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La in~estigacidn acerca de los eTectos de la isquemia
anoxia ce~·ebral sobre el ciclo sueño-vigilia, ha sido motivo 
de interés en los años recientes. Sin embargo los datos 
obtenidos .hasta ahora, alln son insu-Ficientes para explicar las 
consecuencias de la isquemia-anoHia sobre les mecanismos 
nerviosos invo.lucrados en los ciclos de sueño-vigilia. 
. Con base en el registro y análisis de la actividad 

eléctrica cerebral, Electroenceralograma <EEG) y Actividad 
multineuronal CAMN>, se investigaron las características de 
los ciclos sueño-v.igilia, en un grupo de gatos expuestos a 
isquemia-anoxia cerebral global aguda <grupo I>, provocada 
mediante paro cardiorrespiratorio de 12-14 min de duración, y 
en un grupo de gatos sometidos a maniobras simuladas C11 sham 11

) 

(grupo II). Se registrd en rorma continua durant" 24 h el EEG 
del área parieto-occipital de la corte~.1 cerebral; así como el 
EEG y la AMN de la Formacidn ReticLllar Mesencerál ica <FRM), el 
Hipocampo <HIP> y el Septum Medial (SM); así como el electro
oculograma CEOG) y el electromiograma de los mllsculos del 
cuello CEMG> 2 días antes, así como 2, 6, 15 y 30 días después 
del episodio de isquemia-anoxia cerebral o de las maniobras 
"sham" • 

La isquemia-ano>tia cerebral global aguda provocó en los 
gatos del grupo r, disminución signi-Fic:ativa del tiempo total 
de sueño CTTS); así como disminL1ción de las etapas I y II de 
la fase de sueño de ondas lentas <SOL) y del sueño paradójico 
CSP), con un aumento de la latencia del primer periodo de 
ambas fases de sueño en los días posteriores a la isquemia
anoxia. La rrecuencia/seg de la AMN de la FRM y del HIP, no 
presentó modificaciones significativas durante los 
componentes de los ciclos sueñe-vigilia luego de la isquemia
anov.ia. En cambio la ft·ecuenc:ia/seg de la AMN del SM durante 
los estados de alerta, SOL y SP disminuyó signiTicativamente 
los días 2, 6, 15 y 30 después del pet·iodo de isquemia-ano,.da. 
El análisis espectral de potencia del EEG durante el SP en el 
HIP, mostró disminución de la potencia de la banda theta en 
el 2o día y su desaparición a los 6, 15 y 30 días post
isquemia. 

Las alteraciones de las características de los ciclos 
sueño-vigilia observadas en el grupo I, no ocurrieron en los 
gatos del grupo II; en éstos el TTS, SOL y SP, se 
incrementaron y la latencia del primer periodo de SOL y SP 
disminuyó en el día 2, posterior a las maniobras 11 sham''· La 
AMN no presentó modificaciones con respecto al control, al 
igual que el análisis espectral de potencia del ritmo theta 
del HIP. ' 

Los resultados indican que la isquemia-anoxia cerebral 
global aguda en el gato, mcdi-Fica algunos mecanismos nerviosos 
involucra.dos en la integración de los ciclos sLteño-vigilia. 
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ANTECEDENTES 

El análisis eKparimenta.1 de les mecanismos 

Ti9iopatológicos del daAo cerebral provocado ·por la isquemia-

ano>eia cerebral 

características y 

global 

la 

aguda, el 

investigación 

conocimiento de sus 

de procedimientos 

terapéuticos que Impidan, o disminuyan el daAo Irreversible 

de los componentes celulares del sistema nervioso central en 

tales condiciones, han sido motivo de especial interés en los 

Oltimos años. Esto se debe en gran parte al avance de nuevos 

procedimientos que permiten efectivamente la reanimación de 

los pacientes que han suTt"ido episodios da iaquemia-ano>eia y 

a la evidencia acerca de la capacidad del sistema nervioso 

central para soportar, bajo ciertas condiciones, las 

consecuencias de la isquemia-anoxia global durante períodos 

relativamente prolonga.dos sin su'frir daño incompati~le con la 

vida, aunque dando lugar a secuelas neuroldgicas de 

naturaleza y magnitud diversas (Snyder et al., 1977; Granger

et al., 1978¡ Sa-Far, 1978; Myerburg et al,, 1980¡ Eisenberg et 

al., 1980¡ Earnest et al., 1980¡ Sa-far, 1982¡ Kotila et al., 

1984; Sa.far, 1984; Abramson et al., 1985). 

Las evidencias obtenidas de animales de eHperimentacidn 

expuestos a isquemia-anoHia cerebral global aguda y de seres 

humanos que han su-Frido este trastorno han permitido 

identificar· a un conjunto de fenómenos fisiopatoldgicos que 



ocurren en el sistema nervioso central durante y después del 

episodio de isquemia-anoMia, que pueden p..-ovoca.r daño 

irreversible de los componentes celulares del cerebro. Estos 

fen~men_Os.· f.isicpatoldgicos consisten en 1 alterar¡iones de los 

procesos · metabdlicos neuronales y del metabolismo cerebral 

global;. modii'icaciones del -Flujo de iones a través de la 

membrana neuronal y de las células gliales1 lipoperowidación 

de los c:omponentes de .la membrana celular y de las membranas 

de los organelos intracelulares) activación de nucleasas que 

pueden provocar ruptura de los acidos nucléicos, así como de 

otras enzimas, que pueden conducir a la autól is is celular; 

alteraciones de la liberación de los neurotransmisores y de 

la transmisión· siná.ptica en los componentes neuronales de 

diversas estructuras c:et·ebrales, edema intersticial; aumento 

del tono del músculo liso vascular que da lugar al fenómeno de 

hipcperfusidn post-isquemiaJ actividad paro>i:i:stica < Nemoto, 

1978; Yotis y Vigouret, 1982¡ Plum,· 1983¡ Raichle, 1983; White 

et al., 1984; Dearden, 1985; Graham, 1985; Heuser y 

Guggenberger, 1985; Meldrum et al., 1985; Siesjo y Wieloch, 

1985¡ Kaplan et al., 1987; Kogure et al., 1988; White et al., 

1992; Tominaga et al., 1993). 

La interacción de los diversos fenómenos fisicpatoldgicos 

provocados por la isquemia-ano>:ia global aguda es compleja, y 

sus consecuencias sobre la integridad anatomo-funcional del 

sistema nervioso se relacionan con la duración de la isquemia-

ano>:ia, con la vuln~rabi 1 idad de los componentes celulares de 
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las diversas regiones cerebrales ante este fenómeno y en su 

caso, c:on 

terapéuticos 

1'178; Plum, 

la~ aplic:ac:idn oportuna. da proc:ed!mientos 

er~ctivos contra el daño neuronal 

1'183; Dearden, 1'185¡ Graham, 1'1p5¡ 

Nemoto, 

Heuser y 

Guggenberger, 1985¡ Kaplan et al., 1987¡ Kogure et al., 1988¡ 

Krause et al., 1988; Hossman, 1985¡ Kuroiwa, et al., 1991; 

Koc:hs et al., 1992¡ Ridenour et al., 1992 ) • Diversos 

estudios indican asimiSmo, que la magnitud del daño cer·ebral, 

depende principalmente de las alteraciones Tisiopatológic:as 

que ocurren en el período inmediato siguiente (minutos a 

horas) al episodio de isquemia-anoMia cerebral global aguda 

Heiss y Rosner, 1983¡ Suzuky et al., 1'183¡ Suzuky et al., 

1985 ) • Sin embargo también se ha demostrado daño neuronal 

adicional debido a fenómenos Tisiopatológicos que pueden 

ocurrir después de 24 horas a partir del episodio de 

isquemia-anoxia < !to et al., 1975; Pulsinelli et al., 1982¡ 

Kaplan et al., 1987¡ Kogure et al., 1986; Krause et al., 

1988; Kitagawa et al., 1990 ). A este respecto, cabe señalar 

que la isquemia-anoxia cerebral provoca alteraciones de varios 

mecanismos celulares que participan en la regulación de la 

c:cnc:entrac:ión intrac:elular de ca++, las c:uales dan lugar al 

ingresa y a la permanencia de cantidades anormalmente grandes 

de calcio libre en los distintos componentes celulares del 

sistema nervioso central. Estas alteraciones parecen set· 

fenómenos importantes, desencadenantes de un conjunto de 

alteraciones celulares que ocurren en forma progresiva, y 
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pueden dar lugar a da~o neuronal irreversible y lisis de 

diversos .c:Omponentes estruc:turale5 de las neuronas. Esto se 

debe .en pa.rte. a las alteraciones -Fisiopatoldgicas que tienen 

lugar en ·1aS neuronas mismas, y en parte a~ incremento 

anornliil de1 tono del músculo 1 iso vascular que causa 

hipoper-fusión'," post-isquemia en estructuras cerebrales 

específicas, aun cuando se hubieran restaurado en forma global 

condiciones adecuadas de per-Fusidn y oKigenac:idn cerebrale~ 

luego del episodio de isquemia-anoKia C Nemoto, 1978; Plum, 

1983¡ Raichle, 1983¡ White et al., 1984; Dearden, 1985¡ 

Graham, 1985¡ Heuser y Guggenberger, 1985¡ Meldrum et al., 

1985; Siesjo y Wieloch, 1985; Schlaep-fer y Zimmerman, 1985¡ 

Ho-f-f, 1986¡ Kaplan et al., 1987¡ Kogure et al., 1988¡ 

Krause et al. 1 1988; Choi, 1988; Siesjo, 1988; Tsubolcawa, 

et al., 1992 > 

Por otra parte, la diferente vulnerabilidad neuronal 

.ante la isquemia-anoxia 

estudios histopatol ógicos 

ha si do observada en 

en los que se han 

di versos 

reportado 

di-Ferencias importantes en la naturaleza y magnitud del daño 

neuronal consecutivo a períodos prolongados de isquemia-anoxia 

cerebral global aguda~ en las diversas regiones del sistema 

nervioso central y aún en la misma estructura cerebral. Así, 

en una región cerebral determinada, pueden encontrarse 

diTerentes proporciones de neuronas con daño irreversible 

luego de un periodo de 5 min de isquemia-ano>eia, junto con 

neuronas que conservan características mor-Foldgicas 
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compatibles con su integridad funcional luego de períodos de 

isquemia-ano><ia considerablemente mayores <Kirino, 1982; 

Schmidt-Kastner, R. et al., 1990). De esta manera se ha 

sePialado como regiones muy vulnerables a las estructuras del 

sistema l!mbico, particularmente el hipocampo y en especial 

las células piramidales de la zona CAl; el complejo 

amigdalina, principalmente los ndcleos central y 

el cerebelo, en especial las células de Pur~( inJeJ 

baso lateral 1 

el cuerpo 

estriado, especialmente las neuronas de tamaño mediano y 

pequeño; las capas 3, S y 6 de la corteza cerebral y diversos 

cong lomet"ados neuronales del tal lo cerebral, im:luyendo la 

formación reticular mesencefálica, los ndcleos oculomotores y 

el fascículo longitudinal medial. En cambio, el tálamo, 

algunas estructuras del cuerpo estriado -Formadas por neuronas 

de mayor tamaño, los nllcleos subtálamic:os, la substanc:ia nigra, 

el hipotálamo y la médula espinal son estt"ucturas menos 

vulnerables a la isquemia-anoxia C Brierly 

Hcssmann y Kleihues, 1973; Nemoto et al., 

al., 1979; Neiss, 1983; Hossmann, 1985 

La diferente vulnerabilidad de 

et 

1977; 

las 

al., 1973; 

Nemoto et 

divet~sas 

estructuras nerviosas, así como de diferentes neuronas en una 

misma estructure.\ ante la isquemia-anoxia, se ha relacionado 

con características diferentes de la irrigación cerebral en 

los períodos pre y post isquemia C Nemoto et al. 1 

Myerburg et al., 1980¡ Welsh, 1985; Kogure et al., 

1979; 

1988; 

Krause et al., 1988; ) J con las caracter!sticas mcr-Foldgic:as 
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de los diferentes tiPos neuron~les (Raichle, 1983; Simon, 

1984; Kirinc et al.'· 1985¡ SuzLÍki et al., 1985; l; con las 

características de la transmisidn sináptica dependiente de 

diversos neurotransmisores, especialmente de les 

neurotransmisores excitatorios en las células nerviosas 

Yotis y Vigouret, 1982¡ Meldrum et al., 1985; Chin et 

al., 1985; Kcgure et al,, 1988 >; con la presencia y la 

cantidad de diversos componentes bioquímicos neuronales 

involucrados en los mec:anismos que regulan la c:cncentracidn 

intraneuronal de ca++ ( Chin et al., 1985 Hossmann, 1985; 

Kirino et al., 1985; Meldrum et al., 1985; Pulsinelli, 1985; 

Welsh, 1985; Wielcch, 1985; Kaplan et al., 1987i Kogure et 

al., 1988; Krause et al. 1 1988; Chci, 1988; 5iesjo 1 1988; 

Kirschenbaum y Pulsinelli, 1990; Katayama et al., 1991; 

Katsura et al., 1991 ) ; así como con las alteraciones de 

procesos bioquímicos celL1lares como consec:Ltencia del 

incremento anormal de calcio libre intraneuronal asociado con 

la ºisquemia-anoxia. Se ha reportado que estas alteraciones 

ocurren en -Forma pre-Ferente en las células nerviosas ubicadas 

en las estructuras cerebrales más susceptibles al daño 

consecutivo a la isquemia-anowia Chin et al., 

Hossmann, 1985; Kirinc et al., 1985; Meldrum et al., 

1985; 

1985; 

Pulsinelli, 1985; Welsh, 1985; Wielcch 1 1985; Kaplan et al., 

1987; Choi, 1988; t<ogure et al., 1988; Krause et al., 

Siesjo, 1988 ), 

1988; 

Muchos de los estudios referentes a las consecuencias de 
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la isquemia-ánoxia sobre las características 

anato~o-Furicio·na·.1~~ de.l cer-ebro, han mostrado las alteraciones 

inmédiatas .. de éÍi·~-~-i:s~~: · componentes intra y extracelulares en 

el stStema·: r1er:v1·~~~ .. _~e-ntra1 a partir del episodio de isquemia-

significado 

fiSioP,B.ta-Íd·~-~-~-~-. d~-- Ciichas alteraciones mediante su correlación 

con· e~-~ c~~-sci:~emporal de las modificaciones de la actividad 

eléctrica cerebral dut·ante las primeras horas siguientes al 

episodio de isquemia-anoxia. En cambio, la evaluación 

sistemática de las deficiencias neurológicas de los pacientes 

o de los animales de experimentación, se ha utilizado como el 

principal indicador a largo pla=o, del estado funcional del 

sistema nervioso central luego del episodio de isquemia-

anoxia. De esta manera se ha observado que las deTic:iencias 

neurológicas se expresan con su mayor magnitud inmediatamente 

después del episodio de isquemia-anonia y tienden a reducirse 

c:on el transcurso del tiempo. C Hossmann y Kleihues, 1973; 

Moller et al. 1 1978; Meldrum, 1981¡ Griffiths et al. 1 1982; 

Todd et al., 1982; Winegar et '1-1., 1983; Gisvold et al., 1984; 

Simon et al., 1984; Dearden, 1985; Steen, et al., 1985; Mabe, 

et al. 1 1986; Kaplan et al., 1987; Kogure et al., 1988; 

Krause et al., 1988; Choi, 1988; Siesjo, 1988J Wauquier, et 

al. 1988 ) • 

Pocos estudios han abordado el análisis de la actividad 

eléctrica cerebral asociada con los ciclos sueño-vigilia Y su 

relación con los í-enómenos fisiopatológicos atribuibles a la 
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isquemia-anoxia en estructuras cerebrales espec:i'.-fic:as. Así, 

multineuronal (AMN> de .¡·,. -forin·~~ióri reticular mesencefál i ca, 
:, ·': ...... ·'. .. '' 

así como · disminucidn .s.i'gni-fiC:~tiv·a de la ·frecuencia de ,., ..... :. " 

descat"ga multineur6nal del' lil:pccampc y de la amígdala 

basolateral durante el estado de alerta , como consec:uenc:ia de 

la isquemia-anoxia cerebral global aguda en gatos. Estas 

alteraciones persisten al menos durante 7 días subsecuentes al 

episodio de isquemia-anoxia y se correlacionan con signos 

electrcencefalográ-ficos de lesión cerebral y con deficiencias 

neurológicas Cervantes et al., 1990 >. Esta evidencia 

sugiere que un episodio de isquemia-anoxia cerebral global 

aguda puede dar lugar a alteraciones permanentes de la AMN de 

estructuras cerebrales involucradas en los mecanismos 

nerviosos del estado de alerta y posiblemente del sueño. En 

particular las estructuras del sistema límbico tales como el 

hipocampo, la amígdala y el septum medial; así como la 

-formac:idn reticular y el fascículo longitudinal medial, que 

participan en los mecanismos neutales de los ciclos sueño-

vigilia han sido señaladas como sitios muy vulnerables a la 

isquemia-anoxia en investigaciones t·ealizadas en animales de 

experimentación <Smith et al., 1984; Pulsinelli, 1985; Crain 

y Victor, 1988). Por consiguiente, es posible que ocurran 

alteraciones de las carü.cterísticas de los ciclos sueño-

vigilia. como consecuencia de la isquemia-anoxia cerebral 
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global. 

Se conoce, que los ciclos sueño-vigilia en los mamíferos 

en general y particularmente en el gato, se asocian con 

ciertos fenómenos elec:trográfic:os, tales como cambios en la 

descarga neuronal de diversas estructuras cerebrales, 

modificaciones del tono de los músculos antigravitatcrios, y 

cambios en los patrones de los movimientos oculares (Jouvet, 

1962; Sterman, 1965>. Las carac:terístic:as 

electrográfico de estos fénomenos, permiten 

del registro 

distinguir el 

estado de vigilia y las diferentes rases del sueño. 

Durante la vigilia, el electroencefalograma cortical está 

formado de manera predominante por actividad rápida <> 13 Hz> 

y de bajo voltaje (actividad B>, el elec:tromiograma indica la 

presencia de tono muscular y el elec:tro-oculograma, 

movimientos oculares dependientes de fenómenos de ot·ientacicin 

conductual. La presencia de husos de sueño (grupos de ondas 

regulares de alto voltaje, 12-18 H::> acompañados por grupos de 

ondas regulares de 3-7 Hz (actividad e>, indican la etapa de 

transición entre la vigilia y la fase del sueño de ondas 

lentas. Esta fase se caracteriza por la presencia de ondas 

irregulares de alto voltaje, de entt·e 0.5-4 Hz (ondas 6), cuyo 

predominio en el registro electroenc:efalográ-Fic:o se relaciona 

en forma directa c:cn la progresión de esta -Fase del suef1o: en 

la que el tono muscular de los músculos antigravitatorios es 

menor que durante la vigilia y no hay movimientos oculares. 

Durante la -fase de s1.1eño parad6j ic:o, el 

11 



electroence~alograma cortical está Tormado por ac:tividad 

rcipida y de bajo voltaje (actividad B>, en su inicio aparecen 

espiga~ poÍlto-genic:ulo-oc.cip i.tales, en· el hipoc:ampo se 

1-egistr:a ac:tividad e; hay ause!"lcia del tono muscular, y 

·.períodos en los que ocurren movimientos oculares rápidos. 

La· desc:arga neuronál de la formación reticular 

rn~sencei=á.lica, 'durante el estado de vigilia y dut'ante el sueño 

paraddj~co es considerablemente mayor que durante el sueño de 

ondas lentas <Winters et al., 1967; Ce~·vantes et al., 1989>. 

La adopción de pOsturas características también contribuye a 

la distinc:ión del estado de vigilia y de las ~ases del sueño 

<Jouvet, 1967). 

Mediante técnicas de lesión cerebral (Jouvet y Moru::zi, 

1972; Bremer, 1973; Vertes, 1982 B>, se han descrito 

mecanismos nerviosos diferentes para la vigilia y las fases 

del sueño. Así, se ha demostrado que la vigilia depende en 

forma importante de la activación del sistema reticular 

a.et i vador ascendente, el cuál tiene SLt origen en las neuronas 

ubicadas en la formación reticular del tallo cerebral y del 

mesencefalo~ mismas que establecen cone>:iones con neuronas de 

los núcleos tálamicos y de la corteza cerebral, de las 

estrL1cturas del sistema límbicc y del hipotálamo. En su 

funcionamiento se han involucrado mecanismos de 

neurotransmisión colinérgica, glutamatérgica e histaminérgica; 

aunque también se ha demostt·a.do la participación de algunos 

péptidoa (Gaillard ~tal., 1989; Steriade et al., 1990). En 
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cambio en la induccidn y el matenimiento del sue~o de ondas 

lentas, se ha demostrado la participación del núcleo del haz 

solitario, el hipotálamo anterior, los núcleos del ra.Te y sus 

conexiones con diversas estructuras cerebrales •. Asimismo, se 

han involucrado mecanismos de neurotransmi~ión 

serotoni nérgica, GABAérg ica, incluyendo adenosina y otros 

péptidos. En el sueRo paraddjico, se ha sel'lalado la 

participación de neuronas ubicadas en la región tegmental 

pontina, que incluye el núcleo reticular.is pontis oralis y la 

porcidn ventral del locus coeruleus, así como las regiones 

lateral pontina, reticular medial bulbar y sus coneniones con 

la corteza cerebral, estructuras del cerebro anterior, 

involucrando también mecanismos de neurotransmisión 

colinérgica y noradrenérgica. Particularmente, se ha destacado 

la participación de las regiones lateral pontina y medial 

reticular bulbar en la supresión del tono muscular durante el 

sueño paradójico; así como, las cone>1iones entre la Tormación 

reticular mesence~álica, el septum medial y el hipocampo 

dorsal, para la generación del ritmo a, durante esta Tase del 

sueí'ío CRadi 1-Weiss, 1980¡ Vertes, 1981) 

En años anteriores, ha surgido el interés por el 

estudio de los trastornos del sueño y su correlación con 

lesiones debidas a la insuTiciencia cerebrovascular en 

dii=erentes regiones cerebrales susceptibles al daño post~ 

isquemia (Freemon, 1974; Sainio y Put•~onen, 1975; Markand Y 

Dyken, 1976; Schneider et al., 1977; Tamura et al., 1983¡ 



Korner et al., 1986p Giubi lei et al., 1992). Sin embat·go, los 

datos obtenidos aún son insuficientes para eKplicar las 

posibles consecuencias de la isquemia-anox.ia cerebral global 

aguda. sobre los mecanismos neurales que dan lugar a los ciclos 

sueñ~-vigilia. A este respecto, registros electrográficos del 

ciclo sueño...;,vigilia e-Fectuados en conejos (Sainio y Putkonen, 

1975 han mostrado qua la isquemia-anoHia cerebral global 

aguda_ durante 4-6 minutos reduce significativamente las 

proporciones de sueño lento y de sueño paraddjico durante los 

des días inmediatos siguientes al episodio de isquemia-anoxia, 

con. un· incremento concomitante de la proporción del estado de 

ai.erta; as! como la presencia de grupos de ondas de 14-17 H:::, 

similares a los husos de sueAo, predominantes en la corteza 

motora en el EEG registrado durante esta si tuac:i ón c:onduc.tual. 

La magnitud de dichas alteraciones tiende a reducirse en el 

transcurso del tiempo en los animales que sobreviven • Estos 

autores han enplic:ado estos .fendmenos como una consecuencia 

del deterioro de la actividad serotoninérgica cerebral 

provocado por la isquemia-ano:da. Asimismo, se ha descrito una 

t"edt.lccidn permanente de la cantidad y amplitud del ritmo e 

superí=icial y profundo, durante el sueño paraddjico, como 

c:onsec:uenc:ia de 20 min de isquemia-ano>:ia cerebral en ratas. 

Dicha alteración se ha relacionado con la reducción del 

número de células piramidales del hipocampo <Monmaur et al., 

1986). En seres humanos, se hi:ln repot·tado diversas 

alteraciones de los patt·ones de sueño como consecuencia de 
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lesiones post-isq~emia ubicadas en el tallo cerebral 

Freemon et al., :1974¡ Markand y Dyken, 1976; Schneider et 

al., 1977¡ Tamura et al., 1983¡ Korner et al., 19Bó; Giubilei 

et al., 1992 l. En estos casos el registro 

electroencefalográfico continuo mostt·d la ausencia de sueño 

paradójico y la desorganización del eUeP\o lento asociados con 

lesiones extensas del tegmento pontino; en tanto que la lesión 

de la parte baja del tallo cerebral cercana a la región media 

pontina, se asoció con la ausencia de sueño lento y el inicio 

de los períodos de sueño con signos electroencefalográficcs de 

sueño paraddj ice. De este modo se ha encontrado que las 

lesiones causadas en las diferentes regiones del cerebro, 

afectan de diferente manera el ciclo sueño-vigilia y que los 

trastornos correspondientes se relacionan con las estructuras 

que han sido lesionadas <Freemon et al., 1974; Robinson, 

1979; Korner et al., 1986) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La naturaleza y magnitud de las alteraciones 

~natom~-F~inc::iona~es provocadas por la isquemia-anoxia cerebt"al 

9lob~l agUda, se relacionan con la duracidn del episodio de 

isquemi~~a~o~ia y en consecuencia con la cantidad de neuronas 

con .. ~fesidn irreversible en las estructuras cerebrale.s muy 

vulnerables y en las estructuras cerebrales relativamente 

resistentes al daño consecutivo a isquemia-anoxia; así como, 

con la participación de tales estructuras en los diferentes 

aspectos ~uncicnales del sistema nervioso central. 

Enisten evidencias en la literatura reTet·entes a las 

alteraciones de los ciclos sue~o-vigilia; así como, de sus 

características electrográ-ficas, en seres humanes luego de la 

isquemia-anox ia cerebral. Sin embargo~ en e~tos estudios 

ewisten grandes variaciones en la duración de la isquemia-

anoHia, en la eKtensión del tejido nervioso a.rectado, así como 

de otras condiciones que pueden influir en l~ magnitu~ del 

daño cerebral post-isquemia. Por otra parte, las evidencias 

acerca de las alteraciones del sueño provoc:adas por la 

i squem 1 a-a no>: i a cerebral global aguda, en animales de 

enperimentac:ión son escasas y provienen de estudios 

electrográTicos, en los que se han utilizado modelos diversos 

en diferentes especies, y no se ha investigado la permanencia 

de las alteraciones del sueño a largo pla;:o, ni se ha·n 

investigado las características de la descarga neuronal de 
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estructuras cerebrales espec:!ficas durante los ciclos sueño 

-vigili~ luego del episodio de isquemia-anowia cerebral. 

La importancia de los ciclos sueño-vigilia como una 

expresidn del funcionamiento del sistema nervioso central, 

amerita un estudio sistemático de sus características 

.electrcgráficas; así como, de las características de la 

descarga neuronal de estructuras cerebrales espec:i'.ficas 

durante los diferentes componentes del sueño, en un intento de 

explorar a largo plazo, las alteraciones -Funcionales del 

sistema nervioso central consecutivos a la isquemia-anoxia 

cerebral global agL1da y determinar si esta condición dá lugar 

a alteraciones permanentes de la actividad eléctrica cerebral, 

y de las características electrográi=icas de los ciclos sueño

vig i l ia. 
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HIPOTESIS 

Los antecedentes expuestos permiten plantear como 

hipótesis del presente trabajo, que un episodio de isquemia-

anoxia c~rebr~l _global aguda en el gato, provocará 

alteraciones de 'laS características de los ciclos sueño-
. ·- ·'· 

vigilia;.y.mcdifica~icnes significativas de la duración total 

de'.· los estS.doS de alerta, sueño lento y sueño paradój ice en el 

gato •. ·En. estas condiciones,. se alterará. significativamente la 

frec:Uc;!nc:ia de la descarga multineuronal de las estructuras 

cerebrales vulnerables, en los estados de alerta, sueño lento 

y sueño paradójico. En vista de la vulnerabilidad de las 

neLtronas piramidales del hipocampo y de las neuronas septales 

ante la isquemia-anoxia, se espera que la cantidad y el 

voltaje del ritmo e que oc::urre durar1te el sueño paradójic::o se 

reduzcan significativamente luego del período de isquemia-

anoxia. 
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OBJETIVOS 

El presente estudio, fue diseñado con el propdsitc de 

investigat· las consecuencias de un período de isquemi.a-ano>da 

cerebral global aguda, sobre los ciclos de sueño-vigilia 

así come, sobre la frecuencia de la descarga multineuronal, 

registrada en varias est,.-uc:turas cerebrales durante el estado 

de alerta, y las diferentes Tases del sueño eri el gato, 

durante los primeros 30 días post-isquemia. Para ello, se 

registraron indicadores elec:trcgrá-fic:os de los ciclos sueño

vigi l ia, electroencefalograma cortical, elec:tromiograma de 

les mó.sc:ulos del c:uel lo y elec:trooc:ulograma; aaí como la 

descarga multineuronal de formac:idn reticular mesenc:efálic:a, 

el hipocampo dorsal y el septum medial. 
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MATERIAL y METODQS 

Se utili::.aron doce. gatos adultos ( Felis domesticus ) , 

de cualquier sexo <8 hembras y 4 machos> 1 con peso de 2.5-

3.0 kg. Los cualeS. -Fueron ·implantados a permanencia bajo 

anestesia- genera_{/--.<pentcbarbital sódico 35 mg/Kg i.v. > con 
;._ '. ; -' ;;'.-, :;·:' \~ : ... ..,_. . , 

elec:tr.odos'··- _·bipdriir"eSJ concéntricos, de acuerdo con las 

1961) 

Mese~cefÚ,i.~~',:<FR~¡ A~t. 2, Lat. 2, Alt. -2 >, Hipocampo CHIP¡ 

Ant. 0.5~_Lat. 7.5, Alt. +7) y Septum Medial <SM; Ant. 16, 

Lat 0.5, Alt. +1) • Los electrodos se construyeron con alambre 

de nicromo (60 um de diámetro> aislado, colocado dentro de una 

cánula de acero inoxidable calibre 25, cubierta de barniz 

aislante eMc:epto en una pequeRa super~icie de 1 mm en la 

punta; de tal manera que el extremo del alambre de nicromo con 

su área de sección descubierta rebasd mm la punta de la 

cánula. Asimismo, se colocaron dos agLdas de acero inoxidable 

en el hueso suprayacente a la área parietal de la corteza 

cerebral (CP> como electrodos corticales y un electrodo de 

re'ferencia en el seno 'frontal. Se colocaron también electrodos 

para el registro del electromiograma <EMG) de los músculos del 

cuello y de los movimientos oculares (EOG). Los electrodos se 

unieron a las terminales de un conector, o~ cual se fijó al 

cráneo de cada gato mediante cemento acrílico. 
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Diez días después de la' lmplantac:idn se obtuvieron de 

cada gato, con intervalo de 7 dí~f-,: dos.· registros continuos 

de sueñe-vigilia durante 24 h. <7:0o··AM-7:00 AMI. Se reglstrd 

el elec:troenc:efalograma <EE:G>.:~e_l'.Zai:~·~--p~rietal de la c:crteza, 

el EEG y la ac:tividad: .;,ii.'Ú~Í.i.irci;;~r~. <AMN) de la -Fcrmac:idn 

retic:ular mesenc:ei'álic_a e.l ·,~{~~e:¡~~-~ {el. ~eptum medial 1 así 

como el EMG y EOG en ias· 'SiguiÉ!f)tes situaciones ccnductuales: 

alerta <Al>, sueño de ondas lentas CSOLl y sueño paradójico 

(SP). Los registros se efectuaron en papel y en cinta 

magnética mediante un polígrafo CGrass modelo 7> y una 

grabadora <Ampex) , colocando a cada uno de los animales 

dentro de una jaula soncamortiguada (110 >< 6S x 50 cm> para el 

registro de la actividad eléctrica cerebral, as! como para la 

observación de la conducta y de la actividad motora. La 

téc:nica básica para el registro del EEG y la AMN en estas 

condiciones ha sido descrita anteriormente ( Winters et al., 

1967;Buchwald 

laboratorio 

et al., 1973> y utilizada en nuestro 

Cervantes et al., 1975; Cervantes et al., 1989 

>. A través de los elec:tr:odos bipolares c:onc:éntt" ices se 

obtuvieron señales eléctricas que contien~n los componentes 

del EEG y de la AMN, los cuales se separaron mediante un 

~iltrc que elimina la actividad rápida y discrimina de esta 

-Forma el EEG, y un filtro que elimina la actividad lenta y 

discrimina de esta forma la AMN. Los potenciales de acción de 

mayor magnitud <usualmente los potenciales contenidos en el 

tercie superior del registro de la AMN> fueron seleccionados 



de la actividad multineuronal total de las estructuras 

subc:orticales por medio de un circuito de compuerta; los 
":.'· ·-· . .:: .. _· 

potenc:fales.:seleccionados alimentaron a un cit"'cuito generador .. . 
de ·es.ca"lerá, "ei'·~Liaf.'dtd:fugar a un escalón cuando recibía 

-·. ·.· . ·. . 
cada potenc{.ú ;de·aC:éidn,. y·:ú,nc\ Vez ad~itidos 20 potenciales, 

; ,· ·. 
se restaUrd ei ri~VeC:de .'~~··~~- pa~a·· ~ein1ciar otro escalamiento. 

La· sal 1-da del. ge-ner~dot: de· eScalera, se conec:tó al sistema de 

cperacidn. de las pajillas del pol ígra-Fo, de tal manera que el 

ntlmero de escaleras registradas en el papel por unidad de 

tiempo, fue un indicador gráfico de la frecuencia de la AMN. 

Los estados de alerta, suelio lento y sueño paraddj ice Tueron 

identi-Fic:ados en el registro poligrá-Fic:o de acuerdo con 

criterios establecidos ( Sterman et al., 1965; Jouvet, 1967; 

Ursin, 1968; Rllckebusch y GauJoux, 1976 >. 

Luego de la obtención de estos registros de control, los 

gatos fueron asignados en forma a.leatoria a cualquiet"a de los 

siguientes grupos: 

Grupo I.- Constó de seis gatos C4 hembras y 2 machos) 

expuestos a isquemia-anoHia cerebral global aguda. Cada uno de 

los animales ~ue anestesiado con halotano. Se eí-ectud 

intubación traqueal; bloqueo neuromuscOlar mediante bromuro de 

pancuronio 0.136 .uM/kg i.v. y ventilación mecánica controlada 

con -Fr1:cuencia t•espiratoria de 28 a 30 respiraciones por 

minuto por medio de un respirador automático CBird Mark mod. 

VIII> con í-racción inspirada de oxígeno CFi02 ) 21 % para 

mantener la presión arterial de co2 en sangre arterial CPaCOz> 
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entre 32 y 38 mm Hg. Se colccd un catéter en la arteria 

f'emoral para obtener un registre continuo de la pt•esidn 

arterial media <PAM> durante el experimento. Se instald un 

electrcdc en la aurícula derecha a través de, un catéter 

coloc:ado en la vena yugular externa y sse c:onfirmd su posición 

mediante el registro de elec:troc:ardicgrama <EKG) 

intracavitario. 

En estas condiciones , se eí=ec:tud un regist.ro de control 

de EEG y AMN , para lo cual se suspendió transitoriamente la 

administración de halotano, 

A continuacidn se proveed paro cardíaco mediante el paso 

de corriente eléctrica (60 Hz, 5 V, 2 - 5 seg) a través del 

electrodo intrauricular¡ al mismo tiempo se suspendid la 

ventilacidn mecánica, se ccluyd la cánula traqueal y se 

suspendió la administración de halotano durante 10 minutos. 

EL paro cardíaco y la detencidn de la ventilación 

pulmonar se produjeron en cada gato cuando la osmolaridad, pH, 

y gases en sangre, estaban dentro de limites fisioldgicos. 

Al término del periodo de 10 minutos de paro cardíaco y 

detenc:idn de la ventilac:idn pulmonar se iniciaron maniobras de 

reanimación 

controlada 

que consistieron 

con FiOz 100 Y. 

en ventilación 

masaje cardíaco 

mecánica 

externo 

manteniendo la presión arterial femoral entre 90 y 110 mm Hg, 

bicarbonato de sodio, 2 mM/kg i.v.1 epinefrina, 0.068 uM/kg • 

. !.v. gluconato de calcio, 23.24 uM/kg. En caso de 

fibrilación ventricular se restableció el ritmo cardiaco 
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'sinusal mediante una descarga eléctrica. aplicada •obra la 

pared del tdraK, mediante un desfibrilador <Menen Cardiopak). 

En caso necesario se administró atropina 0.072 uM/lcg i. v. y 

clorhidrato de lidocaina 3.69 uM/kg i.v. para estabilizar el 

ritmo cardíaco anteB de 30 min a partir de la isquemia-anoxia, 

as{ como dcpamina para mantener la presión arterial femoral 

entre 90-110 mm Hg durante las 6 h siguientes, 

La reanimacidn, se conside~d completa cuando la PAM 

recuperd los valores previos al paro cardiorrespiratorio, 

entre 90-110 mm Hg, en un periodo no mayor de 4 mina partir 

del inicia de la reanimacidn, La ventilacidn mecánica se 

ajL\stó para mantener la PaC02 entre 32-38 mm Hg, con la FiD2 

100Y. desde la reanimación hasta 5 h después del paro 

cardiorrespiratorio y posteriormente con la FiD2 40X. hasta la 

recuperación de la actividad respiratoria espontánea 6 h · 

después del periodo de isquemia-anoxia Se corrigió la 

alteración del pH del plasma antes de 30 min a partir del paro 

cardiorrespiratorio, mediante la administración de bicarbonato 

de sodio. Se determinaron el pH y gases en sangre al final 

del período de 10 min de isquemia-anoMia cerebral y a los 30, 

60, 120, 240, y 360 minutos después de la reanimación, 

efectuandose las correcciones necesarias para mantener el pH 

en la sangre arterial entre 7.35 y 7.40, 

Grupo !!.- Constó de seis gatos C4 hembras y 2 machos> 

sometidos a maniobras simuladas ( 11 sham 11 >. En cada uno de los 

animales se realiza.ron las maniobras efectuadas en los gatos 
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del grupo I a. e>ccepcidn ·del paro cardíaco, la detencidn de la 

ventilació"n P~lmonar.y el ·procedimiento para la reanimación. 

Se. registró· la ·.actividad eléctrica cerebral en -forma 

cent i riu·a ' 
\ :'.' ,. 

· 1.is dl.lrante: primeras 6 horas siguientes al paro 
;.' 

c~rdiorrBsPiratori~ en el grupo d a las maniobras simuladas 

(shaml en el grupo II con los animales paralizados y con 

ventilacidn mecánica controlada. Cada uno de los animales de 

los grupos I y II se mantuvieron con bloqueo neuromuscula.r 

durante 6 horas, al término de este pvr!odo se antagonizd el 

efecto del bromuro de pancuronio Cneostigmina 0.01 mg/kg i.v.l 

y se retird la cánula traqueal una vez que se hubo reiniciado 

la actividad respiratoria. espontánea. Posteriormente se 

efectuaron registros continuos de la actividad eléctrica 

cerebral, EMG y EDG durante 24 h los días 2, 6, 15 y 30 

después del episodio de isquemia-anoxia o de las maniobras 

11 sham", durante los estados de Al, SOL y SP. 

Con base en los r-egistros de la actividad eléctrica 

cerebral, EMG, EOG y observación de la conducta se 

construyeron hipnogramas que abarcaron 23 h de las 24 h 

durante las cuales se efectuaron los registros 

correspondientes. 

Se midió la -Frec:uenc:ia de desc:arga multineuronal de las 

estructuras subc:orticales durante los estados de alerta, sueño 

lento y sueño pa.raddj ic:o en las diferentes condiciones 

experimentales. 

Se efectud el.análisis espectral y de potencia, de los 

25 



componentes del EEG registrado en hipocampo durante los 

estados de sueño paradójico que ocurrieren en cada uno de los 

días de registro antes y después del episodio de 

isquemia/anoxia (Van Huffelen et al., 1984 >. 

Los animales se sacrificaron después del óltimo registro 

y se confirmd la posición de los electrodos subcorticales 

<Guzmán-Flores et al., 1958) 
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ANALISIS ESTAOISTICO 

Los valores promedio del tiempo de permanencia en los 

estados de Al, SOL y SP se analizaron mediante, el empleo de 

un análisis de varianza con mediciones repetidas y la prueba 

de Duncan, para establecer las diferencias en las diferentes 

condiciones Sc:he-fier, 1981J Daniel, 1991 >. Se compararon 

en el grupo los valores de control con los obtenidos después 

del paro cardiorrespiratorio¡ en el grupo II los valores de 

control con los obtenidos después de la maniobra simulada 

11 sham 11 • Se compararon también, los valores del grupo I con los 

valores obtenidos del grupo II en cada una de las situaciones 

experimentales; así como la comparación entre los valores 

obtenidos entre el grupo I con respecto al grupo II. 

Los valores promedio del pH, Pa02, PaCD2, defic:ienc:ia 

de base y PAM, se analizaron mediante, análisis de varianza de 

·mediciones repetidas con prueba de Duncan, comparando los 

valores del grupo control con los obtenidos después del paro 

c:ardiorrespiratorio en los animales del grupo I; los valores 

de control con los obtenidos después de la maniobra 11 sham 11 en 

los animales del grupo rr. 

La -frecuencia promedio de la AMN de las d!i'erentes 

estructuras en los estados de Al, SOL y SP por grupo, se 

analizaron mediante un análisis de varianza de mediciones 

repetidas con prueba de Cunean CSche-Fler, 1981; Daniel, i991>, 

comparando los valores de control con los obtenidos en los 
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días 

global 

como 

poateriores al episodio de isquemia-ano>eia cerebral 

aguda o a las maniobras experimentales "sham" así 

la comparacidn entre los valores obtenidos del grupo 

con respecto a los del grupo II. 
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RESULTADOS 

Los valores resultantes de pH, gases, y deficiencia de 

base en sangre arterial, así como de presidn arterial media 

obtenidos de las determinaciones antes del períoqo de 

isquemia-ano>tia en· los gatos del grupo I o de las maniobras 

11 sham 11 en los gatos del grupo I I , se muestran en la Tabla I. 

Todos estos valores estuvieron dentro de los límite& 

fisioldgicos en la situación de control. Sin embargo, al final 

del período de 11) min de isquemia-ano>:ia cerebral global 

aguda, se encontró una reduccidn significativa de los valores 

de pH y aumentos significativos de los valores de 

deflc:ienc:la de base en los gatos del grupo 

PaC02 y 

I. Estas 

modi-ficaciones fueron transitorias, y los valores de pH, PaCD2 

y deTic:ienc:ia de base obtenidos 30 min después del Tina! del 

período de isquemia-anoxia lo mismo que en determinaciones 

subsecuentes no difirieron de los valores de control previos a 

la isquemia-anoHia Al final del período de 10 min de 

isquemia-anowia , el pH en sangra y la presidn arterial de 02 

fueron significativamente menores, en tanto que la 

y la deTic:ienc:ia de base fueron signific:ativamante 

mayores en el grupo I, en comparación con los datos obtenidos 

en el grupo II, La ventilación pulmonar con F!02 lOOY. dio 

lugar a valores promedio de Pa02 significativamente mayores 

que su control dur-ante las horas siguientes a la isquemia-
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ancnia e a. lás ma.nicbras 11 &ham 11 entra' 145-207 mm Ho 'en. al 

grupo y entre 147-208 en el Qrupo II 

TABLA l. VALORES DE oH, GASES, OEFICIEHCIA DE BASE Y PRESIOH ARTERIAL HEOIA EH 6ATOS DE LOS GRUPOS 1 y 11. 

COIHKOL 

GRUPO HEOIA RAllGO 

7,35, l,34-7,36 
oH 

11 ¡,¡;, 7,JJ•7,37 

1aCO¡ J5, Jl-37 
ID HQ 

11 J6, 34-39 

Pa02 
·. 

87, 84-iO .. Ha 
11 84, 81-B7 

DEFICIENCIA 
DE iASE 1 +2, 11.91-+2,I 
1Eoll 

11 +t, .. z .. n 

FAll 107, 102-112 
(c::i Hal 

11 IQ5, !7·114 

10 atn JOaln IBOaln 360 •in 

HEDIA RAllGO. HEOIA RAHGO HEOIA RAH60 HEDIA RAllGO 

ti 
6,83, 6.72-6,88 7,35, 7,3¡.¡,37 7,36, 7.JH.37 7,35, 7,JH.36 

l,J5, 7,J4-7,J7 7,3¡, 7,34-J,H 7,3¡, 7,3¡.¡,39 7.36, 7,31·7.42 

ti 
113, 108·118 

40, . 36·43. 

·~·.; 

jz; ·97:94!-'°,'. 
;'"· 

<·a6~·, BMO 
.. 

.. H 
·20,·16,5··23.5 

t2,·l·t3 

94, 8H04 

105, 100·113 

4J,4H4 

36.ll·U 

30,2NI 

··35, .3o-J9 

21, 21-31 

28, 24-33 

;;;:,:),. ,,·<·-.. , :., ' 
"' ,1l5:.iJa:i5t'.ikc.:1ii,'¡¡7:,¡9, < 201. 2oo-i14 

,:1ií/,ds:15/ ;j~~i.~ {;5~~1Í • 1\J, i81-201 
·· . .'.; 

tl,5 1 tl·f2,5 t1,6,tl·t2,6 t2.S-tl·tl,4 

102, 98-104 100, 99·101 IQ7,IOHl2 

16, IO·Ml ll0,1'!H21 

1 0 \ 0.05, P!UEBA DE DUHCAN.COlifiAACIOll CDtl LOS VALORES DE CONTROL PREVIOS Al El'ISDDIO GE ISOUEHIA· 
At10XIACERE8RALOLASllAHl08RAS'SHAH'. 

ta .<0.05, PRUEBADEDUNCAH.COHPARACIOtlE111'!LOSYALORESDELGRUPOIYL05YALOmDELGRUfOll. 



No ocurrieron diferencias significativas en la Pa02 entre los 

gatos del grupo I y los gatos del grupo II a partir de los 30 

min post-isquemia • Loa valores de la PAM se mantuvieron 

entre 90-110 mm Hg en todos los gatos a partir de 2-4 min 

después del final del periodo de isquemia-anoxia, hasta el 

término del período de bloqueo neuromuscular, 6 h después del 

paro cardiorrespiratorio. 

Los resultados del análisis de los hipnogrñmas obtenidos 

antes del periodo de isquemia-ano><ia en los gatos de>l grt.tpo I, 

e de las maniobras "sham 11 en los gatos del grupo I I se 

muestran en la Tabla II. Puede observarse que en la condicidn 

de control previo a la isquemia-anowia (grupo I> o a las 

maniobras "sham" <grupo 11) • el tiempo total de alerta, el 

tiempo total de sueAo, el tiempo total de sueRo lento (fases I 

y IIl y el tiempo total de sueRo paradójico fueron similares 

en los dos grupos.Dos días después del periodo de isquemia

ano>:cia los gatos del grupo I, mostraron reducciones 

signiricativas en el tiempo total de sueño, en el tiempo total 

de sueño lento (fase I y II> y en el tiempo total de sueño 

paradójico. La reducción significativa del tiempo total de 

sueño y del tiempo total de la fase I del sueño lento, as! 

como la reducción significativa del tiempo total de sueño 

paraddJico se observaron también los días 6 , 15 y 30 después 

de la isquemia-anonia. 
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TABLA 11. VALORES IROftEOID lnEDIA ! D.E.I DE LA DUmlDH TOTAL l•lnl ' DE LOS PERIODOS DE 
ALERTA y DE LAS DIFERENTES FASES DE sum EH REGISTROS COHllHUOS DE 21 h AHIES y EH DIFERENIES DIAS DESPUES DEL 
EP ISDDIO DE ISDUEnlA-AHDllA D LAS nAHIDBRAS 'SHAH'. 

CONTROL 2DIAS 601AS 15DIAS JODIAS 

6RUFOS 1 11 1 11 1 11 1 11 1 11 
ISDUEHIA SHAn ISDUEHIA SHAH ISDUEHIA SHAH ISOUEKIA SHAH ISDUEftlA SHAH 

+ + + 
ALERTA m.m 629,!J4 911,¡IOI 421,!50 m,151 66D,!l7 125,!54 672,¡38 811,!68 596,±lO 

.. 1 .. 1 lt 
TT suE;o 747,!32 752,!40 161,JIOO 959..!55 638.JSl 7201!38 654,!Sl 7081!4B 536,!64 784 1!38 

I• 1 11 lt 11 

5L 1 111,!10 121,!7 42,!11 lllo!IO 51,!18 99,±12 81,!12 111,¡IS 65,!11 111,!ll 

11 1 11 

5L 11 118,!22 115,!ll J16o!81 588,!38 150,!12 15T,!l! 116,!50 115,!25 360,!61 116,JJT 

l+ 1 1 1 11 
SP 185,!15 186,!18 19,¡26 227.¡25 IJl,¡22 161,!20 157,!19 176.!21 111,!9 188,!20 

SL/SP l.01 J,01 4.91 J.22 J.76 J,JO J,16 J.02 1.82 J,16 

1 p ( o.os, PRUE!A DE DUllCAH, EN conPARACION COll m VALORES DE CONTROL PREVIOS AL PERIODO OE 
ISOUEHIA·AllD!IA O A LAS MHIOBRAS 'SHAH' , 

+ p ( 0,05, E!i conmACIDll CON LOS YALDm OEL 6RUPD 11 ISHAHI' Ell lA HISHA SllUACION ElPERlnEHIALo 

Por el c:ontrar io, en los animales del grupo 11, se 

incrementaron signific:ativa.mente los valores on los tiempo9 

totales do sueño, sueño lento y sueño paradój ic:o dos d:las 
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después de las maniobras "sham" • Sin embargo, en este grupo 

II no se observaron diferencias en los resultados de las 

c:arac:ter.!stic:as de los hipnogramas registrados a los 6 1 15, 

y 30 d!as despuég de las maniobras 11 sham 11 con respecto a sus 

valores de control. Entre grupos, el tiempo total de sueño, 

el tiempo total de la fase del sue~o lento y el tiempo total 

del sueAo paradójico fueron signi~ic:ativamente menores en el 

grupo I en c:omparacidn con los valores encontrados en el grupo 

II, los días 2 1 6, 15 y 30 post-isquemta. Asimismo, el valor 

encontrado en el tiempo total de la fase II del sueRo lento 

fue significativamente menor en el grupo I, con respecto al 

valor encontrado para el grupo II en los días 2 y 30 post

isquem!a. 

Los valores encontrados en las latencias para el primer 

periodo de sueño lento y para el primer periodo de sueño 

paradójico, se incrementaron significativamente con respecto 

a los valores encontrados durante el registro control previo 

al periodo de isquemia-anoxia los días 2, 6 y 15 post-isquemia 

en los animales del grupo I (Figura 1). En cambio los valores 

encontrados para las latencias de ambas Tases de sueño se 

redujeron signiTicativamente el d!a 2, a parti1· de las 

maniobras 11 sham 11 en los animales del grupo II. De esta 

manera, las latencias para el primer período de sueño lento y 

de sueRo paraddjico, Tueron signiTicativamente mayores en los 

días post-isquemia en los gatos del 9rupo 1, en comparacidn 

con el grupo II. 
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Figura 1.· Latencias p1omodio del suel\o do ondas lentas y del sueflo paradójico 
on los anlmalos expueslos a isqucmia-anoxia (grupo 1) y on los animales sometidos 
a las maniobras "sham" (grupo 11), en condiciones de conlrol y en diforan\es dlas 
después do estas CQ!ldiciol!os experlmentales . Puede observarse, el incremento 
significalivO ('; p< 0.05) do las laloncias dB ambas elapas del suei\o on el grupo 1, 
los dlas 2, 6y15 post-lsquomla; asl mismo la dlsminucl4n slgnlíicaliva de ambas 
etapas del suoflo, on el grupo 11, dos dlas dospués do las maniobras 'sham". 

Las Fig1.was 2,3 y 4, ilustran las modificaciones deücritas: 

en la cantidad total de sueño, la cantidad de sueño lento y de 

sueño paradójico; as{ como las latencias de estas fases del 

sueño antes, y en los días siguientes al episodio de isquemia-

anoxla cerebral global aguda, en un gato del grupo I y en un 

gato del grupo I I, 
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Figura 2.· llus1ración de los periodos do suel\o (barra negra) y de vigilia (espacios blancos) durante 
23 h de registro electrográí!CO en un gato del grupo 11 (sham) y en un gato del grupo 1 (isquemia. 
anoxia), antes (contiol) y en diforentes dlas luego de las maniobras "sham" o de la isquomia
anoxla. Puede obsemrse en el primer caso el incremento de la duración do los periodos de sueno, 
dos dios después do las maniobras "sham"; en contrasto c0n la reduccion del número y/o la 
duración de los pec1odos de sueno y el lncromento de las latencias del primer p0rlodo de 5Uel\o, 
los dlas siguientes a la isquomia-anoxia cerebral global aguda. 
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Figura 3.-1\uslración do los porlodos de soor\o de ondas lontas (barras negras) duranle 23 h do 
registro eleclrogr.lílCO on un galo do1grupo11 (sham) y en un galo del grupo 1 (isquemi<Hmoxia), 
anles (corrtrol) y on diferentes dlas luogo de las maniobras "sham" o de la isquemia-anoxia. 
Puede obs-Orvarso en el primer caso, el inciem<>lllo do1 número y de la duración de los pe<1odos 
de suel>o de ondas lontas, dos dlas dos~s de las maniobras "sham", PO< el contrario , la 
figura ílustra la roduceión del nú1T1010 y/o la duración de los periodos do1 suer.o de ondas lentas 
y o1 ineromonlo de la laloncia do1 primor periodo de &Sta faso del suot\o, los dlas sigulootes a la 
Jsquemla-anoxia cerebral global aguda. 
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Figura 4.- Ilustración do los porfodos do suel\o paradójico (barras n<>gras) durame 23 h do rogislro 
elecirograflco en un galo del grupo 11 (sham) y en un gato del grupo 1 (isquemia-anoxia), antes 
(CO/ltrol) y en d~01ontos dlas IU090 do las maniobras "sham" o do la lsquemia-anoxia. Puada 
obo<rvarse en el primor caso, el Jncromonto del nú!TlO<o y do la duración do los periodos del 
sueflo paradójico 2 y 6 dlas dospués do las maniobras "sham". Pot el <x>Olrario la figura ílustra la 
reducción dol númoro do los periodos del sueno paradójico y el incromeoto do la laJeocla del 
primer po~O<lo do ésla lasa do SU<>l'>o, los dlas slguiontos a la isquemla-anoxia c:<1robral global 
aguda. 
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Los valores promedio corraspondientea a la frecuencia/seg 

<númerc de descargas/seg) de la AMN de la FRM, el HIP y el SM 

en las diferentes condiciones experimentales, en los gatos del 

grupa I y en les gatas del grupa II, se ilustran en la Figura 

5 La frecuencia/seg de la AMN de la FRM no se modificó 

significativamente durante el e&tado de Al ni durante el SOL, 

les días siguientes al episodio de isquemia-anoxia, en 

comparación con los valores de control previos a esta 

ccndicidn experimental en les gatos del grupo I; únicamente, 

se presentd una reducción significativa de la frecuencia/seg 

de la AMN durante el SP el día dos postisquemia. La 

frecuencia/seg de la AMN del HIP registrada en los días 2, 6 y 

15, siguientes al episodio de isquemia-anoxia durante el SOL 

y el SP, no se modificd significativamente con respecto de sus 

propios valores de control previos a la isquemia en los gatos 

·del grupo I. Por el contrario, durante el estado de AL, 

pudo apreciarse una reduc:cidn significativa de la 

frecuencia/seg de la AMN en el día 15 postisquemia. En el 

hipocampo no ocurrieron cambios significativos de la actividad 

multineuronal durante el sueño de ondas lentas en los dias 

siguientes al episodio de isquemia-anoxia cerebral global 

aguda 

de Al , 

durante 

La frecuencia/seg de la AMN del SM durante el estado 

disminuyó significativamente el d!a 2 postisquemia y 

el SP además en los d!as 6, 15 y 30 siguientes al 

episodio de isquemia-anoMia, en comparacidn con los valores de 

control previos a esta condición experimental. Asimismo, la 
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frecuencia./ seg de 

significativamente 

la AMN 

2 d!as 

durante el SOL, 

después del 

se redujo 

ep iscdic de 

isquemia-ano>:ia y aumentd significativamente los días 6, y 30 

postisquemia en comparación con los valeres de co.ntrol previos 

al episodio de isquemia-anoxia. 

En los gatos del grupo II, no se observaron modificaciones 

signi~icativas de la actividad multlneurcnal les d!as 

siguientes a las maniobras simuladas <sbam). 

La Figura 6, ilustra los re!:ultados del análisis 

espectral de potencia del electroencefalograma del hipocampo 

registrado durante el sueño paradójico, en condiciones de 

control y luego del episodio de isquemia-anoMia en un gato del 

grupo y en un gato del grupo II. Puede observarse la 

disminución de la potencia de la banda e • 2 d!as después 

del episodio de isqLtemia-anoxia y su desaparición a los 6, 15 

y 30 días post-isquemia en el gato del grupo I. Por el 

contrario, no se observaron estas modificaciones en el 

análisis espectral de potencia que también se efectuó en los 

animales del grupo II, luego de las maniobra!3 11 ~ham". Esta 

desaparición del ritmo 0 durante el sueño paradójico los días 

siguientes al episodio de isquemia-anoxia cerebral, se observo 

en todos los gatos del grupo I. Por el contrario el ritmo a 

registrado durante el sueño pa.raddj ico en los gatos del grupo 

II no se modi-Ficd luego de las maniobras "sham". 
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Figura 6.-Análisis espociral de potencias del elecirooncefalograma registrado en et hipocampo 
durante el sueño paradójico ontee {C), y eo dife<on!ee dios fuc.go de las maniobras "sham" en un 
gato del grupo 11 o del periodo de ISQUEMIA-ANOXIA en un gato del grupo l. Puede observarso la 
reducción de la magnttud de la potencia de la banda theta y de las bandas correspondientes a las 
frecuencias rápidas del electroencefalograma, 2 dlas después de la tSQUEMIA-ANOXIA , y la 
desa~rlclón de la banda thela, a partir del sexto dla postisquemia. En contrasto , las maniobras 
"sham", no afectaron las caraclertsticas del análisis espoclral do potencia del elecirocncelalograma 
registrado eo el hipocampo durante el sueno paradojíco. 
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DISCUS!ON 

En el presente estudio se investigaron las consecuencias 

de un período de isquemia-ano><ia cerebral global .aguda sobre 

las cat"ac:terísticas de los c:ic:lo11 de sueño y vigilia. en gatos, 

y se evaluaron las modificaciones de la actividad 

multineuronal de diversas estructuras cerebrales durante el 

estado de alerta, aueño lento y sueño paradójico provocadas 

por dicho episodio de isquemia-anoxia Asimismo, se 

investigaron las consecuencias de la isquemia-anoKia cerebral 

global aguda sobre la praaancla y la magnitud del ritmo e 
registrado en el hipocampo durante el sueño paradójico. 

Para ello se utilizd un modelo de isquemia-ano><ia 

cerebral global aguda en gatos, en el cual la isquemia-anoxia 

es c:onsecuenc:ia de la detención da la actividad cardíaca y de 

la ventilación pulmonar durante 10 min, y un período 

adicional de 2-4 min de isquemia-anoxia en tanto tuvieron 

éxito las maniobras de reanimación. De esta manera, en· el 

término de 2-4 min el procedimiento de reanimación dio lugar a 

la reactivación del funcionamiento cardiovascular con una PAM 

entre 90 y 110 mm Hg, una vez que se reinició la ventilación 

mecánica controlada con Fi02 100/. al término del período de 10 

min de isquemia-anoxia. Este modelo experimental y otros 

similares han sido utilizados por otros autores < Molinar! y 

Laurent, 1976; Nemoto et al., 1977; Todd et al., 1982¡ 

Wauquier et al., 1987; l<arplak et al., 1989 >. 
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Diversos estudios destacan la importancia de mantener en 

estos modelos experimentales de isquemia-anoxia cerebral el 

control estricto sobre algunos componentes del medio interno, 

cuya modiricación puede influir de manera importante en la 

magnitud del daño neuronal provocado por la isquemia-anoxia 

cerebral en animales de experimentación Este es el caso de 

las variaciones de pH, PaC02 y glucosa <Rehncrona et al. 1 

1985; Chopp et al., 1988; Hossmann, 1988¡ Lehmenkuhler et al., 

1988; Vazquez-Cruz et al., 1990 ) • En el presente eatudio el 

período de isquemia-anoHia cerebral global aguda se inició 

cuando el pH, Pa02, PaC02 y deficiencia de base se encontraban 

dentro de límites fisioldgicos1 asimismo, estos componentes 

del medio interne se mantuvieron dentro de límites 

~isioldgicos a partir de 30-60 min luego del episodio de 

isquemia-anoxia hasta 6 horas después de éste, come lo 

indican los resultados de las determinaciones 

correspondientes. Asimismo, en los modelos experimentales da 

isquemia-ancxia cerebral tiene gran importancia el mantener la 

presión arterial media c:on valores superiores a 90 mm Hg para 

asegurar una adecuada presión de perfusidn cerebral a partir 

de la restauracidn del funcionamiento cardíaco luego del 

episodio de isquemia-anoxia ( Hope et al., 1978; Waltz, 1985¡ 

Rolfsen y Davis, 1969 ) • En el preiiente e6tudio el registro 

continuo de la PAM proporcicnd evidencia de que ésta se 

mantuvo entre 90-110 mm Hg durante 6 h a partir de la 

43 



reanimación en los gatos del grupo l o de las maniobras 

11 sham11 en los gatos del grupo 11. 

Por otro lado las características de les regi'Atros de 

EEG, en las diferentes fases del ciclo sueño-vigilia, en el 

área parieto-occipital de la corteza cerebral y en las 

d!Terentes estructuras subcorticales1 así come del 

electromiograma y oculograma que se registraron en el presente 

estudio durante 24 h como control previo al episodio de 

isquemia-anoxia cerebral global aguda o a las maniobras "sham 11 

coinciden con los descritos por otros autores. Por ejemplo 

la presencia de husos de .Sueñe y ondas lentas (8) durante el 

sueño de ondas lentas; así como actividad rápida <B>, 

movimientos oculares rápidos y ausencia de tono muscular 

durante el sueño paradójico • Asimismo, en las condiciones de 

control las proporciones relativas de alerta, sueño lento y 

sueño paradójico fueron similares en el presente estudio a las 

reportadas por ott·os autct·es CSterman et al., 1965J Jouvet, 

1965¡ Ursin, 1968) en el gato. 

Las modificaciones de las características del sue~o 

encontradas los d!as postisquemia; es decir, la reducción del 

tiempo total de sue~o como consecuencia principalmente de la 

reducción de la fase l del sueño de ondas lentas y de la fase 

paradójica del sueño, coinciden con los datos reportados por 

otros autores (Sainio y Putkonen, 1975) en un modelo de 

isquemia-anoxia cerebral global aguda de 5-6 min de duración 

en conejos; los cuales presentaron una reduccidn si~nificativa 
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del sueño e!~ ondas lentas y del sueño paraddj ice durante los 

tres díaS si.guientes a la isquemia-anoxia. La persistencia de . - . . . 
estas'·a1t'eraC:·1o'ñes tia.Sta 30 días post-squemia, en el presente 

e~tudi.o, ·p~dr:!~ atdbuirse a la mayor duración del periodo de 

isqú0m.i~~·a~'o~{ia~ y~· que este factor determina en gran parte la 
::·. 

magnitud de )as alteraciones anatomofuncionales post-isquemia, 

mediánte ·el incremento del número de componentes neuronales 

que resultan lesionados conforme aumenta la duración de la 

isquemia-anoxia CNemoto, 1978; Plum, 1983¡ Oearden, 1985; 

Graham, 1985¡ Heuset· y Guggenberger, 1985¡ Hossman, 1985¡ 

Kaplan et al., _1987; Kogureetal., 1988; Krause et al., 

1988). 

Por otra parte, la persistencia de las alteraciones de 

sue~o que fue observada en el presente estudio hasta 30 días 

después del episodio de isquemia-anoxia ~ es mayor que la 

reportada para las alteraciones del sueño originadas por 

lesión de estructuras cerebrales específicas involucradas en 

los mecanismos neurales del sueño • Así, se ha reportado la 

recuperación de los patrones normales de sL1eño en gutcs 15-30 

di'. as después de la lesión del ra-fe ( Jouvet, 1965¡ Morga ne y 

Stern, 1972 ó 15-21 días después de la lesión en el 

hipot~lamo anterior <Sal lanon et al., 1989). En cambio,se ha 

reportado que la interrupción del -Flujo sanguíneo en 

territorios de vasos cerebrales especí-ficos, en seres humanos, 

dá lugar a diversas alteraciones de las características del 

sueño, las cuales persisten durante meses CFt·eemon et al., 
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19741 Markand y Dyken 1 19761 Schneider et al., 19771 Tamura 

et al., 1983; Korner et al., 1986; Giubilei et al., 1992), En 

estos estudios, la reduc:cidn del tiempo total de sueRo y de la 

fase de sueño de ondas lentas, se ha relacionado con lesiones 

de las porciones pontina y mesencefálica de los núcleos del 

rafe; en tanto que lesiones extensas de la porción media del 

puente se han asociado c:on la reducción del sueño paradójico. 

Cabe la posibilidad de que la reducción del tiempo total 

de sueño y de la fase 1 del sueño de ondas lentas observada en 

el presente estudio en los gatos del grupo I, sea consecuencia 

de la lesión y de las alteraciones pt•ovocadas por la isquemia

anoxia cerebral global aguda en el funcionamiento de diversas 

estructuras cerebrales que participan en los mecanismos 

nerviosos de inducción del sueño , en particular del sueño de 

ondas lentas. 

Diversos estudios han mostrado que la lesión de diversas 

estructuras cerebrales dá lugar a la reducción del tiempo 

total de sueño y del sueño de ondas lentas. Entre esas, 

destaca la lesión de los núcleos del rafe CJcuvet, 1969), los 

cuales junto con sus conexiones serotoninérgicas con la 

corteza cerebral, el hipotalámo posterior y estructuras del 

sistema límbico, están involucrados en les mecanismos de 

inducción del sueño y en la integración del sueño de ondas 

lentas (5allanon1 et al., 1985; Steriade y McCarley, 1990), 

A este respecto, se ha reportado que la isquemia-ano>eia 

cerebral provoca modi.ficaciones de la actividad 
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serotoninérgic.a en el sistema nervioso <Freemon et al., 1974; 

Zivin y S~aS:~,ak, _1983~ ~ai;s_úmoto et al., 1984> 1 los cuales 

parecen -Favo~e:C:~.~,\ ,~~~.'·:~_le'~·i ó'n:·per~m.:ínente'. de los componentes 

neuronales·-. dé :¡·:.::;:ta.s,¡;:~:~'~·f>~c't'urá.s cerebrales 
... •'. ·- ·que reciben 

:::::::.:!:is~!{},f ~[:i~fü~~?~:M:·~d:~: 1:: .. l:::l:::tr:::::cad:: 
'I . - •. , - - - ',~'. '". ' por la "isqÚe;;,i·a·_~(· Zivin y 'ven,dÍtto, Í9B4¡ Ziv,i~;et al.' 1986) • 

. ' ._. __ ·.': :· ... ·:-·:-
Las' alte'riiciones 'de· la neurotransmisidn · .·s~·r:~to~inérgicas 

•; ... , ·- . ' ·. --

provocadas por la i~~uemi~, .podrían dat'.. ~~ga~ .. ··~·:.·~ .. a lesión de 

componentes neuronales de estructuras nerviosa·s· que participan 

en los mecanismos de integración ·del sueño, y'ser la causa de 

la reduccicin del tiempo total de sueño y del sueño de ondas 

lentas observadas en el presente estudie; sin emba.rgo en este, 

no se obtuvieron las evidencias histológicas al respecto. 

En el presente estudio~ la isqL\emia-ancxia cerebral 

global aguda también provocó 1 una reducción signi-ficativa de 

la cantidad de sueño paradójico el cuál persistio hasta les 

30 días post-isquemia. Se ha mostrado que la reducción del 

sueño paradójico puede ser provocada mediante lesiones 

electrolíticas del ~ coeruleus en el gato (Jouvet. 1972; 

Gaillard, 1985 A; Gaillard 1 1985 B> y en la rata <L1dbrink~ 

1973); aunque esta reducción también ocurre durante 2-3 

semanas luego de la lesión de conglomerados neuronales del 

hipotálamo anterior incluyendo el área preóptica medial, área 

predptica lateral y el nQcleo hipotálamico anterior CSallanon 

et al. 1989>; en es~e caso la reduccion del sue~o paradójico 
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se acompaña de disminución concomitante del sueño de ondas 

lentas. 

Así la reducción del sueño paradójico observado en el 

presente estudio podría atribuirse a la lesión o a la 

alteración ~uncional de diversas estructuras nerviosas 

involucradas en los mecanismos neuronales que dan lugat· al 

sueño paradójico. Sin embargo, el presente estudio no aporta 

las evidencias ac:et·ca de la presencia y magnit!-ld,'d.~. la .:1.esión 

de los componentes neuronales de las estructuras ·ce·rebrales 

involucradas en los mecanismos de integración del sueño. 

Por el contrario, el incremento transitorio del tiempo 

total de sueño, as! como de las fases de sueño de ondas lentas 

y de sueño paradójico observado en los gatos del grupo 11 

parece deberse a 1.m fenómeno de rebote provocado por la 

interferencia del curso normal de los ciclos del sueño, 

atribLlibles a las maniobras experimentales que se iniciaron 

entre las 9-10 h y terminaron entre las 18 y 19 h. A este 

respecto, diversos estudios han mostrado un incremento 

significativo del tiempo total y de las fases del sueño en los 

días sigt..tientes a la privacion del sueño en gatos y otros 

animales de experimentación Jouvet, 1965; Ut"sin, 1971; 

Tobler, 1990; Lancel et al., 1990>; así como~ en seres hLlmanos 

Beersma et al., 1990; Gillberg, 1991) 

Las modificaciones de la AMN registradas durante el $iUeño 

en la FRM~ HlP y SM, luego del episodio de isquemia-anoxia en 

los gatos del grupo I, sugieren la persistencia de 



a 1 tcrac iones anatomofuncionales en· estas estt"uCtur'as hasta. 15 

o 30 d!a·s , po.st.~i.Squem}a. 1 . _En. efeCto;· la·· redUC:C:ió,n de la 

activi-dad .'mu·l~{~~~r-~·~aó>ob·~erJ~ci·~ ,de: manera ·-~~11'sisterite en el 

septum ·.,:: "~,S~i·~·i ,··~~i.-_ ·h~~,~~:;<~}:: ... ;- di~:~.· · :;so· .. -¿ ... ~-.~~;~~i~~uerñi ~, pueden 

:::::::;::)~;J~lti[~~]ti8'~~~t~c;:::;;:·::::·:.~º,:·:: 
isque!mia~ant;>~ia·:::~~t:.:.br'a1·; 'de; 1_0·_-min_·:·de . .-.duración, da lugar a una 

reduc~:i_Ó·~· :i.~mP~t:tan~~-:_,~~.::--1~$. ne·u-ronas ~del septum • En trabajos 

previ~~ •. ::.-en: "i~S · ;:~·~~ .. se ha utú izado ei1 mismo modelo de 

isquemia-anoxia. cerebral global aguda, se ha reportado que 

ésta pt·ovOC:·a la reducción de la actividad multineuronal del 

hipocampo y de la amígdala basolateral (Cervantes, et al., 

1989, 199t)) y que dicho fenómeno se asocia con diversas 

altet"aciones neurológicas en los animales de experimentacion 

(Todd et al.~ 1982). Sin embargo queda por aclat"ar, el 

significado de la reducción de la actividad multineuronal de 

las estructuras del sistema l!mbico que son muy vulnerables 

ante la isquemia-anoxia, en las alteraciones de los ciclos 

sueño-vigilia observadas en el pt·esente estudio. PLlede ser 

pocible, que estas alteraciones, sean consecuencia de 

anatomofuncionales de otras estruct1..1ras 

cerebrales, en este caso de los núcleos del rafe, que se 

involucra de manera ~irecta en los mecanismos neurales del 

sueño y que las alteraciones permanentes d~ la actividad 

multineuronal del hipocampo, septum y amígdala ba~olateral 

provocadas por la is'!uemia-anoxia, indiquen la posibilidad de 
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que ocurran también alteraciones anatomofuncionales' en otras 

estructuras cerebrales fgualmente vulnerables ante la 

isquemia-anoKia. 

L.a desaparic:ión del t"itmo:e durante el :suel'lo paradójic:o, 

observada en el presente .estu.dio· c:Omo· :éé:uise·cuenc:ia de la 

isquemia-anoKia cerebral· gl·o~~i agu.da ·~~· 165 gat.o_s del grupo I 

, puede considerarse como un indicador de la iesidn y/o de la 

alteracidn funcional del circuito ret!culo-septo-hipocámpico 

cuya participación en la generación del ritmo e ha sido 

establecida <Petsche et al., 1965; Kawamura y Domino, 1968¡ 

Pele y Monnier, 1970¡ Klemm, 1972 A, 1972 B¡ Radil-Weiss, 

1980; Vertes, 1980, 1981, 1982 A, 1982 B¡ Brazhnik y 

Vinogrodova, 1986>. En efecto, se ha mostrado que la 

generación del ritmo 0 durante el Sl.lefío paradójico, implica la 

ocurrencia de patrones de descarga en forma de grupos 

intermitentes de potenciales de acción en los componentes 

ne1.\rcnales del septum medial, así como su transferencia a las 

célUlas piramidales del hipocampo <Green y Arduini, 1954; 

Ranck, 1973; Assa-F y Miller, 1978; MonmaLu-, 1982; Alonso, et 

al.~ 1987; Bland, 1986; Green et al., 1990). E:;.tas 

estructuras son muy vulnerables a la isquemia-anoHia y se 

supone que ocurre una lesión de un gran m"'.mero de sus 

componentes neuronales a partir de los 5 minutos de duración 

de la isquemia-anoKia <Ita et al., 1975; Pulsinelli et al., 

1982, 19851 Hossman, 1985¡ Crain y Victor~ 1988; Schmidt-

Kastner et al., 1990). 
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A este respecto, tambi.én se ha reportado la disminucidn 

progresiva de la -Frecuencia y la arTIPlitud del ritmo e 

hipoc:<impico, superfkÍal y pr~-Fun~ci durante el sueño 

paraddjico·· en' ratas,' los días sigui"entes a un episodio de 20 

min ·de ~squemia."".'.'anoxia cerebral, hasta casi su desaparición 

entre les días 8 y-15 post-isquemia < Monmaur, 1985; Monmaur 

et al., 1986; Thomson et al., 1988). Este -Fenómeno se 

relacionó con la pérdida de gran cantidad de componentes 

neuronales de la regidn CAl del hipocampo, aunque no se 

encontró daño neuronal importante en otras regiones del 

hipocampo ni en el septum medial-banda diagonal de Broca. Cabe 

la posibilidad de que una lesión semejante hubiera ocurrido en 

los animales de experimentación utili~ados en el presente 

estudio y esta i=Ltera.la causa de la desaparición del ritmo e a 

partir del d~a 6 post-isquemia. 
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CONCLUSION 

En el presente estudio, el análisis de las 

características elec:trográ-ficas del sueño en gatos, indica que 

la isquemia~anoxia cerebral global aguda de 10-14 min de 

duración, provoca1 

Alteraciones en las proporciones de los componentes de 

los ciclos sueño-vigilia; disminucidn del tiempo total de 

sueño, el sueño de ondas lentas y el sueño paradójico, con 

aumento concomitante del tiempo total del estado de alerta; 

asi como, aumento significativo de la latencia para el primer 

periodo de sueño de ondas lentas y SL\eño paradójico en los 

días posteriores al episodio de isquemia-amoxia. Asimimiso, 

alteraciones en la fr-ecuencia de la actividad multineL\ronal en 

el septum medial, durante los estados de alerta, sueño de 

ondas lentas y sueño paraddJicOJ disminición y desaparición de 

los.componentes del EEG de 4-7 Hz, correspondientes al ritme a 

hipocámpico. 
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