la catecol-o-metil transfcrasa (COHT) (Ruch-Monachon et al., 1976 c). 

Todos estos resultados indican que la 5-IIT y la NE tienen un efecto inhi­

bitorio sobre la actividad PGO. 

Acetilcolina. El origen colin~rgico de la actividad PGO ha sido discutido 

por diferentes autores. As!., Vimont-Vicary (1966) encontr6 que 3 dias despu~s 

de la privación de SP, la administración sistémica de atropina no bloquea la 

ocurrencia de potenciales PGO. Por el contrario, Henriksen et al., (1972) mues­

tran que el sulfato de atropina durante el rebote de sueño, reduce los potencia· 

les aislados del SOL J del SP, además de bloquear las salvas de PGO que en el 

sueño normal están acompañadas de salvas de movimientos oculares y de contrac­

ciones musculares. En otro estudio relacionado n este, Jacobs et al., {1972) 

observa que la atropina bloquea la actividad PGO provocada por PCPA y que la 

escriña parcial.Dente revierte este bloqueo. Por otra parte, la administración 

de cscrina a gatos decerebrados a nivel precolicular, provoca periodos de ato­

nia muscular, K.'>R y potenciales monofásicos a nivel del puente (Morrison y 

Pompeiano, 1966). 

En el gato intacto, los efectos de la administra.ci6n intra.craneal de co11-

nominóticos sobre la actividad PGO se han observado en áreas ~specificae del 

tallo cerebral. l.a aplicaci6n de carbacol en la regi6n peribroquial provoco 

salvas de !'(,0 .fuera del SP (Vivaldi et al., 1960), mientras que lo microinyec­

ci6n de carbacol en e 1 puente provoca los sal vas de PCO y de lf)R a.demás de 

un incremento del SP (Bagdhoyan et al., 1964 b). Asimismo, la administraci6n 

.!!!. ill!!, de neostigmina en el puente de gatos intactos provoca potenciales PGO 

y SP (Bagdhoyon et al., 1984 a). 
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Con la técnica de inmunohistoquimica, Sakai (1980) locnliz6 neuronas del 

Ldt y del área X, las cuales contienen de acetil-colin-csterasa (AchE), mien­

tras que en el rafe dorsalis intermedios, centralis superior y en el núcleo 

insertus existen neuronas que contienen 5-lIT. 

Todos estos resultados junto con los anat6micos, sugieren que los grupos 

celulares pontomescncefálicos involucrados en los mecanismos de generaci6n de 

la actividad PGO, pueden ser colinoceptivos y monoaminoceptivos, pero sus célu­

las colinérgicns son responsables de la actividad P,GO, sobre las cuales, las 

células monoaminérgicas ejercen un efecto inhibitorio. 
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AMIGDALA DEL LOBULO TI'.MPORAL 

El termino de sistema limbico (SL) se deriva del concepto de 16bulo lim­

bico propuesto por el anatomista frances Brocn en 1878. En relaci6n a su histo­

logla, ha habido diferentes criterios acerca de las estructuras que pueden ser 

consideradas como parte de este sistema, La mayorla de los autores coinciden 

en incluir a las siguientes estructuras: Hipocampo, Amlgdala (AMG), Hipotála­

mo, té lamo, Septum y el Clngulo. 

Calvo y Fernéndez-Guardiola (1984) han propuesto que los cambios emocio­

nales, vegetativos y alucinatorios del SP, también se integran a nivel del sis­

tema H.mbico, y que la activación a la que est6. sujeto este sistema durante 

el SP, no proviene de los receptores periféricos de los sistemas sensoriales, 

sino como resultado de la propagaci6n de la actividad PGO hacia diferentes re­

giones de este sistema (amlgdala, hipocampo y dngulo), A continuaci6n se ha­

ce una breve revisión de los aspectos anat6micos y funcionales de la omigda 

del 16bulo temporal, ya que ea la estructura llmbicn de interés para la pre­

sente tesis. 

La amigdola es un grupo de núcleos que se localizan en la porción ante­

rior del lóbulo temporal, cercana al hipocampo y o la colo del núcleo caudado. 

En el ser humano, la AMG está constituida por dos complejos nucleares: el 

basolateral y el corticomcdiel. El complejo corticomcdial agrupa a lus núcleos 

cortical, medial, central y al tracto olfatorio lateral. El complejo basal, lo 

constituyen los núcleos lateral, basal y bnsal necesario. El complejo cortico­

medial se encuentra localizado hacin la linea media del cerebro y esta directa­

mente relacionado con las fibras de las estructuras al Catorias. El complejo be-
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solaterel, tiene una asociaci6n más estrecha con los sistemas neocorticales. 

En el cerebro del gato los núcleos amigdalinas presentan una disposición 

anat6mica semejante a la del hombre y se dividen en: central, basal, lateral, 

medial y cortical. 

La AMG se relaciona nnat6rnicamente con diversas regiones del sistema ner­

vioso central, a través de dos sistemas de fibras: el sistema aferente y el 

sistema eferente. 

Las conexiones de la AMG son menos claros que sus divisiones, sin embargo, 

el sistema eferente de fibras lo constituyen la cstrin terminolis y el hoz a­

migdaloíugal ventral. La primera conecta con el área septal, el área pre6pti­

ca, el hipotálamo anterior y lo habénula~ El haz. amigdalofugal ventral, conec­

ta a lo AHG con el septum, el área preóptica, el núcleo ventromedial del hipo­

tálamo anterior, el tegmento mesencefálico y con el tubérculo olfotorio. 

En los estudios anatómicos realizados por Olmos (1972), se encontró que 

las fibras cortos del sistema amigdolofugal ventral, -conectan a varios núcleos 

de la 00 con el claustrum y la parte posterior del núcleo olfatorio anterior, 

estas fibras también conectan a lo AHG con las cortezas piriforme y entorrinal, 

adetAás de interconectar a varios núcleos amigdalinas. 

Existe un tra.slepe entre fibras del haz emigd11lofugal ventriil y ln estrla 

terminalis, sin embargo, el hecho de que una estructura del sistema llmbico 

proyecte fibra.s hacia una misma &reo por dos rutas diferentes, no nccasariamcn­

tc implica redundancia en el sistema. En el caso de la AMG, coda componente 

tiene un patrón propio de proyección hacia el hipotálamo. Esto puede implicar 

rutas diferentes de control o diferentes tipos de control ejercido por distin­

tos grupos celulares de la AHG (Isaacson, 1974). 
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Es de interbs para este trabajo hacer notar que la AHG también se conecta 

con varias estruc.turos del tallo cerebral y del cerebro medio. Estas conexio­

nes llegan a ser en algunos casos reciprocas, con los núcleos involucrados en 

la generaci6n de la actividad PGO. La Afi:; cnvia fibras al LC, LC alfa, Locus 

subcoeruleus {LSC), campo tcgmental lateral. CTG, Pbl, BC y el área que circun­

da el BC denominada &rea "X" (Hopkins y Holstege, 1978; Price y Amaral, 1981; 

Kavai et al., 1982; Takeuchi et al., 1982; Vecning et al., 1984). A su vez, el 

LC, el área "X" y el Pbl, proyectan fibras hacia el núcleo central de la AMG 

(Nogren, 1976; Janes y Hoore, 1977; Ottersen y Ben-.\ri, 1978; H<!hlcr, 1980; Sa­

per y Loevy, 1980; Voshart y Van Der Kooy, 1981; Takeuchi et al., 1982; Vecning 

et al., 1984). 

Lo estlmulaci6n de la AMG puede producir efectos que dependen del sitio 

estimulado y del estado conductual en el que se encuentre el sujeto .. La Ar-t:; 

influye sobre el sistema autónomo provocando catzLbios en la frecuencia cardiaca 

y respiratoria, su estimulación provoca tanto bradicardias como taquicardias. 

La estimulaci6n del núcleo basal y parte del medial, lateral y central en 

el gato, provoca dilatación pupilar, erizamiento del pelo y vasodilatación 

muscular, todas estas son características de una reacción de defensa. Este 

efecto provocado por la estimulaci6n de la AMG se debe a que se activan las 

centros del tallo cerebral involucrados en esta reacción defensiva, a través 

de la via amigdalofugal ventral (Hilton y Zbrozyna, 1%3). 

Fonberg y Delgado (1961) al estimular la AMG por periodos largos y cortos, 

observaron que con los periodos cortos de estimulacibo, se pueden int.errumpir 

ciertos tipos de conducta como: la ingesta de agua y alimento, la obtenci6n 

de comida y los respuestas a estimulos condicionados. En cambio, la estimula .. 
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ción por periodos largos, s61o provoca un decremento en la actividad e inges­

ta de comida. 

En 1969 Goddard et al., describieron un modelo experimental de epilepsia 

denominado Kindling que consiste en la aplicaci6n de cstlmulos breves de baja 

intensidad que provocan postdescargas, las cuales se acompañan de cambios con­

ductuales y vegetativos que culminan en crisis convulsivas generalizadas. La 

amlgdala es el sitio donde el proceso del kindling progresa más rápido. En 

1982 Calvo et al. encontraron que el desarrollo del kindling a"1igdalino duran­

te la fase de SP requiri6 de mayor número de estimulaciones para provocar cri­

sis convulsivas generalizadas. 

En 1973, Fonberg realiz6 experimentos de lesion amigdalina, encontrando 

diferentes reacciones, en ocasiones totalmente opuestas, dependiendo del sitio 

de la lesi6n. En la regi6n dorsomedial, la lesi6n produce afagia y decremento 

del tono emociona~, los animales suelen ser apacibles y pocas veces agresivos, 

mientras que la lesi6n lateral provoca hiperfagia e hiperactividad. 

Applegate et al •• (1983) al estimular con baja intensidad, el n6cleo cen­

tral de la AK: del conejo, provocaron bradicardia, dilatación pupilar, conge­

lamiento motor, movimientos de la boca y lenguetcos. Este tipo de manifesta­

ciones se llevan a cabo normalmente ante estimulas amenazantes. También se 

presenta hipotensi6n e incremento de la descarga del nervio fr~nico (Cox et 

al., 1987). 

Seggie (1983) el lesionar la parte cortical de la 00, en ratas, observ6 

que estas se resisten a la manipulaci6n y se tornan hiperreactivas a estimulas 

novedosos. 

Por otra parte Azuma et.al., (1984) y Yamamoto et al., (1984) observaron 
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que las neuronas amigdalinas en la rata, responden a estímulos gustativos, 

térmicos y tactiles aplicados en la lengua. Además, encontraron que la res­

puesta a estLnulos aversivos condicionados a un snbor desagradable, es suprimi­

da por la sección de las fibras que conectan a la AHG con lo corteza insulnr. 

Pascoe y Kapp (1985) encontraron neuronas en el núcleo central de la AMG 

del conejo, que estan estrechamente relacionadas con la respiración. La acti­

vidad espontánea de estas neuronas se presenta en salvas y con cierta cadencia, 

Al estimular los centros respiratorios del tallo cerebral, estos autores encon­

traron un incremento en la actividad de estas neuronas relacionadas con la rcs­

piraci6n. 

El incremento de lo actividad neuronal del núcleo central y basal de la 

AMG, precede a cambios en la presi6n sanguínea y en la frecuencia cardincu. 

provocados por la presentac16n de estimulas sensoriales naturales (ladrido o 

presencia de un r~t6n) (Schulz et al., 1986). 

La AMG influye sobre los componentes soma to-viscerales de la conducto, pe­

ro tamblen recibe informaci6n de receptores somatosensoriales y de barorccep­

tores (Langhorst et aL, 1986). Por otra porte, el incremento de la prcs16n ar­

terial y de lo frecuencia cardiaca por esumulación del núcleo central de la 

AHG es reducido cuando los estímulos se aplican en condiciones de anestesia. Si 

se aplica una microinycccibn de L-glutamato en la AMG, también se provoco un 

incremento de la presi6n arterial y de la frecuencia cardiaca, lo que indica, 

que los cambios provocados por la cstimulaci6n eléctrica, son debido a la exci­

tación de neuronas locales más que a las fibras de paso (Iwata et al., 1987). 

La participación de la AMG en la integración de las emociones, se hu po­

dido demostrar a través de experimentos de estimulacioncs eléctricas o de le-
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sión. También, los trastornos emocionales que padecen los pacientes con lCsio­

nes del lóbulo temporal, que interesan a la AMG, indican la participaci6n de 

esta área limbica en el control y regulaci6n de las emociones. Las reacciones 

de temor o miedo pueden ser provocadas por estimulaci6n del hipotálamo y de 

los núcleos de la AHG y la reacción inversa al temor, se puede producir por 

lesi6n de estos mismos núcleos. En el humano, en pacientes agitados y agresivos, -

la lesión bilateral de la AMG da como resultado pacientes plácidos y maneja-

bles (Ganong, 1980). 

Es de interés hacer notar que la actividad neuronal de la AMG incrementa 

su frecuencia de descarga y adapta un patrón de actividad que consiste en sal­

vas de potenciales, durante la fase de SP. Este fenómeno se ha observado tanto 

en el gato (Jacobs y McGinty, 1971). como en el hombre (Ra\·agnatl et al., 1979). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La fas~ de SP se caracteriza por la presencia de MOR que suceden concomi­

tantemente con las ensoñaciones, éstas, se acompañan de fen6mcnos visuales, 

auditivos y somestésicos, osi como, de fen6menos emocionales, alucinatorios 

y mnésicos, estos Últimos se componen de reminiscencias de tipo personal y 

conceptual. Durante las ensoñaciones también se presentan cambios vegetati­

vos como: elevaci6n o disminución de la frecuencia cardiaca y respiratoria 

entre otras. 

Se ha propuesto que la propagación de los potenciales PGO hacia el siste­

ma visual y auditivo, participa en la generación de los imágenes \'isualcs 

fen6menos auditivos de las ensoñaciones. Asimismo, se ha propuesto que la pro­

pagación de los potenciales PGO hacio diferentes regiones del sistema U.mbico 

(amigdala, hipocampo y cingulo) 1 es la responsable de los fenómenos emociona­

les, alucinatorios y mnésicos, osi como de les cambios vegetativos que acompa­

ñan o las ensoñaciones. 

Las caractcrlsticas intrínsecas de lo actividad PGO dependen de sus gene­

radores pontinos y de influencias provenientes de estructuras del cerebro 

anterior 1 como la corteza frontal, la corteza occipital y el cerebelo. También 

los núcleos del ra{e, del U: y el Pbl ejercen una influencia sobre la activi­

dad PGO. 

Durante lo fase de SP en el hombre y en los animales, las células de los 

núcleos amigdalinas aumentan su frecuencia de disparo. Desde el punto de vista 

anat6mico, la AHG cnvia y recive fibras de núcleos pontinos involucrados en 

la generación de los potenciales PGO, estas conexiones son monosinápticas en 
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algunos casos. 

En estudios clinicos se ha mostrado que los paciente con trastornos afec­

tivos (depresión), los MOR del SP se incrementan y las ensoñaciones se presen­

tan con un elevado contenido emocional, fen6meno que sugiere una influencia 

11mbice sobre los MOR del SP. 

Por otro lado, se ha demostrado que durante la vigilia, la AMG participa en 

la integración tanto del tono emocional, como de los componentes vegetativos 

que acompañan a la conducta. Sin embargo han sido poco estudiados los cambios 

electrofisiológicos de las estructuras del sistema limbico durante el sueño 

y su probable participación en el control o regulación de los fen6menos fá­

sicos del SP, que acompañan a las ensoñaciones. 

En la presente tesis se analizo la probable influencia de lo amigdala so­

bre las caracterlsticas intrinsecas de la actividad PGO de gatos en prepara­

ción cr6nico, par~ poner a prueba la siguiente hip6tcsis. 

HIPOTESIS 

Durante la vigilia, ln AMG participa en la intcgraci6n de las respuestas 

somatomotoras y los componentes vegetativos de la cmoci6n, a trovbs del haz 

amigdalofugal \'Cotral, que la conecta reciprocamente con diferentes estructuras 

del tallo cerebral, entre ellas, los núcleos generadores de la actividad PGO. 

Durante el SP, la AMG es activada fásicamentc debido a la propagaci6n de lo 

actividad PGO. Por lo tanto, es probable que le AMG participe en la modulación 

de los potenciales PGO, a través de sus conexiones reciprocas con los generado-
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res de estos potenciales. Si la AMG participa en dicha modulaci6n, entonces la 

estimulaci6n eléctrica de la AMG durante el SP, provocará cambio.a en las caroc­

teristicas intrínsecas (número, densidad y patrón de ocurrencia) de la acti­

vidad PGO. 

Para probar esta hipótesis, se llevaron a cabo experimentos en gatos en 

preparación crónica, con electrodos para el registro tle sueño, el registro 

de la actividad PGO y para el registro y estimulaci6n eléctrica de la AMG. 
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MATERIAL Y METODO 

SUJETOS EXPERIMENTALES 

Se utilizaron B gatos adultos machos con un peso entre 2.5 y 3.5 Kg en 

prepnreci6n crónica. 

Los gatos fueron anestesiados con pentobarbital s6dico (33 mg/Kg) para 

implantarles electrodos de registro y estimulaci6n eléctrica. Se colocaron es­

toreotaxicamente (Snider y Niemer, 1961), electrodos bipolares con una separa­

ción de 0.5 mm entre los polos, en ambos CGL. ( AP, 6.5 A¡L, 9.5; V, +3.5) para 

el registro de la actividad PGO. También se colocaron electrodos bipolares 

concéntricos en el núcleo central de ambas amigdalas ( AP, 11.5 A;L, 10.0; 

V, -4.0), para el registro o estimulaci6n eléctrica. 

Para el registro de la actividad electroencenlográfica {EEG), se colocaron cpi­

duralmente electr<,>dos bipolares, constituidos por agujas de acero inoxidable, 

en las rcgi6nes correspondientes a las cortezas visual y motora. Dos electrodos 

colocados en el piso del seno frontal sirvieron para el registro de los movi­

mientos oculnres (electrooculograma ¡ EOG). El registro del elcctromiograma 

{E.'(;), se llev6 a acabo mediante 2 alambres de acero inoxidable implantados en 

los músculos antigravitatorios de la nuca. Todos los electrodos fueron soldados -

a un conector miniaturizado y fueron fijados al cráneo con cemento acrUico. 

Una vez implantados los electrodos, los gatos fueron sometidos a un pe­

rlado no menor de 15 dias de recupernci6n quirúrgica,de habituación a la 

cámara sonoamortiguada y a las situaciones de luz (18:30 a 10:00 hrs) y obscu­

ridad (10:00 a 18:30 hrs) que se mantuvieron durante toda la serie experimen­

ral. Los registros poligráficos del sueño de 8.0 hrs, se llevaron a cabo du-
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rante los periodos de obscuridad. 

Los aminales fueron registrados poligráficamentc dos dias consecutivos 

en situaciones de control. Posteriormente, también en dias consecutivos, los 

gatos recibieron diferentes modalidades de estimulaci6n elhctrica en el núcleo 

central de una de las amígdalas, durante los episodios de SP que se presentan 

en las a.o hrs de registro. La intensidad de los estimulas fue determinada du­

rante el estado de vigilia, mediante la aplicnci6n de estimulas de intensidad 

creciente, hasta provocar una contracci6n facial ipsilatcral a lo amlgdala es­

timulada. La intensidad necesaria para provocar dicha contrncci6n 1 V<lri6 en 

un rango de 100 a 200 uA, sin despertar a los animales o provocar la trunsici6n 

a otra fase del sueño. Esta intensidad también fue suficiente para provocar 

un potencial bifásico en la AMG contralateral 1 lo que pcrmiti6 corroborar la 

aplicaci6n del estimulo en la AHG, ya que, cerrada la caja de registro la con­

tracci6n facial del gato no pudo se observada. 

Los estimulas eléctricos fueron aplicados 1 a 2 segundos dcspul!s de la 

instalaci6n de cada fase de SP y se mantuvieron durante todo el tiempo que du­

rara la fase. La estimulaci6n consisti6 en la aplicaci6n de pulsos simples 

(0,3 mseg) y de trenes (0.5 seg) de pulsos (0.3 mseg) con diferentes frecuen­

cias. 

Las diferentes modalidades de estimulaci6n fueron las siguientes; "A", 

pulsos simples a 0.1 Hz; 11811
• trenes de pulsos con una frecuencia intrlnseca 

de 3 Hz¡ "C", trenes a 20 Hz; "D" 1 trenes e 50 Hz y "Eº 1 trenes o 100 Hz. Los 

trenes de las diferentes modalidades de estimulaÚ6n se aplicaron a intervalos 

de 10 segundos. 

Una modalidad de estimulaci6n fue aplicada por die en tod•s las fases de 
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SP (10 a 15) registrados en 8.0 hrs. Las diferentes modalidalidades fueron a­

plicadas en dies consecutivos y en forma aleatoria para controlar un posible 

efecto acumulativo. 

Una vez obtenidos los registros de 8 hrs de sueño se procedi6 a realizar 

su nnalisis, cuantificando el porcentaje, el número y la duraci6n media de 

las fases de vigilia, SOL I, SOL 11 y SP 1 en situaciones de control y en cada 

uno de las situaciones de cstimulaci6n. 

A partir de los registros poligráficos se cuantific6 visualmente el nú­

mero de potenciales PGO (PGO-N) del CGL, registrados durante cada fase de SP 

tonto en situaciones de control, como en los diferentes situaciones de cstimu­

ción amigdalina. De la misma manera, se cuantific6 el número de salvas de po­

tenciales PGO (más de 5 potenciales con un intervalo de 100 a 150 rnseg). Con 

estos datos se calcularon el número de potenciales PGO por SP (PGO-N/SP), la 

densidad de potenciales PGO (número de potenciales PGO/min, D-PGO) y la densi­

dad de salvas (número de salvas de PGO/min, DS-PGO). 

Con el objeto de analizar lB relaci6n entre los estimulos y la aparicibn 

de potenciales PGO, se determinó el porcentaje de estimulas seguidos por un 

potencial o salva de PGO en un lapso de 500 mseg. Este porcentaje tambi~n fue 

determinado en las fases de SP control, en lapsos de 500 mscg cada 10 6~g. Este 

tiempo de análisis fue determinado para reducir la posibilidad de cuantificar 

potenciales que aparecieron al azar, ya que la frecuencia basal de aparicibn de 

los potenciales PGO es de alrededor de 1 por segundo. En total se analizaron 

145 fases de SP en situaciones de control y 290 fases de SP registradas durante 

las diferentes modalidades de estimuloción eléctrica 3migdalina. 

Una vez obtenidos todos los datos de todas las variables mencionadas, 
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se calcularon los valores promedio y se aplic6 la prueba de annlisis de varianza 

(A~OVA) y la prueba t-protegida, para determinar la significancia de las dife­

rencias entre los valores promedio obtenidos durante las diferentes modalidades 

de estimulaci6n eléctrica amigdalina y los valores promedio obtenidos en situa­

ciones de control. 

Los valores promedio del número, duraci6n media y el porcentaje de las 

fases de Vigilia, SOL-!, SOL-U y SP, obtenidos con cada modalidad de estimu­

lac.16n, fueron comparados con los valores control, mediante la prueba t­

student. Los valores promedio de PGO-N/SP, D-PDO y de la DS-PGO fueron compa­

rados con los valores control mediante un análisis de varianza (ANOVA) y la 

prueba de t-protegida. 

Al finalizar la serie experimental los animales fueron sacrificados, 

mediante una sobre dosis de pentobarbital s6dico, y fueron perfundidos intra­

cardiacamente con .1000 ml de solución salina, seguidos de 1000 ml de formal­

dchldo al 20 % en solución salina. 24 horas después, los electrodos fueron 

retirados y el cerebro de cada gato se coloc6 en una solución de formnldehido 

por lo menos durante 8 días, con el objeto de fijarlo completamente. Posterior­

mente se llevaron a cubo cortes histol6gicos coronales seriados, de 30 a 50 um. 

Paro verificar el sitio de los electrodos subcorticales de registro y cs­

timulaci6n se llevó a cabo la técnica de procedimiento rápido descrita por 

Guzmán et al. , . en 1958, 
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RESULTAOOS 

REGISTROS POLIGRAFICOS 

Los registros poligráficos de la corteza sensoriomotora, del e!C~tr~ocu­

lograma y del electromiograma permitieron la idcntificaci6n de las fases de 

Vigilia (V), Sueño de Ondas Lentas l y II (SOL-I y SOL-II respectivamente)· y 

del Sueño Parad6jico (SP), las cuales fueron cuantificadas para realizar el 
análisis del sueño. El registro de ambos cuerpos geniculados laterales permi-

ti6 la identificaci6n de la actividad PGO que se registr6 durante la fase de 

SP, como i:;e muestra en la figura 1. 

~~ 
:!'j(í V 

CSM _ _....,. _____ __ 

CGL·O -"'·""" '" • ~ CGL·I --''.~ _____ ......,~ 

EOG~ 
EMG MI> ... , • 11¡.t 1 

SOL·ll: 

SOL·I 

+aJ• ~ ,,, • ~ 1 11 ... lfl'¡ 

SP 

-:-H1~i ... ~. 11111 ' 
µ,~9'19~· 
~r-1--· 
~~~~~~'-~~~! 50µV 

Figura 1. Posici6n conductual y trazos poligráficos del gato en la fase de vi­
gilia (V), en el sueño de ondas lentas J (SOL-1), sueño de ondas lentas JI 
(SOL-U) y sueño parud6jico (SI'). CMS, corteza sensoriomotora; CGL-U, cuerpo 
geniculado lateral derecho; CGL-I, cuerpo gcniculado lateral izquierdo; EOG, 
elcctrooculograma; 91G, elcctromtograma. 
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i...a· c0lócaCi6n .-de' eleétrodos bipolares en ambos cuerpos gcniculodos late-.. -.-'.·-.::.·: -·-·,,;:-'·'< .-,_, 
rales, -pcrmiti6::el"registro _de potenciales PGO, monofásicos, cuya amplitud 

vari6 entr~ 150 y 3fu pV y con duraci6n entre 100 y 150 mseg. El patr6n de 
:.'.:, /:_· . 

ocurrencia: de·'eStas·,_ potericiales fue el descrito para la actividad PGO; aisla-
, .. , .. 

das t. d~bl~S: y·.:~ri á~l~as,:· ést.as últimas se componen de más de 5 potenciales 

separados por 100 a 150 mseg. (Figura 2). 

a b e 

GL-0 

Figura 2. Trazos poligráficos del cuerpo geniculado lateral derecho (CGL-D) e 
izquierdo (CGL-1) durante el SP, que muestra el patr6n de ocurrencia de la ac­
tividad PGO. a, potenciales aislados; b, salva de potenciales; e, potenciales 
dobles. 
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ESTIMULACION ELECTRICA AMIGDALINA. 

La intensidad de los estimulas eléctricos aplicados en la AMG durante la 

fase de SP vari6 entre 10 y 20 pA y fue suficiente poro provocar un potencial 

bifásico en la AMG contralateral a la AMG estimulada, la amplitud de· este po-

tencial fue de 40 a 50 pV y apareda inmediatamente después de [inalizar el 

estimulo, Asimismo, la estimulaci6n provoc6 un potencial PGO o salva de poten-

ciales en el CGL. Ver figura 3, 

AMG-D~ti~ 

Est. AMG-I 

Fisura 3, Trazo poligráfico del cuerpo geniculado lateral (CGL) de la nmlgdala 
derecha (AMG-D) y del artefacto del estimulo eléctrico uplicado en la amlgdala 
izquierda (Est. AMG-I). Nótese el potencial en la AMG-D provocado por la esti­
mulación en la AMG-I. 
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EFECTOS DE LA ESTIMULACION AMIGDALINA SOBRE LOS POTENCIALES PGO. 

Cambios Cualitativos • 

La amplitud de los potenciales PGO en situaciones de control fue de 150 a 

300 pV, esta característica intrinseca de los potenciales, en ocasiones es mo­

dificada por las diCerentes modalidades de estimulacibn. En el caso de la mo-

dalidad C, lo amplitud de los potenciales PGO llcgb a ser hasta 2 veces mayor 

que la aplitud de los potenciales registrados en situaciones de control. Ver 

figura 4. CONTROL 

ESTIMULACION 

I50µV 

Est.-----------------
Figura 4, Trazo poligrlifico de la actividad PGO en el cuerpo geniculado lateral 
(CGL) en condiciones de control (superior) y durante la estimulacibn (Est,) a­
amigdalina con un tren de 20 Hz (inferior). 
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El efecto fecilitatorio y duradero de la estimulaci6n provoc6· el aumento 

de los potencial~s y la disminuci6n de sus periodos de silencio. Todas las mo­

dalidades (A, B, C, D y E) de estimulaci6n eléctrica amigdalina incrementaron 

de manera notable las salvas de potenciales PGO, sin dejar de incrementar los 

potenciales aislados. Por ende, el incremento de los potenciales PGO dió como 

resultado el incremento del número y la amplitud de los movimientos oculares 

del SP, tanto con los pulsos simples como con los trenes de pulsos (Figura 5). 

La estimulaci6n con pulsos simples o con trenes de pulsos provocó poten­

ciales y salvas de potenciales PGO, presentando un patr6n de descarga con una 

duración de aproximadamente 6 seg, este patrón de descarga apareció de manero 

constante con todos las modalidades de estimulnci6n. Ver figuro 6. 

Cambios Cuan ti ta ti vos 

el análisis del porcentaje de un pulso simple y de .trenes de pulsos se-

guidos de un potencial o de una salva de potenciales PGO en un lapso .de 500 

mses, mostr6 P~r~-C-~t&jes s18n_1_fic~t-1vament-e maycires--c-n ~-ompare~1~itar:o~on~ 

trol (F• 13,46, P.<.01), Las modalidades A, (70.4 %); B, (49,9 %); C, (60,0 %) . 

C, (60,6 %) y la modalidad E, (60,0 %) fueron estadisticamente signiÜcativas, 

01ientra que la 01odalidad D present6 valores (38,8 %) similares al' control. (32.S %) 

(Figura 7), 
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Figura S. Registro poligráfico de la actividad PGO en el cuerpo gcniculado 
lateral derecho e izquierdo (CG!.-D y CGL-J respectivamente) durante el SP en 
condiciones de control (l), durante la estimulación de la amigdala (AMG) con 
pulsos simples (2) y la estimulación amigdalina con trenes (100 Hz) de pulsos 
(3). CSM, corteza sensoriomotor11: FJX;, elec.trooculogremn; EMG, electromiogramo; 
Est, artefacto del estimulo. 
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Figura 6. Trazos representativos del patrón de dcscorga de potenciales PGO del 
cuerpo geniculado lateral (CGI..), provocado por diferentes modalidades de esti­
mulación (Est.) amigdalina. O.l Hz modalidad 11 A11

; 20 Hz, modalidad ºC"; 50 Hz, 
modalidad "D11

; 100 Hz, modalidad "E11
• 

º/o 

100. 

*** 

50 

A B C O E 
Fig 7. Valores promedio (±error estandar) del porcentaje de estimulas amigda­
linas seguidos de un potencial o salva de potenciales PGO, en un tiempo menor 
de 500 mseg. Control (barra negra, n:=a742) y durante diferentes modlidadcs de 
estimuleción amigdalino (A, n•982: B, n·958; C, n•614; D, n•576; E, n•470) 
n• número de estímulos analizados. 



52 

Al comparar la situaci6n control con las experimentales se observ6 que 

todas las modalidades de estimulaci6n provocaron el aumento del número de po­

tenciales PGO por SP (N-PGO/SP). Este aumento fue significativo (F= 5,56, 

P <.01) con las estimulnciones A, B y E. A su vez, todas las modalidades de es­

timulación amigdalina provocaron el aumento significativo (F1:1 31.95 1 P<.01) 

de la densidad de potenciales PGO (D-PGO), el mayor incremento tambil!n se pro­

vocó con las modalidades A, B y E. La densidad de salvas de potenciales PGO 

(DS-PGO) también aument6 significativamente (F= 14,53, P..;,01) con todas las 

modalidades de estimulaci6n (Figura 8 y Cuadro I). 

Es de interés hacer notar que las diferencias entre las modalidades de cs­

timulación, no fueron estadísticamente significativas, con excepción de las 

modalidades C y D ·con respecto a Ja modalidad A s6lo en el N-PGO/SP, (Fa 4,20, 

p <.05). 

Como s~ mcncion6 con anterioridad 1 el NS-PGO/SP, la D-PGO y la DS-PGO se 

observaron cualitativa y cuantitativamente incrementadas. Según el análisis 

del po'rcentaje de incremento de los potenciales PGO, se comprob6 que las dife­

rentes estimulacioncs tuvieron el mayor efecto- sobre la-DS-PGO, provocando has­

ta un 64 % con. la modalidad D, mientras que la D-PGO obtuvo un incremento mhxi­

mo del 39 % con las modalidades B y E, el mayor incremento del N-PGO/SP fue 

provocado por la modalidad A (37 %) • Ver Cuadro II. 



CUADRO I 

Efecto de la estimulaci6n eléctrica de la nmigdala (AMG) del 16bulo temporal sobra la actividad PGO, 

Valores promedio (± desviaci6n estandar) del número de potenciales PGO por episodio de SP (N-PGO/SP), de lu 

densidad de potenciales PGO (D-PGO) y la densidad de sslvas de potenciales PGO (DS-PGO) en la situsci6n control 

y durante las diferentes modalidades de estimulaci6n eléctrica (A, B, C, O y E) de la AMG. n• número de episo­

dios de SP analizados. 

CONTROL 

N-PGO/SP 362,ó ± 195.2 

D-PGO 

DS-l'GO 

• 
485.2 ± 273,0 

• 
80.9 ± 17.0 

* 
2.6 ± 1.13 

B 

• 
462,l .!: 299.l 

• 
82.l ± 14,8 

*';'. 

-2.7±' 1,12:·-

e 

378.2 ± 223.6 

* 75,5'± 17.0 

'>~',:\ 
-· 2~5_±.:· 1.24 

n 

59.1 ± 16.9 

1.7;: 1.04 

145 _ -• _§,i..coc~-c;:~.c..:~ . ..:~.!;~;,;', ~c~¡:ce~.¿6 · -~ 

* P 0.01 ANOVA y "t" protegido 

D E 

386.5 :t: 229.1 436,5 ± 247 .4 
• * 

77.1 ± 16.4 82,2 ± 14.1 

* * 
2.8 :t: 1.14 2.6 ± 1.20 

so 79 
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Figura 8. Valores promedio (± error estandar) del incremento en el número de 
potenciales PGO/episodios de SP (N-PGO/SP), en la densidad de potenciales PGO 
(D-PGO) y en la densidad de salvas PGO (DS-PGO) provocado por la estimulaci6n 
amigdalina. En las berras negras se muestran los valores control (n:l45) y los 
resultados obtenidos con las diferentes moduli.tlaifos de cstimulaci6n amigdalina 
en las barras blancas, Modalidad A ( n•64); modulidad B (n•41); modalidad C (n• 
56); modalidad D (n•50); modalidad 1:: (aQ7Y). nQ número de episodios de SP ana­
lizados. 
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Analisis Histologico 

Con la verificaci6n histol6gica del sitio donde fueron colocados los 

electrodos paro la estimulaci6n de la AMG, se encontr6 que en 7 de 8 gatos 

implantados, los electrodos se localizaron en el núcleo central y el lateral, 

mientras que en un gato, el electrodo se localiz6 en lo corteza piriforme, en 

este gato, lo estimulnci6n no provocó cambios en la actividad PGO y los datos 

obtenidos fueron excluidos del anUisis estadistico (Figura 9) • 

. 
i 
' ' ' ,'\ ,,, "\, 

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

1 •• ' 
1 •• ' ic e1 ' , , . 

( ........... '• \ 
\ J\ 1 ,,.,-- \., . ' 

í ',, •/ 
'\ '\L / 
"" B '\l' ' ., . ....... _____ _ 

• 
Figura 9. Diagrama de los núcleos amigdalinas (anterior + 13) que muestre la 
locoliznción de los electrodos de estimulaci6n (puntos negros). e, núcleo cen­
tral; L, núcleo lateral; B, núcleo basal¡ TO, tracto 6ptico. 
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Una vez determinado el sitio donde fueron colocados los electrodos para 

la estimulación de los núcleos amigdalinas, se llev6 o. cabo el análisis de 

los es ti mulos seguidos de un potencial o sal va de potenciales PGO (en un lapso 

de 500 mseg), considerando s61o los núcleos estimulados y no la modalidad de 

estimulación. Los resultados mostraron que los estimulas aplicados en el nú­

cleo central fueron seguidos por actividad PGO con un porcentaje mayor (67 %) 

que los estimulas aplicados en el n6cleo lateral (JB %) (Figura 10) • 

. ,. 
100 

50 

NAC NAL 

Figura JO. Porcentaje promedio (± error estandar) de csdmulos seguidos de un 
potencial o salva de potenciales PGO al estimular el núcleo central (NAC) y el 
núclao lateral (NAL). N6tcsc que el mayor porcentaje se obtuvo al estimular el 
NAC, (n•l200) que ni estimular el NAL (n=2400). n• n6mero de estimulas anali­
zados. 
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Asimismo, se analiz6 el porcentaje del incremento del N -PCO/SP, 0-PGO y 

DS-PGO, según el núcleo estimulado y según la modalidad de estimulaci6n a­

plicada en cada núcleo. 

El porcentaje de incremento del N-PGO/SP y 0-PGO y DS-PGO según los valo­

res control, fue mayor al estimular el núcleo central que el núcleo lateral. 

En lo que concierne al incremento del porcentaje del N-PGO/PS provocado por 

las diferentes modalidades de estimulación en cada núcleo (núcleo central NC, 

núcleo lateral NL), se observó que la estimulaci6n A no pro\'Oc6 gran diferen­

cia en ambos núcleos, 26.8 % NC y NL 32.1 %. La modalidad B provoc6 60,7 % de 

incremento en el NC y en el NL 26.9 %. La modalidad C provoc6 el mayor incre­

mento de todas las modalidades aplicadas en el NC 64.2 % mientras que en el NL 

s6lo provoc6 el 2.9 %. Por el contrario, la modalidad D provocó el incremen­

to más alto de todas las modalidades aplicadas en el NL, 47 .4 %, provocando un 

10.3 % en el NC. La modalidad E sólo provocó incremento en el NC, 57 .68 % y 

no en el NL. 

El porcentaje de incremento de la 0-PGO en el NC y en el NL con la moda­

lidad A al igual que en el número fueron similares en ambos núcleos (NC 33.S %, 

NL 29,l %), La modalidad B incremento la densidad 45,2 % en el NC y 31,3 % en 

el NL, La modalidad C también increment6 más en el NC (49,3 %) que en el NL 

(32.0 %). Nuevamente, al igual que en el N-PGO/PS, la modalidad D tuvó el mayor 

incremento (47 .9 %) de todas las modalidades aplicadas en el NL, dicha ~modali­

dad increment6 la densidad en el NC, 28.2 %. Ln modalidad E también provocó 

el mayor incremento (53,9 %) de todas las modalidodes, s6lo que en el NC, en 

el NL provoc6 un 11.64 % de incremento. 

Como se ha descrito anteriormente, los diferentes cstimulociones hnn pro-
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vocado mayor efecto sobre las sal vas de potenciales de PGO que sobre el número 

y la densidad de dichos potenciales, as!, el porcentaje de incremento de la 

DS-PGO, en algunos caeos, es mayor que el porcentaje de las otras variables. La 

modalidad A provoc6 en el NC un 53.B % de incremento y en NL un 39.74 %. La 

modalidad B provoc6 en el NC un 26.2 % y en el NL provoc6 el doble de incre­

mento {65.3 %) que en el NC. La modalidad C también increment6 más el porcenta­

je en el NL {55. 7 %) que en el NC {44.B %). La modalidad D provoc6 el incre­

mento más alto para ambos n6cleos {NC 57 .69 % y NL 101. 2 %) y por todas las 

modalidades aplicadas. La modalidad E, como ocurri6 con la mayoría de las es-

timulaciones en esta variable, provoc6 el mayor incremento en el NL {Bl.4 %) 

que en el NC (33.9 %) , (Figura 11). 

ESTIMULACION ESTIMULACION 

l'OllCCWTO C:C9!CllltcllfTO 

,_~•~•~··~'º---.IOO 

ESTIMULACION 

Figura 11. Porcentaje promedio de inc1·ewento del número de potenciales PGO por 
episodio de SP (N-PGO/SP); de la densidad de potenciales PGO (D-PGO); y de la 
densidad de salvas de potenciales PGO (DS-PGO) en relnci6n con las distintas 
modalidades de estimulaci6n A (n=64); B (n• 41): C (n• 56); D (n•50); E (n•79) 
y a los núcleos amigdalinas estimulados (NAC, núcleo amigdalino central; NAL. 
núcleo amigdalino lateral). n= número de fases de SP analizadas. 



CUADRO Il 

Valores promedio del porcentaje de incremento del número de potenciales PGO por episodio de SP. (N-PGO/SP), de la 

densidad de potenciales PGO (D-PGO) y la densidad de selvas de potenciales PGO (DS-PGO), durante las diferentes mo­

dalidades de estimulacibn (A, B, C, D y E). n• número de episodios de SP analizados, 

N-PGO/SP 

D-PGO 

DS-PGO 

N 

37.5 

36.88 

52,94 

64 

B 

30,46 

39.0 

58,82 

61 

e 

4.77 

8.07 

47,05 

56 

D 

7.31 

12.36 

64.70 

50 

22.6 

39.9 

52.94 

79 
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ANALISIS DEL SUEÑO. 

El análisis de las diferentes fases del sueño y la vigilia, arroj6 los 

siguientes resultados. En general, la organizaci6n del sueño no fue modificada 

de manera importante,. sin embargo, se observ6 una tendencia a la disminución 

en la fase de vigilia y SOL I, por el contrario, ln fase de SOL II se incremen­

tó y la fase de SP no mostr6 cambios (Figura 12). 

V 

I 

lI 

SP 

4.0 
MODALIDAD E 

4.0 

e.OH 

e.OH 
Figura 12. Hipnogramas que muestran el patrón del sueño de un gato en situa­
ciones de control y durante la estimulación con la modalidad "A" (O. l llz) y 
con la modalidad "E" (tren 100 Hz). Vigilia (V), fase 1 del sueño de ondas 
lentos (I), fase lI del sueño de ondea lentas (II) y fose de sueño pnrad6jico 
(SP). 
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El porcentaje de vigilia tendi6 a disminuir con todos los tipos de estimu­

laci6n. La duraci6n medie de esta fase, aument6 con todas las estimulaciones, 

con excepci6n de la modalidad A. El número de fases de vigilia present6, al 

igual que el porcentaje, un decremento con todas las modalidades de estimula­

ción. Sin embargo, ninguno de estos cambios fueron estádisticamente significa­

tivos. (Figura 13 y Cuadro III). 

El porcentaje de la fase del SOL-I prcscnt6 en términos generales, una 

disminución con todas las modalidades de estimulación , a excepción de la 

modalidad E, que por el contrario, aument6 dicho porcentaje. La duraci6n me­

dia aumentó con todas las estimulaciones y por el contrario el número de foses 

disminuyó. Ninguno de estos cambios fueron estadísticamente significativos 

(Figura 13 y Cuadro III). 

El porcentaje de la fase de SOL-U tendi6 a aumentar en la mayorio de 

las estimulaciones. La duración media de esta fase de sueño también aumcnt6 

con todas las cstimulaciones 1 y el número de fases, prcsent6 una disminuci6n 

con todas las modalidades de estimulac16n • Ninguno de los cambios mencionados 

alcanzaron uila significancia estadística (Figura 13 y Cuadro III). 

El análisis del SP sorprendentemente no montr6 cambios estnd1Rticamentc 

significativos, a pesar de los cambios significativos observados en la activi­

dad PGO. Como puede observarse en la Figura 14 y en el cuadro III, el porcenta­

je de la fase de SP aumentó discretamente con las estimulacioncs A, B, y C, pe­

ro disminuy6 con las estimulaciones D y E. La duración media, aumcnt6 discre­

tamente con la esttmulaci6n A, pero disminuy6 con las demás cstimulaciones. 

El número de fases de SP present6 valores iguales al control con la modalidad 

A y aument6 discretamente con las estimulaciones 8, C y D, por el contrario, 'ia 
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es timulad6n E disminuy6 el número de·. f_ases de _SP,. Ver figura 14. 

V SOL-I SOL-l! 

2 ~1 IÍ ~ 2~1.L. 1il1rii soj. ~ 
I llJTiill lU!m :lliUW 
1 :ltmm :ltrmn l:m 1 2 1 
~ 2 

2~m40W4ºllmm j 1~ 2~ 2~ 
~ 10 10 

ABCDE ABCDE ABCDE 

Figura 13. Valores promedio (± error estandnr) del porcentaje, duración media 
número, de las fases de vigilio (V), sueño de ondas lentas I (SOL-1) y sueño 
de ondas lentas JI (SOL-U), en condiciones de control (barras negras n•lO) y 
durante las modalid.,des de estimulaci6n amigdalina A (n=6); B (n•5); C (n=5); 
D (n•J); E (n•5), n• número de registros poligráficos de sueño de 8 hrs ana­
lizados. 
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15 
QI 
·a 

10 e 
QJ 
o ... o 

5 o. 

-e ·e 6 -o 
'6 

4 QJ 

:E 
e ·o 

2 .ü 
o ... 
:> o 

15 

o 
~ 10 E 

•:> z 
5 

A B C DE 

Figura 14. Valores promedio (± error cstandar) del porcentaje, duración medio 
y número del SP en situaciones de control (barras negras, n=lO) y ln::i: dift~rcn­
tcs modalidades de cstimulaci6n amigdalina (barras blancas}. A (n•6}; B (n•5}; 
C (naS) ¡ D (n•3); E (nsoS). n=númcro de registros poligróficos de 8 hora~ ana­
lizados, 



CUADRO III 
An6lieis de la organizaci6n del suefio durante la estimulacibn ell!ctricn de la amigdoln, 

Vulores promedio (± desviaci6n estandar) del porcentaje (%). da la duroci6n media (DM) y número (1) de fasus 

de vigilia (V), de suofto de ondas lentas I (I)., suofto d~ ondas lentas II (II) y sueflo po"od6jico (SP), durante 

to s1tuaci6n control y las diferentes modalidades de estimulaci6n eléctrica (A, B1 e, D y E) de la o.m!gdala. 

n• n6maro de registros de 8 hrs de sueño analizados. 

II 

SP 

e 
17.4 t 5,69. 

D 

20,6 t 7 .91 16,8 ± 3.24 
4.9_± 2.51 -S.3 t ló94 oc·--- ,_s,4:_:l:._1,84_. 

;:i8:<>n.;9· i9.0{9;6~ ls._a ± 5:76 
' ''~).::;· ::!·::'._ .... ·_.-.·::;: -~,:.< ·\·., <<.;. :~·~:··:. :·:·: 

·;s;1\s;6oS:t 1LF;~;4~~~!,::,, 11i~_t± 13.44 · 

2 .5 t Jiís.'~;:; ~~~;i-~];o:~~'hil~-- 2:s, t º~93 
25;1_:fl2.94ó;; •v.;:n,•s.so. ''5'::f•3a-:s'± 17.93 • -

'. :--) ~~:-:}{: '-·t''.~;-::J/):!·,· ~ ~~:· ~. ·~-~,:_o.· :')~~>~~;.~ .. :=, '.. 

54.st 9.83 ~úi1o;'ll. -.,;;;,;i;9.'±25.2Ó·· 
s.n 2;29 r. •9:/i 2.~i'- ' 9~2·± i.52 · · 

30.1t1.1s • ·i!di·2::i'ó i:31St í~.s9 
~.,~0,-0 --.-~~-~·-~}j-~~~--~7~~:~~--~~-=.' ·~_;;:~~~¡_=-j~~;,-c 

12.S :t 4;68 <: .--1\',1 ±•2.CÍ4 -·>ú,() _t Ú4 

tí:e :tg</' 3;5 i·i.54 (' 4.9 t 1;06 

• \12:~ ±I82 ' 
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DISCUSION 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo comprueban la hip6tesis 

planteada, mostrando que diferentes tipos de estimulaci6n eléctrica amigdalina 

durante el SP • provocan el aumento significativo del número, de la densidad de 

potenciales y de salvas PGO. Esto indica que ln AMG ejerce una influencia faci­

litatoria sobre la actividad PGO del SP y como los resultados lo muestran, se 

ejerce principalmente sobre las salvas de potenciales PGO. Esto último, además 

indica que la AMG influye sobre su patr6n de ocurrencia. 

El hecho de que los estimulas llJiligdalinos provocaron la aparición de po­

tenciales bifásicos de bajo voltaje, en la amigolo contraloteral indica que 

la intensidad de los estimulas fue eficaz para provocar cambios de la activi­

dad amigdalina durante el SP, lo cual apoya la veracidad de los resultados ob­

tenidos. 

La AHG tiene conexiones directas y en algunos casos reciprocas, con los 

núcleos involucrados en lo gcncroci6n de la actividad PGO. La Ap.K; envia fibras 

al Locus ~ , ~ ~ !!É!. 1 ~ subcoeruleus , Campo teg­

mental lateral, Campo tegmental gigantocelular, núcleo Parabrachialis ~ , 

~ coniuntivum el área que circunda el ~ con Juntivum denomi-

nada Aren "X" ( Hopkins Holstege, 1978; Kawai et al, 1982; Price y Amar al, 

1981; Takeuchi et al, 1982¡ Vecning et al, 1984). A su vez, el ~ ~ , 

el áren "X" y el núcleo Parabrachialis laternlis , proyectan fibras hacia el 

núcleo amigdalina central (Jones y Moore, 1977; Mehler, 1980; Nogren, 1976; 

Ottersen y Ben-Ari, 1978; Saper y Loewy, 1980; Tokeuchi et al, 1982; Veening et 

al, 1984; Yoshort y Van Der Kooy, 1981), 

Las relaciones onat6micas entre la AMG y la región pontina, muestran las 
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vías a través de las cuales, probablemente la AMG ejerce su influencia facili­

tatoria sobre le actividad PGO. Más aún, estas relaciones enat6micos y el he­

cho de que los potenciales PGO se propagan hacia la amígdala (Calvo y Fernández 

Guardiola, 1984), sugieren que la modulaci6n amigdalina de la actividad PGO, 

pudiera llevarse o cabo a través de un mecanismo de retroinformaci6n positivo. 

La amígdala se conecta con la región pontina, a través de las fibras que 

constituyen al haz amigdalofugal ventral. La rr.oyor!a de sus fibras, se origi­

nan en el núcleo central de la AMG (Hopkins y Holstege 1 1978). Por una parte, 

este hecho puede explicar que en el gato donde el electrodo de estimulncibn 

estuvo colocado en la corteza piriforme, lo estimulaci6n amigdalina no provoc6 

ningún cambio de lo actividad PGO. Por otra parte, indica que el incremento de 

la actividad PGO, es obtenido específicamente por la estimuleci6n eléctrica 

de los núcleos central y lateral de la AMG. El núcleo lateral, cnvia In mayor 

parte de sus fibra.a hacia el núcleo central (Krctterk y Price, 1978). A partir 

de estas conexiones se podria explicar el mayor porcentaje de estímulos segui­

dos de un potencial o sal va de potenciales PGO, al estimular el núcleo cental. 

ya que de el se originan la mayoria de fibras que conectan a la AMG con los 

generadores pontines de los potenciales PGO. Asimismo se explicada que el 

porcentaje de incremento de la actividad PGO, es mayor el estimular el núcleo 

central, que al estimular el núcleo lateral. 

Además de. los cambios en el número y patrón de ocurrencia, la estimula­

ci6n el~ctrica amigdalina provoc6 el aumento de la amplitud de loa potenciales 

PCO del CGL • Este efecto podría deberse a un fenómeno de reclutamiento de les 

células generadoras de la actividad PGO, o bien, deberse a Ja sincronización de 

dichas células, que se encuentran distribuidas en diferentes núcleos pontinos. 
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Otra probable explicación, es que la estimulación amigdalina provoque el aumento 

de la excitabilidad neuronal del CGL. Existen evidencies anatómicas y funcio­

nales• de la relación que guarda la AMG con la v!a visual 1 durante el estado 

de vigilia. A partir de estas relaciones se sabe que el sistema limbico y en 

particular la AMG, participnn en la integración de la información visual, agre­

gando los componentes emocionales e interviniendo en los procesos vegetativos 

provocacados por un estimulo visual dado (Doonc y Livingston, 1986; Bear, D. 

M., 1977, 1981, 1986). Sin embargo no existen dotas a nivel neuronal que apoyen 

la modulacibn de lo excitabilidad de la via visuol .por parte de la amigdolo. 

Loe resultados obtenidos sugieren la existencia de dicha modulación. 

Los resultados también mostraron que el eCec.to facilitatorio de la esti­

muloci6n amigdalina, se mantuvo entre estimulo y estimulo, lo cual provocó a 

su vez, la disminución de los periodos silentes de la actividad PGO. Este efec­

to duradero, sugiere la vorticipaci6n de circuitos neuronales complejos. Duran­

te la vigilia, la estimulación eléctrica amigdalina provoca cambios conductua­

les como: rcaccibn de furia, huida, ataque, etc y cambios vegetativos como: al­

teraciones de las funciones cardíaca, respiratoria y visceromotora, que duran 

varios segundos (Applegate et al, 1983; l!ilton y Zbrozyno, 1963; Koada, 1972). 

Se ha propuesto que la am{gdala del lb bulo temporal compeI te estos efectos con 

otras estructuras como el hipotálamo, que a su vez, cnvia fibras hacia lns mis­

mas regiones pontinas que reciben fibras amigdalinas (Saper et al, 1976). Pro­

bablemente la influencia facilitatoria amigdalina sobre la actividad PGO, se 

ejerce a través de, o es compartida con el hipotálamo. 
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En varias ocasiones se ha propuesto que los mecanismos generadores de 

le actividad PGO, sean tambien responsables de la instalación y el manteni­

miento del SP. De acuerdo con esta hip6tesis, Drucker-Colin y col. (1983) han 

encontrado que la estimuloción auditiva durante el SP, aumenta la frecuencia 

de los potenciales PGO y al mismo tiempo, aumenta de manera significativa, la 

duración de esta fase del sueño. Sin embargo, existen evidencias farmacológi­

cas y ncurofisiol6gices que señalan la diferencia entre los mecanismos de la 

actividad PGO y los mecanismos de mantenimiento del SP. La administración de 

reserpina o paraclorofenilalonina (PCPA), provocan un inosmnio total de 24 a 72 

horas, durante el cual aparecen potenciales PGO de manera constante (Delorme y 

col., 1965, 1966). La administraci6n de 5-llidroxitriptofano a gatos pretratados 

con PCPA, suprime de inmediato la actividad PGO, mientras que la reinstalaci6n 

del SP tarda varios minutos (Petitjean y col., 1985). La lesi6n de los núcleos 

del rafe, provoca _la aparici6n transitoria de potenciales PGO durante el esta­

do de vigilia (Simon y col., 1973). 

En el presente trabajo, no se encontraron cambios significativos 

del SP, concomitantes con el aumento significativo de le actividad PGO, 

Este fen6mcno podria explicarse por el hecho de que lns proyecciones amig­

dalinas hacia la regi6n pontina, hacen contacto con todos los núcleos res- . 

pensables de la generaci6n de los potenciales PGO y solamente se conectan 

con algunas re~ioncs responsables de los fenómenos t6nicos del SP, ta.les 

como la formnci6n reticular mesenccfálica y bulbar (Steriade y col., 1982, 

l'•i:J4), sin conectarse con los núcleos reticular is pontis oral is y reti­

~ pont!s ~(De Andrés y col., 1985; Sakai, 1985), Por loan­

terior, los resultados obtenidos apoyan la idea de que los mecanismos gene-
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radares de la actividad PGO, son independientes de los mecanismos responsables 

del mantenimiento del SP. 

Es de interés hacer notar que algunas de las regiones involucradas en la 

gencraci6n de la actividad PGO, como el núcleo PbL, el área del BC y la re­

gi6n del LC, también estan involucradas en el control de algunas funciones 

vegetativas. El PBL es un componente importante de los circuitos responsables 

del control respiratorio (Bertrnnd y Hugelin, 1971; von Euler y col., 1976), 

el área que circunda al BC participa en varias funciones viscerales relaciona­

das con el gusto (Norgren, 1976) y el control central del sistema cardiovascu­

ler (Coote y col., 1973) y le región del LC, juega un papel importante en el 

control parasimpático de varias funciones visccromotorns (Wcstlund y Coultcr, 

1980). A la feche ha quedado bien demostrado que ln amlgdala, juega un papel 

importante en una amplia variedad de respuestas somatomotoras relacionadns con 

la emoci6n, tales como la huida, la defensa, la furia y el ataque (Applegatc y 

col., 1983; Gloor, 1960; Kaada, 1972; Pascoe y Kapp, 1985; Roldan y coL, 

1974; Seggie, 1983: Stock y col., 1978), nctuando directamente sobre el tallo 

cerebral, a través del haz omigdalofugal ventral (Hiltun y Zbrozyna, 1963; 

Hopkins, 1975). Durante el SP, se ha logrado correlacionar la aparición de los 

potenciales PGO con cambios transitorios de la frecuencia cardiaca y respirato­

ria (Baust y col., 1972; Orcm, 1980), asimismo, existe una correlación entre 

los MOR del SP y varios cambios vegetativos (Calvo y col., 1973; Orem y Barnes, 

1980; Taylor y col., 1985). El hecho de que la estimulación eléctrica amigda­

lina aumenta la acthidad PGO, permite pensar que la amígdala probablemente 

participa en los cambios vegetativos relacionados con los fenómenos emociona­

les del SP. 
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Por otra parte, la estimulaci6n elbctrica del giro del c!ngulo, 

del hipocampo y de la amigdala en el hombre, provoca alucinaciones vi­

suales y auditivas elaboradas, ademis de la sensaci6n de "estor soñando11 

(Brazier, 1966; Fernández-Guardiola, 1977; Halgren y col., 1978; Penfield 

Perot, 1953). En el gato, se ha demostrado que al llevar a cabo una lesi6n 

en el tegmcnto pontino, se provoca la aparicibn del tono muscular durante 

los episodios de SP, en estos condiciones, los animales despliegan conductas 

alucinatorias elaboradas (orientaci6n, furia, movimientos predatorios, de 

ataque y de huida), permaneciendo con los ojos cerrados (Jouvct y Delorme, 

1965¡ Jouvet, 1973; Henley y Horriaon, 1974¡ Sastre y Jouvet, 1979), Con ba­

se en estas evidcncias,se ha propuesto que la activaci6n fásica del cín­

gulo, del hipocampo y de la am1gdala, debido a la propagaci6n de los po-

tenciales PGO, pudiera ester relacionada con loa componentes elucinoides del 

SP (Calvo ¡· Fern6ndez-Gunrdioln, 1984). La influenci• facilitatoria de la 

amigdnlo sobre lo actividad PGO, relaciona aun mós al sistema limbico con 

los mecanismos de lo actividad PGO y refuerza esta hip6tesis. 

Es de interés hacer notar que ni los cambios emocionales que suceden du­

rante el sueño ni su integraci6n anatomof lsiol6gicn han sido considerados 

(Ver ep6ndice). Sin embargo, es posible hacer algunas nnalogins entre éstos 

y los del estado de vigilia, en lo que concierne a los cambios electroenccfalo­

gráficos, neurovegetativos y algunos componentes conductuales que los acompa­

ñan. 

La desincronizaci6n cortical y los movimienton oculares rápidos, entre 

otros, son fenbmenos caracteristicos de la fase de SP. Aserinsky y Kleitman 

(1953) encontraron que el 74 % de las veces que se despertaban a los sujetos en 
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presencia de NJR reportaron estar soñando y s6lo un 17 % de los despertares en 

ausencia de H'lR coincidi6 con el reporte de la ensoñaci6n. De la misma manera 

Dement y Kleitman (1957 a) encontraron que el 80 % de los despertares durante 

la fase de SP coincidt6 con la ensoñaci6n de los sujetos, mientra que los só­

lo el 7 % de los despertares durante la fase de SOL coincidieron con el repor­

te de haber soñado. Hartmann en 1967 encontr6 que el 85 % de las veces que se 

despertaba al sujeto durante la fase de SP tenian lugar los ensoñaciones mien­

traa que el otro 15 % ocurria en otras fnscs del sueño Hartman también cncontr6 

que las ensoñaciones que suceden unos segundos antes de la dcsincronizaci6n 

cortical del SP, por lo general, son de contenido desagradable. Es interesante 

en relación a esto, que le actividad PGO se presente también desde unos segun­

dos antes del SP (fase SPOL). 

Gcllhorn y Loofborrow postularon que la excitación del hipotálnmo 

origina descargas. simp6ticos que se acompañon de emociones desagradables, 

y que lo inhibici6n del hipotálamo este asociada e la activación parasimpá­

tica que se acompaña de emociones placenteras. Durante la instalaci6n del SP 

se pueden observar signos de activaci6n simpática, como es el aumento de lo 

frecuencia cardiaca y respiratoria, asimismo, una vez instalado el SP se pueden 

observar signos de activaci6n parasimpática, ya que la apal'ición de loe movi­

mientos oculares rápidos, coincide con bradicardias (Calvo y col., 1973; 

Taylor y col.,. 1985), Dement y Kleitman (1957 a,b) y Ramsey (1953), encontraron 

que al inicio del SP es donde se presentan las ensoñaciones con contenido emo­

cional desagradable y que unos minutos de instalado (5 a 10), tienen lugar las 

ensoñaciones agradables, coincidiendo con los signos simpáticos y parasimpá­

ticos del SP respectivamente .. 
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Otro hecho de interés, es la demostraci6n de que la formaci6n reti­

cular del tallo cerebral juega un papel en lo integración de las respuestas 

emocionales (Goltz, 1892; Hunspcrger, 1959; Fernández de Molina y Hunsperger, 

1959) ,como fue mencionado, varios núcleos de esta regi6n también juegan un 

papel importante en la instalaci6n y mantenimiento del SP, asi como en la 

generaci6n de la actividad PGO. 

Una diferencia entre los fen6menos emocionales del estado de vigilia 

los del SP, es la respuesta conductual. Durante el SP solamente se presen­

tan cambios conductuales de corta duración, que consisten en sacudidas mus­

culares de los miembros, gesticulaciones y vocalizaciones que no llegan a ser 

elaboradas. Esto se explica por una parte, por la atonla de los músculos nn­

tigravitatorios propia del SP, sin embargo, podria pensarse que estas breves 

manifestaciones conductuales, que en ocasiones reflejan cambios emocionales, 

se debieron a que el sistema Iimbico esté. siendo activado de una manera fási­

cn por la llegada súbita de la actividad PGO y no de una manera t6nica, como 

en el estado de vigilia. Una situnción donde si se pueden observar respuestas 

conductuales elaboradas a cambios emocionales, iguales a las del estado de vi­

gilia, es el caso de los gatos con lesiones del tcgmento pontino. Estos anima­

les tienen episodios de SP 1 sin perder el tono muscular• lo rual les permite 

desplegar movimientos (furia, ataque, predaci6n, etc.) que denotan cambios 

emocionales y fen6mcnos instintivos (Jouvet y Delormc, 1965; Henley y Ho­

rrison, 1969; Hendriks y col., 1982); a estos episodios se les ha denomi-

nado conducta on!rica del gato. 
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APENDICE 

Las manifestaciones emocionales del estado de vigilia han sido motivo de 

numerosas investigaciones neurofisiológicns. La emoción comprende tres as­

pectos: el visceral• la experiencia subjetiva y la conducta. 

En los estudios básicos de las llamadas "teorías de lo cmocibn11
1 obser­

vamos a menudo que no logran diferenciar entre las experiencias subjetivas y 

el s1ndrome conductunl. Lange (1885) y James (1890), propusieron la teoda de 

que la expresión emocional serla el resultado de las sensaciones producidos 

por las respuestas del músculo esquelético y las aut6nomas, que tienen lugo.r 

durante la conducta emocional. Un punto de vista dHcrcnte fue el desarrollado 

por Cannon y col. (1927, 1931), quienes demostraron que el gato podia exhibir 

todnv1a uno conducto emocional (erizamiento del pelo y maullido), después 

de que todns las aferencias de rctroin[ormacibn provenientes de la división' 

simpática del sistema nervioso autlmomo, eran eliminadas por completo. Cannon 

(1927) y Bard (1928, 1934), propusieron ln tcoria talámica de la emocibn, se­

gún la cual, las sensncioncs adquieren su 11 tono afectivoº o cualidad emocional 

a nivel del tálamo y que éste, se halla normalmente inhibido por lo corteza 

cerebral. Posteriormente, nl efectuar dccorticncioncs y lesiones talámicas, 

encontraron que las reacciones de ataque• alarma y defensa se scguinn presen­

tando y que desapnrccian solamente cuando se lesionaba el hipotAlamo. Esta 

Última observacibn y ln dcmostraci6n de que ln estimulaci6n eléctrJca del 

hipotálamo posterior, da origen a expresiones emocionales (llcss, 1949), sugi­

rieron que era el hipotálamo y no el tálamo, el que desempeña el papel 

central en el circuito propuesto por Cannon y Rard. 

Gcllhorn y Loo{borrow (1963), también destacaron la importancia del 

hipotálamo en la integraci6n emocional. Consideraron que normalmente exis-
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te un equilibrio en la actividad de las divisiones simpática y parasimpática 

del hipotálamo y que la alteraci6n de dicho equilibrio, se asocia con modifi­

caciones en el estado emocional. Tnmbien señalaron que los cambios de activi­

dad visceral provocados por el hipotálamo, son originados por estímulos que 

actuan sobre él, o por efecto indirecto de la formación reticular del tallo 

cerebral, el ncocortcx y la corteza limbica. Estos autores postulan que las 

influencias sobre el hipotálamo catan asociadas con la activación parasimp6-

tica, a la cual se adscriben las emociones 11 placenteras" y que la excitación 

del hipotálamo posterior, que da origen a descargas simpáticas, estarla rela­

cionada con las emociones 11dcsagrada.blcs". 

Lindslcy (1951), emiti6 la teoría de la "activaci6n" para explicar 

la integración de la emoci6n. En ella involucra al sistema reticular 

activador (Moruizi y Magoun, 1949), basándose en que durante la cmoci6n, 

se observa ulertalJ!iento y dcsincronización de lo activitlod eléctrica 

cortical. La ac:tivaci6n de la formac:i6n reticular por impulsos sensoria­

les, producirla a su vez la activación del hipotálamo posterior (centro 

de ln vigilia según lless, 1949) y de los núcleos inespcclficos del tá­

lamo, por medio di? los cualt?s, se ejercerla una acción alertante sobre le 

corteza cerebral. 

Existen evidencias experimentales que sugieren la participación del 

tallo cerebral. en los fenómenos de la cxprcsi6n emocional. Goltz (1892), 

demostró que en perros descerebrados por sección a nivel intercolicular, 

pueden presentarse reacciones de furia en respuesta a estímulos poco signi­

ficativos, aunque carentes de coordinaci6n y orientación especificas. Por 

otra parte, Hunsperger (1959) y Fernández de Malina y Hunspcrger (1959), 
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demostraron que la estimulaci6n de ciertas zonas del tallo cerebral, provo­

can reacciones de alarma (furia) y delimitaron áreas en la sustancia gris 

del mesencéfalo • en que además de las respuestas de alarma, la estimula­

ción origino reacciones de huida y de lucha. La lesión de estas regiones 

produce la disminuci6n de la respuesta emocional. 

Broca. en 1878 dió el nombre de lóbulo llmbico a una parte de la 

corteza de les regiones basal y media de los hemisferios, que se halla en el 

ºlimbo" o hilio de los mismos, rodeando a la parte superior del tallo cerebral 1 

diencéfalo y comisuras interhemisféricas. Está formado por la circunvolución 

del cingulo, situado dorsalmente al cuerpo calloso, la circunvoluci6n del hi­

pocampo en el lóbulo temporal y la corteza rctrosplenial que une a ambas cir­

cunvoluciones por detrás del cuerpo calloso. 

En las décadas de loa treintas a los cincuentas, debido en gran parte, 

a la teoda de la emoci6n propuesta por Papcz {1937), se relacionaron 

algunas regiones del lóbulo limbico con los estados l!mocionales y sur-

gió el concepto de sistema Hmbico. McLean (1940, 1952), desarrolló más 

tnrde este punto de vista. Al sistema H.mbico se agregaron otras regiones 

subcorticalcs: el complejo nuclear amigdalina, los núcleos septales, parte 

del cuerpo estriado (el núcleo caudado), ciertas áreas y núcleos hipotA­

lámicos y del t&lamo y la formación reticular mescncefálica. 

El circuito de Papez comprende los siguientes ni\'cles: metatálnmo, 

hipotálamo, hipocampo, tálamo y corteza del cingulo. El hipocampo está 

relacionado con el cuerpo mamilar por medio del fórnix y el cuerpo mami­

lar descarga impulsos al núcleo anterior del tálamo, a través del haz. 

mamilotalámico. Del núcleo anterior del tál3lllo se proyectan impulsos a la 
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corteza del cingulo, del cual, parten fibras que por el fasciculo del cín­

gulo, llegan al hipocampo. 

El hipotálamo y en particular los cuerpos mamilares, constituyen 

uno de los niveles básicos del circuito. Al hipotálamo llegan impulsos 

sensoriales de los receptores periféricos. Según Papez, esta información 

somática y visceral serla recibida en. los cuerpos geniculados medial y la­

teral, el núcleo pregeniculado, el núcleo reticular y el núcleo del pe­

dúnculo mamilar, a donde llega informaci6n visual, auditiva, somcstésica 

y visceral. De aqui. la información es enviada hacia el hipotálamo, el 

cual está conectado con el cuerpo mamilar. Este último, también recibe 

impulsos del cerebro anterior y del hipocampo. Al hipocampo llegan dife­

rentes modalidades de información sensorial. En esta fonna, según propone 

Papez, el cuerpo mamilar es el último recipiente de varias excitaciones 

aferentes que nlc~nzan al hipotálamo. 

El hipocampo es otro nivel importante de integración en el circui-

to de Papez. Recibe impulsos de ln corteza cerebral y transmite impul-

sos al cuerpo mamilur. Pnpcz, consider6 que los mecanismos emocionales 

son integrados en la formación hipocámpica. En esta forma, los procesos 

impltcitos en la regulación de la actividad visceral y la expresión emo­

cional que ocurre a nivel del hipotálamo, se relacionarlan con los fen6-

menos mentales que resultan de la actividad cortical, a nivel de la regi6n 

mamilar del hipotálamo, que transferirla esta información a la corteza 

del clngulo, por medio del núcleo anterior del té.lamo. En consecuencia, 

Papez postula que la corteza del c!ngulo, debe considerarse como la re­

gi6n receptiva para la experiencia de la cmoci6n como resultado de los 
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impulsos que llegan de la rcgi6n hipotalámica anterior. Esto puede cons­

tituir el mecanismo por medio del cual los estimulas sensoriales que lle­

gan a la corteza a través del tálamo, adquieren su contenido afectivo. 

Finalmente Papez. en su trabajo puramente te6rico y especulativo, 

señala que a nivel talámico, las vias sensoriales se distribuyen en 

tres rutas: una conduce impulsos al e:uerpo estriado a través de la cápsu­

la interna¡ es la corriente del movimiento, la segunda proyecta impulsos al 

tálamo y de ah1 a la corteza lateral del hemisferio; es la corriente del 

pensamiento y la tercera, lleva impulsos a la corteza medial o través del 

subtálamo, hipotálamo (cuerpo mamilnr) y n6clco anterior del tálamo; 

es lo corriente de la afectividad. De esta manera, las excitaciones senso­

riales que alcanzan las áreas corticales de la superficie lateral del he­

misferio, reciben su componente emocional de los procesos que ocurren en el 

hipotálamo e irra~ian hacia la circunvolución del d.ngulo. 

Helean (1952), en el análisis critico que hace de la teoría de 

Papez, propuso el término de ºcerebro visceral" para designar n las es­

tructuras limbicas rincncefálicas 1 que estima relacionadas con las funcio­

nes emocionales. Considera que la pared ello y yuxtacorticales del sistema 

Hmbico, primitivamente olfatorias, intervienen en los procesos integrati­

vos de la emoci6n. Postula que el cerebro visceral filogcnéticamente an­

tiguo, "paree~ estar estratégicamente situado para correlacionar cada for­

ma de percepci6n interna y externa" y que en él se asocian sensaciones 

orales como olfato y gusto, con 11 las impresiones de los 6rganos sexuales, 

pared del cuerpo, ojo y oido" y sensaciones viscerales. Señala McLean, que 

el rinenc6felo en contreste·con el neopálio, "tiene numerosas e importan-
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tes conexiones con el hipotálamo para la descarga de sus impulsos". Desta­

ca especialmente el papel del hipocampo y la amígdala, La base de su hip6-

tesis parte de la importancia que el objeto tiene como "sentido visceral" 

en la organizaci6n de la conducta motivacional en les especies macrosorná­

ticas, y del supuesto de que, a pesar de que la función olfatoria no tiene 

la misma importancia en organismos superiores, el rinencéfnlo continua par­

ticipando en la integraci6n de la conducta emocional. A la corteza del cin­

gulo le adscribe la funci6n de correlacionar respuestas motoras, somáti­

cas y viscerales• con las reacciones emocionales. . 
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