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ACTIVIDAD MAGNETOENCEFALOGRÁFICA PREVIA A LOS 
OCULARES RÁPIDOS DEL SUEÑO PARADÓJICO Y DE LA VIGILIA. 

MOVIMIENTOS 

Los movimientos oculares durante el sueño paradójico son movimientos sacádicos similares a la 
vigilia cuando se está observando un objeto aunque con menor amplitud y velocidad. Estudios en 
monos han descrito la participación de regiones frontales y parietales de la corteza cerebral para la 
realización de las sácadas durante vigilia. La participación cortical durante las sácadas del sueño 
paradójico (SP) no se conoce aún y mucho menos en el ser humano. Desde 1962 se sabe que ni la 
corteza, ni los colículos superiores son necesarios para el sueño paradójico, ya que esta etapa del 
sueño, así como los movimientos oculares rápidos persisten en gatos decorticados y después de la 
sección pontomesencefálica. Recientemente se ha demostrado en el ser humano, que la actividad 
metabólica cerebral medida con tomografía por emisión de positrones disminuye durante el sueño 
paradójico en la corteza frontal. Con estos resultados podemos suponer que los lóbulos frontales en 
especial el campo visual frontal y el campo visual suplementario no participan durante la planeación 
de los movimiento oculares durante el sueño paradójico como en la vigilia. Pero esta técnica está 
basada en reflejos vasculares y no permite observar la actividad cerebral inmediatamente previa a 
las sácadas. 
Se registró simultáneamente la actividad magnética cerebral (MEG) con 151 sensores, el EEG (C3 
y C4), el elcctroculograma y el electromiograma durante 8 horas de sueño y durante la realización 
de dos tareas de movimientos oculares en vigilia de 4 hombres voluntarios diestros entre 23 a 48 
años de edad, sin daños neurológicos y sin alteraciones del sueño. Se analizó la actividad MEG 500 
ms antes de las sácadas del SP, de las tareas de vigilia, del SP fásico (con movimientos oculares) y 
del SP tónico (sin movimientos). Se utilizó la transformada de Fourier para obtener espectros de 
potencia absoluta de 1 a 96 Hz. y el análisis de componentes principales para obtener las regiones 
corticales con actividad covariante. 
La distribución de la actividad oscilatoria de 14 a 96 Hz en el arreglo de los sensores de MEO 
inmediatamente antes a las sácadas del SP es consistente con redes bilaterales extensas 
independientes de Ja dirección de las sácadas. La comparación entre estos patrones en las diferentes 
condiciones demuestra que las redes activadas durante SP fueron diferentes de las que se obtuvieron 
para las sácadas de vigilia y más extensas que las redes persistentes durante el SP tónico y fásico. 
La distribución de la señal sugiere que las redes activadas durante el SP incluyeron no solo a las 
regiones involucradas en el control de las sácadas de la vigilia como el campo visual frontal, el 
campo visual suplementario y el área visual parietal, sino también áreas motoras, premotoras, 
somatosensoriales, áreas involucradas en el procesamiento espacial de Ja información visual como 
la corteza extraestriada y la corteza parietal superior y regiones con conexiones directas con el 
sistema límbico. La activación se inició simultáneamente en el campo visual suplementario, en el 
área parietal inferior lateral y occipital anterior 256 ms antes de las sácadas. El incremento de 
activación en las frecuencias rápidas es consistente con resultados que demuestran incremento de la 
activación cortical durante el SP y específicamente en relación temporal con las ondas ponto
geniculo-occipitales (PGOs) en los gatos. 
Esta información nueva sobre la participación cortical antes de las sácadas del SP muestra que un 
conjunto de redes corticales ampliamente distribuidas entran en relación funcional inmediatamente 
antes de las sácadas. Estos resultados sugieren la existencia de un mecanismo de activación fásica 
capaz de tener una influencia global sobre amplias regiones corticales y capaz de hacerlas entrar en 
una relación funcional, consistente con el papel propuesto para las ondas PGOs. Este trabajo inicia 
el estudio no invasivo de los movimiento oculares del SP en el hombre en una escala de 
milisegundos. 
El trabajo experimental se llevó acabo en el laboratory for Human Brain Dynamics del RIKEN Brain Sciencc lnslitule en 
Saitama, Japón cargo del Dr. Andreas Ioannides con participación del Dr. Nikolaos Laskaris, Mal. Naruhito Hironaga, 
Mtra. Asuka Otsuka, Dr. Tadahiko Shibala, y Dr. Vahe Poghosyan. El análisis espectral se reali7.ó en el Laboratorio de 
Sueño de la Facultad de Psioologla de la UNAM a cargo de la Dr. María Corsi Cabrera, con la participación de Dr. Miguel 
Angel Gucvara Pérez. 



MAGNETOENCEPHALOGRAPHIC ACTIVITY BEFORE RAPID EYE MOVEMENTS 
DURING PARADOXICAL SLEEP ANO WAKEFULNESS 
Rapid eye movements during paradoxical sleep are similar to saccadic eye movements during 
observation in wakefulness, although, with less amplitude and velocity. Severa! studies on primates 
have reported thc participation of frontal and parietal arcas of the cerebral cortex in the generation 
of waking saccades. The participation of the cerebral cortex in paradoxical slcep (PS) saccades has 
not bcen studied yet, much less in humans. Sincc 1962, it is known that neither thc cortcx nor the 
superior colliculi are necessary for paradoxical slcep as this stage of sleep, as well as the rapid cyc 
movements, can be rccorded in decorticatcd and ponto-mesencephalic sectioned cats. lt has bccn 
recently reportcd that in humans, metabolic activity in the frontal cortex measured by positron
emission tomography decreases during paradoxical sleep. With this evidence it can be hypothesizcd 
that the frontal cortex, espccially the frontal eye field and supplementary eye field do not participate 
during the gencration of rapid eye movements in paradoxical slcep as they do in wakefulness. 
However, neuroimaging is bascd on vascular reflexes and docs not permit observation of cerebral 
activity immcdiately previous to eye movements. 
Magnetocncephalografic (MEG) activity was rccordcd in four right-handed mate volunteers free of 
neuropsychiatric disorders and medications. At the time of the experiment subjects ranged in age 
from 23 to 48. MEG (151 sensors), EEG activity at C3 and C4, electro-oculogram and electro
miogram werc simultaneously recorded during 8 hours of slccp and two waking saccadic tasks. 
500ms of MEG activity before saccade initiation during PS and tasks, from paradoxical slcep with 
(Phasic PS) and without (Tonic PS) eye movements were submitted to Fast Fouricr Transform to 
obtain absolute power from 1 to 96 Hz and to Principal Componen! Analysis to obtain cortical 
regions with covariant activity. 
The distribution of oscillatory activity from 14 to 96 Hz in the MEG sensor array preccding 
paradoxical slccp saccades is consisten! with bilateral extensive networks independent of saccades 
dircction. The comparison between thesc signa! patterns in the different conditions shows that the 
activated networks during PS wcre different from those obtained for waking saccades and more 
extensive than persistcnt nctworks during tonic and phasie PS. The signa! distribution suggests that 
the networks activated during PS includcd not only cortical arcas involvcd in saccade gcneration 
likc frontal eye ficlds, supplementary eye fields and parietal eye fields but, also motor, pre-motor 
and somatosensory cortex, and arcas involved in visuo-spatial processing as the extra-striate and 
parietal superior cortex and regions with dircct connections with the limbic system. Activation 
started simultancously in the supplementary eye field, in the lateral inferior parietal arca and 
anterior occipital regions 256 ms. before PS saceades onset. The increased activity in fast 
frequencies is consistent with results showing increased cortical activation during PS, specifically in 
temporal relationship with ponto-geniculo-occipital waves (PGOs) in eats. The new information 
about cortical participation before PS saccades shows that a set of widely distributed cortical 
networks becomes functionally related immediately before PS saccades. Thcse rcsults suggest the 
existence of a mcchanism of phasic activation capable of having global influcnce ovcr largc cortical 
regions and capable to induce functional relationship among them and are consistent with the role 
proposed for PGOs waves. This work, begins the non-invasive study of PS cye movement in 
humans on a millisecond scale. 
Acknowledgement 
The experimental work and technical process was made in the laboratory for Human Brain 
Dynamics, RIKEN Brain Science lnstitute in Saitama, Japan, with laboratory head Andreas 
loannides PhD, and participation of Nikolaos Laskaris PhD., Naruhito Hironaga Mat., Asuka 
Otsuka, Tadahiko Shibata PhD and Vahe Poghosyan PhD. 
The spectral analysis was made in the Laboratory of Sleep in the Faculty of Psychology of UNAM 
with laboratory head María Corsi Cabrera PhD and participation of Miguel A. Guevara Pérez PhD. 



INTRODUCCIÓN 

El ser humano desde tiempos muy remotos se ha interesado en conocer el por qué 

dormimos y qué mecanismos son responsables de tan apasionante proceso fisiológico. La 

investigación realimda en los últimos 50 años ha permitido conocer más sobre dicho proceso, pero, 

aún así, sigue habiendo muchas incógnitas. Por ejemplo, a pesar de que en este año se cumplen 50 

años del descubrimiento del sueño con movimientos oculares rápidos (MOR) o sueño paradójico 

por Aserinsky y Kleitman en 1953, la participación de la corteza cerebral durante la preparación de 

los movimientos oculares rápidos de esta etapa del sueño sigue siendo desconocida. 

Los movimientos oculares de la vigilia permiten explorar el enlomo en diferentes puntos, 

permitiendo que la información observada sea captada por la fóvea. Los movimientos oculares 

sacádicos son movimientos balísticos y rápidos, que en vigilia pueden ser reflejos o voluntarios e 

intencionales. Los movimientos oculares durante el sueño paradójico también son movimientos 

sacádicos similares a los de la vigilia cuando se está observando un objeto (Jeannerond y Mouret 

1962), aunque de menor amplitud y velocidad. 

Las evidencias clínicas en el ser humano (Pierrot-Deseilligny, Israel, Berthoz, Rivaud, y 

Gaymanrd, 1993; Rivaud, MUri, y Gaymard, 1994; Heide y KC>mpf, 1998) y los estudios 

experimentales realizados en monos (Segraves, 1992; Segraves y Park; 1993; Burman y Segraves, 

1994; Tian y Lynch, 1996; Tehovnik, Sommer, Chou, Slocum, y Schiller, 2000) han permitido 

describir la participación de áreas especificas . en·. Jos. lóbulos frontales y parietales, además de los 

centros subcorticales y pontinos, en• la progrllrnación y control de los movimientos sacádicos de la 

vigilia. Los estudios (Aserinsky' y~ KÍ~itii:;~~j;:J953; .;(~~rÍ~s~; Lynch, Mack, Tzankoff, y Hum, 

1985; Takahashi y Atsumi, 1'997jc~~~b;~e'~I¿~ ~~ni~ITI6~ de los movimientos oculares del sueño 

paradójico, en cambio, son ~c~~~~,·~:~§;;.;~·¡j{)~>iJ.i..°11 canti~d.de investigación reafüada sobre los 

mecanismos de generación del s~~fi(i"¡>iii'~c1Ójic6~ . . 

La corteza cerebral, eri ·especia 1·1a . corteza frontal, se activa en procesos cognoscitivos que 

requieren juicio y planeación ·en el· caso de los movimientos oculares. Los campos visuales 

frontales, los campos visuales suplementarios y la corteza dorsolateral prefrontal participan en la 

preparación de las sácadas voluntarias de la vigilia. La actividad neuronal de estos campos se 

incrementa varios milisegundos (ms) antes de la activación subcortical y de la ejecución de la 

sácada. En el sueño paradójico en cambio, Jouvet demostró desde 1962 que ni la corteza, ni los 

colículos superiores son necesarios para el sueño paradójico, ya que esta etapa del sueño, así como 

los movimientos oculares rápidos persisten en gatos decorticados y después de la sección 

pontomesencefálica. Recientemente se ha demostrado en el ser humano (Buchsbaum et al. 1989; 

Maquet el al. 1990; Maquet et al, 1996; Nofzinger, Mintun, Wiseman, Kupfer, y Moore, 1997; 



Braun et al. 1997; 1998), que la actividad metabólica cerebral medida con tomografia por emisión 

de positrones (PET) disminuye durante el sueilo paradójico en la corteza frontal. De acuerdo con 

estos resultados, se podría suponer que los campos visuales frontales y suplementarios y la corteza 

prefrontal no intervienen en la preparación de los movimientos oculares del sueño paradójico como 

lo hacen en los de la vigilia. Esta técnica sin embargo, al estar basada en reflejos vasculares, no 

permite ver la actividad cerebral en tiempo real, solamente un promedio de un tiempo muy largo en 

relación a lo que tarda la preparación de la sácada, por lo que no es posible separar con precisión 

qué pasa antes y qué pasa después del movimiento ocular. 

El objetivo de este trabajo es investigar la actividad de la corteza cerebral durante la 

preparación de los movimientos oculares sacádicos del sueño paradójico utilizando la 

magnetoencefalografia (MEG), técnica no invasiva, que permite conocer milisegundo a 

milisegundo la actividad cerebral. Se analizará por lo tanto la actividad MEG que precede a las 

sácadas de la vigilia y del sueño paradójico 

En los siguientes capítulos se revisarán con más detalle los mecanismos que subyacen a la 

preparación de las sácadas de la vigilia y del sueño paradójico. 
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SUEÑO 

El suefto o proceso del dormir, es un estado normal, recurrente, restaurador y espontáneo, 

durante el cual disminuye la respuesta a los estímulos del medio. Se presentan fenómenos fásicos Y 

tónicos, los cuales son característicos de las diferentes etapas de sueño, por ejemplo: los 

movimientos oculares en el sueño paradójico. 

La vigilia y el sueño son estados fisiológicos que se suceden de manera cíclica. Un ser 

humano adulto pasa las dos terceras partes de su vida despierto y una tercera parte durmiendo. Esta 

alternancia se acompaña por gran cantidad de cambios conductuales, neurofisiológicos, 

neuroquímicos, vegetativos, endocrinos etc. Cuando una persona no duerme en forma adecuada, o 

está privada de sueño parcial o totalmente, presenta alteraciones de diferente índole, como son: falta 

de atención, percepción, interés, errores de memoria, irritabilidad, así como alteración y 

modificación de los procesos superiores o cognoscitivos, de tal manera, que no puede realizar 

eficazmente su vida cotidiana (Kleiman, 1923; Luby et al. 1962; Corsi-Cabrera, 1983). En 

conclusión, el sueño como la vigilia es indispensables para la vida normal del humano. 

El manual para clasificar las etapas de sueño en el hombre (Rechtschaffen y Kales, 1,968) se 

basa en la inspección visual de la actividad electroencefalográfica (EEO)" él. electr~0culograma 
(EOO), y el electro-miograma (EMO). Dicho manual propone la división del ~~eflo~n do~ grandes 

etapas: Sueño con movimientos oculares rápidos (MOR) y sueño de o~das le~'i~s,(SOL), éste a su 

vez dividido en cuatro etapas por criterios ya estandarizados (etapa 1, U, III(IVfqu~se caracterizan 

de la siguiente manera: · 

Fase Vigilia: cuando a una persona se le pide que cierre los oJos}·mJ~tra la presencia de 

actividad EEG de alfa que va de 8 a 13 Hz en regiones parieto-occipitales. Por lo cual la vigilia 

antes de dormir se caracteriza por abundancia de actividad alfa con o sin movimientos oculares. 

Fase I: se caracteriza por una mezcla de frecuencias de beta, alfa y theta, de bajo voltaje con 

predominio de frecuencias entre 2 y 7 Hz. Esta etapa ocurre principalmente durante la transición 

entre la· vigilia y el sueño, o después de movimientos corporales durante el sueño; al final de esta 

etapa puede aparecer ondas agudas en el vértex. Para clasificar la etapa 1 no debe haber ningún huso 

de sueño, ni complejo K. Tiene aproximadamente una duración de 1 a 7 min y puede presentar 

movimientos oculares lentos de segundos de duración. 

Fase II: se identifica por la presencia de husos de sueño y de complejos K, así como de una 

pequeña proporción de ondas lentas. Los husos de sueño se caracterizan por una frecuencia entre 12 

y 14 ciclos por segundo (cps) con amplitud creciente y con una duración mínima de 0.5 s. Mientras 

que los complejos K consisten en ondas bien definidas con un componente negativo agudo seguido 

inmediatamente de uno positivo con una duración mayor de 0.5 s. 
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La fase III: se define por un EEG de por lo menos el 20% y no más del 50% de una época 

de actividad lenta de 2 a 4 Hz y de una amplitud de 75µV de pico a pico. Puede haber o no husos de 

suefto. 

La fase IV: la cantidad de ondas lentas en el EEG debe ser mayor al 50% del tiempo con o 

sin husos de suefto, y con una amplitud mayor a 7511V de pico a pico. 

Tanto en la fase 1, como en las 11, 111 y IV puede haber movimiento oculares lentos. 

La fase MOR: en la etapa de suei'io de movimientos oculares rápidos o de suei'io paradójico 

(SP), la actividad eléctrica es muy similar al patrón descrito para la etapa 1, o sea una mezcla de 

frecuencias theta, alfa, beta y gamma de bajo voltaje. Adicionalmente se presentan movimientos 

oculares rápidos y pérdida de tono muscular. 

Como puede verse, solamente durante el sueño paradójico se presentan movimientos 

oculares rápidos. 

MOVIMIENTOS OCULARES SACÁDICOS EN LA VIGILIA Y EL SUEÑO. 

Movimientos oculares en la vigilia 

Los Movimientos oculares en vigilia permiten explorar de forma más eficiente el entorno, sin 

necesidad de mover la cabeza o el cuerpo y se han clasificado en diferentes tipos (Palmer, 1999): 

1. Nistagmus fisiológico (physio/ogical nystagmus): movimientos rápidos causados por temblores 

de los músculos extraoculares; son movimientos involuntarios. 

2. Movimiento de seguimiento uniforme (smooth pursuit): cuando se sigue la trayectoria de un 

objeto en movimiento, para guardarla en la fóvea. Importante para la identificación de los 

objetos en movimiento. El movimiento es conjugado. 

3. Movimientos de convergencia y divergencia (vergence): cuando se observa ftiamente un objeto 

en movimiento a una distancia lejana y se va acercando al observador. El movimiento es no 

conjugado. 

4. Movimiento vestibular (vestibular): Esta relacionado con el movimiento de la cabeza, los ojos 

están fijos y la cabeza o el cuerpo están en movimiento. Está relacionado con el sistema 

vestibular (regulado por señales cinestésicas). 

5. Movimiento opto-cinético (optokinetic): Este movimiento está regulado por translación óptica 

de todo el campo visual, también cuando la cabeza está en movimiento. El propósito de la 

respuesta opto-cinética es semejante al vestibular, pero, la trayectoria del objeto es fija en el 

campo visual. 

6. Movimientos sacádicos o de sacudidas: movimientos rápidos, abruptos de los ojos, con el 

objeto de llevar nuevos objetos de interés a la fóvea. El término sácadas se adoptó del francés 
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saccade (se refiere a la sacudida de la cabeza del caballo) y por primera vez fueron descritos los 

movimientos oculares rápidos por Javal en 1879 y Landolt en 1891. Los movimientos ocurren 

más frecuentemente cuando uno ve alrededor de un ambiente estacionario. Los movimientos 

sacádicos son ballsticos (la trayectoria no se puede cambiar una vez iniciados). Las sácadas 

pueden ser de tres tipos (Leigh y Zee 1999): 

Aparentemente al azar o sácadas espontáneas 

Sácadas reflejas provocadas por un estímulo novedoso que aparece inesperadamente en el 

medio 

Sácadas voluntarias iniciadas intencionalmente como parte de una conducta propositiva. La 

preparación del movimiento se toma alrededor de 150-200 ms y planeación es más o menos 

200.ms .. · . . 

Las' sác~dis de . .S:s grados de deflexión tienen una duración· entre 52.8 y 66.3 ms y una 

velocidad entre· 121.6 y 201.4 s y para 11 grados 162.2 a 328.4 s (Becker y Fuchs, 1969; Baloh, 

Sills, Kumley y Homubia, 1975; Aserinsky et al, 1985). La pendiente según la condición 

experimental varía entre 4.87 a 22 gra/seg/gra (Becker y Fuchs, 1969; Baloh et al. 1975; 

Hcrman, Barker y Roffwarg, 1983 ). 

Movimientos oculares en el sueño paradójico. 

Aserinsky y Kleitman en 1953, estudiaron los procesos de atención en· los riiílos y 

observaron la aparición de periodos, durante los cuales, los niílos cerraban los ojos. Debido a ello, 

Aserinsky (Aserinsky y Kleitman, 1953) decidió estudiar los movimientos oculares colocando 

electrodos en la periferia de la cavidad ocular; técnica conocida como electro-oculograma (EOG). 

También incluyó en sus registros el EEG con el fin de observar posibles cambios en la actividad 

eléctrica del cerebro. Encontraron que cuando los niflos se quedaban totalmente dormidos, el EEG 

presentab8; ·un. esta.do .de desincronización acompaflado de movimientos oculares rápidos. Dement y 

Kleitman. eíl 1957. apÍicaron ambas técnicas para el estudio del sueílo en humanos adultos y 

observaron la aparición a intervalos regulares de un estado similar de sueílo al observado en los 

niños. Este sueño se caracterizó por la presencia de una actividad de EEG semejante a la etapa I, 

descrita por Kleitman (1963) llamada hasta entonces etapa l ascendente o emergente (frecuencias 

altas de bajo voltaje y actividad lenta entre 3 y 7 Hertz), acompañado por movimientos oculares 

rápidos como de ráfagas. A esa fase de sucílo la denominaron sueño de Movimientos Oculares 

Rápidos o sueño MOR. Posteriormente Jouvet (1959) la llamó Sueflo Paradójico debido a la 

combinación de un umbral de despertar elevado, atonía muscular y un EEG desincronizado. 
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Los movimientos oculares del sueño paradójico ocurren como desviaciones binoculares 

sincrónicas que irrumpen en patrones repetitivos o salvas, las cuales describen trayectorias 

rectilfneas a diferencia de los movimientos lentos que son curvos (Schneider, 1978a), predominando 

los movimientos en dirección horizontal temporo-nasal (Schneider, 1978b). 

Los movimientos oculares rápidos del sueño paradójico (MORP), pueden ser aislados o en 

fonna de ráfagas. Las ráfagas (10% del total del sueño paradójico) se caracterizan por 5 a 10 o hasta 

50 movimientos seguidos (Hodes, 1964). La cantidad de movimientos aumenta en los últimos 

episodios del SP (Ktonas, Bonilla y Boukadoum, 1981; Takahashi y Atsumi, 1997). 

La frecuencia descrita para los MORP va desde 4.2 hasta 25.4 por minuto (Aserinsky, 1971; 

Ornitz, Forsythe y Pena, 1973; Benoit, Parot y Ganna, 1974; Schneider 1978a; McPartland, Kupfcr, 

Ccible, Shaw y Spiker, 1979; Coble, Reynolds, Kupfer y Houck, 1987; Ehlers y' Kupfcr, 1989; 

Reynolds, Buysse y Kupfcr, 1990; Takahashi y Atsumi, 1997). 'J'akahashi · -~ At~~~i ( 1991) 
encontraron que en el 69% de las ráfagas el intervalo entre MORPs' es de l .4'.:5 ·; eÍltre Íos 

movimientos aislados es de 9.16 s El intervalo promedio, tantci. de mo~i.;;ient6~··~i;l~db; ·~¡;~o en 

ráfagas, es de 3.74 s; el 80% del total de los MORP tienen un int~~~l~,-d~ 2;6:sy:'el 90% un 

intervalo menor de 7 s. 

El globo ocular tiene una deflexión entre 5 y 30 grados ablljo:d~Iá' líric;;a i~tercantal (Jacobs, 

Feldman y Bende~. 1971) y los MORP pueden ser'horizo~.~al~s·:c~~l5o/o), vertlcales (25-35%) y 

oblicuos (55-65%). La densidad de los riiovimientÍ:>~ ~;ila~es (defiÍlida como el número de 
'. ·- ,· ·•' ' ·. ' .. , . ·.·.· - .- . ,, __ .... .- "-----"·, ·" .,--.·,,,' ·.: ·. 

movimientos óc'ulares'por íninuto) tioriicintales es de s:41 g:Y,'dé'tos vértieales es de 11.63 (Lucidi et 

al. 

1996)~1 4~% ~~e' l~s :Ji~i~ientos· Zi~iL_;:i~JL-u¿IJf ~~áción entre 75 Y 100 ms se~n 
Takaha~lti.yAts.u;i·(i99f) ~:de'74 .. 3 ms'p~l"~t,ós'ª~~-~ie.'itos'de 5.5° y de 121.6 ms para los de 

11 º según Ase;inkY y ~olaboradorcs (198S). J>o;:¡;t;¡; iíi'dci ~é ha descrito que la velocidad máxima 
- •• r. •:-¡·-·-- • ' - ,.·· ···-' •-

es proporcional a ia amplitud de los movimientos:oculares (Jacobs et al. 1971 ), la velocidad descrita 

por As~rin~k~·y colabÍ:>radores (1985) es de 149.8±6.6 º/s para los movimientos de 5.5° y de 180.2 
- . . ·. 

±8.1 °/s para' los de 11°. Takahashi y Atsumi (1997) observaron que los movimientos oculares 

tienen· uria·. veloeidad promedio de 58. 73 y que el 83 % de los movimientos tienen una velocidad 

menor. a 90 °/s y el 91 % una velocidad de 120 °/s La pendiente de los movimientos oculares es de 

7.15 gra/s/gra (Herman et al. 1983). 

Aunque siempre se ha descrito que los movimientos oculares durante el sueño paradójico 

son conjugados, en un estudio en monos, Zhou y King (1997) encontraron que un 93.4 % del 

tiempo los globos oculares divergen; el 77% de los movimientos horizontales y 51 % de los 

verticales son divergentes y en ocasiones monoculares. 
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Soh, Morita y Sei (1992) han descrito en el gato, que durante el sueño paradójico el 61.9% 

de los movimientos oculares rápidos son en forma aislada, el 38.12 o/o en ráfagas y que el número de 

movimientos oculares por ráfaga es de 4.6. Los movimientos horizontales son más frecuentes que 

los movimientos verticales y presentan una pendiente de 1.81 grados por segundos por grado 

(Jeannerod y Mouret, 1963 ). 

Vanni-Mercier y Debilly (1998) han observado que los movimientos oculares en los gatos 

durante el sueño se presentan en ráfagas de 43.76 núm/m. (±4.09) y aislados de 4.9 núm/m. (±0.47) 

con una amplitud promedio de los movimientos aislados de 5.31 gra. (±0.42) y la amplitud para las 

ráfagas es de 3.93 gra. (±0.29). También han descrito que se presentan 5.4 núm/m. (± 0.47) en 

dirección hacia la izquierda y 4.4 núm./m. (± 0.47) en dirección hacia la derecha, para los 

movimientos oculares aislados, y para los movimientos en ráfagas en promedio se presentan más a 

la izquierda(46.26 núm/m. ± 3.52) que hacia la derecha (41.26 núm/m. ±4.66). La pendiente que se 

observa en los ·movimientos oculares en los gatos es de 26.69± 1.12 gra/s/gra para los movimientos 

aislados y 37.41±0.92 gra/s/gra para los movimientos oculares en ráfagas. 

Las características descritas han llevado a la conclusión de que los MORP son movimientos 

sacádicos como los de la vigilia durante la observación de objetos (Jeannerod y Mouret 1962) 

aunque de menor amplitud y más lentos (Aserinsky et al. 1985). 

MECANISMOS RELACIONADAS CON LA GENERACIÓN DE LOS 
MOVIMIENTOS OCULARES RÁPIDOS EN VIGILIA (MORv). 

Músculos y núcleos motores oculares 

El movimiento ocular es el resultado de una integración sensoriomotora que ocurre en todos 

los niveles del sistema nervioso y se manifiesta por la activación de los efectores que son los 

músculos extra-oculares (López-Antúnez, 1979). 

Los músculos extra-oculares participan en el movimiento ocular rápido tanto en vigilia 

como en sueño. La rotación ocular puede ser de tres tipos horizontal, vertical y torsional. El 

movimiento torsional es relativamente más pequeño en comparación con los otros dos. 

; TClctos.los músculos actúan en forma sinérgica, para realizar el movimiento adecuado de los 

ojos (cuadro 1 yFig. I). 

: Los'' miís~u'los extra-oculares están directamente innervados por axones que provienen de 

los núcleos oculomotores y que viajan por los pares craneales (cuadro 2) oculomotor (111), tróclcar o 

patético (IV) y abducens o motor ocular externo (VI). 
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El nerviooculomotor se divide en rama superior e inferior. La superior innerva el músculo 

recfo superior)' el elevador superior del párpado. La rama inferior innerva los músculos medios e 

inferiores y el músculo oblicuo inferior. Recibe aferencias de los fascículos longitudinal medio, 

provenierit~s clél ¡ -.,ciétoo ~~tib~lar, · intersticiales y comisura les, de la formación reticular, de la 

corteza y ele 16~ ébÍícúicis '~up~riores. El nervio tróelear, se decusa debajo de los colículos inferiores, 

e innerva afm'Ós¿ulo obli6uo ~llperiór. El nervio abducens innerva el músculo recto lateral. 
- -- =-~~-;;,:,,,_-'-·=---o,-=-----=-o-=-=--=-::=.-~- ---== cc_--o--_ 

Cuadro 1: Músculos extra-oculares 

Músculos Extra-
oculares 
(López Antúncz) 

Superior 
oblique muscle 

Superior 
rectus 

Inferior obllque 
muscle 

Músculos 
Rectos 

Músculos 
Oblicuos 

Medial rectus musole 
Inferior rie:ctus muscle 

Superior: gira el globo ocular hacia 
arriba y produce aducción 
Inferior: gira el globo ocular hacia 
abajo y produce aducción. 

Medial: mueve el globo ocular hacia 
la línea media. 
Lateral: mueve el globo ocular hacia 
fuera. 

Superior: dirige el ojo hacia abajo y 
afuera. Corrige la acción aductora de 
los músculos rectos. 
Inferior: dirige el ojo hacia arriba y 
afuera. Corrige la acción aductora de 
los músculos rectos. 

~· 

Fig. 1 Representación de los músculos extrínsecos del ojo, así como los núcleo:-de los 
pares craneales que los ínncrvan. (Tomado de Netter, 1995 versión 1.1 de CD ). 
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En el tallo cerebral se encuentran los núcleos oculornotores, corno se describe en el cuadro 

2. Además de estos núcleos, el núcleo vestibular participa en la respuesta optocinética y se ha dicho 

que posiblemente también participe en los movimientos de seguimiento uniforme (Smoolh pursuil) 

y el núcleo intersticial de Cajal y el núcleo perihipogloso están involucrados en el mantenimiento de 

la mirada fija (Leigh y Zee 1999). El núcleo fastigiado y el vermis participan en forma conjunta en 

la calibración de la producción de la sácadas (Moschovakis, Scudder y Highstein, 1996). 

Cuadro 2: Pares Craneales < ue participan en los movimientos oculares. 
Nervio Craneal (López Función Localización núcleo Músculo lnervado 
Antúnez) 
111 Oculomotor Reflejo de Se encuentra en la • Oblicuo inferior 

acomodación, esta sustancia gris • Recto inferior 
relacionado con las periacueductal a nivel • Recto superior 
conexiones del colículo superior, • Recto medial 
intrahernisféricas entre Parte ventrolateral 
la corteza visual y el respecto al núcleo 
campo frontal de los Edinger Westphal. 
ojos. Atraviesa el núcleo 

rojo. 
IV Troclear (patético) Se encuentra en la • Oblicuo superior 

sustancia gris que rodea 
el acueducto cerebral a 
nivel del colículo 
inferior, dorsal al 
fascículo longitudinal 
medial. Emerge en la 
parte dorsal del neuro-
eje. .· 

VI Abducens (motor Movimientos laterales Nivel caudal del puente • Recto lateral 
ocular externo) del ojo bajo el piso del cuarto 

ventrículo 

f' ·~-~ ·--· --··---·- -

" .. 
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FEF 
VCA 1- SEF 
~-~ (DLPC) 

Esquema 1 Control neuronal de las sácadas nivel subcortical. VCA 
corteza visual, FEF campo visual frontal; SEF campo visual 
suplementaria, DLPC corteza frontal dorsoluteral, PEF campo visual 
parietal, SC collculos superiores, OMP células omnipausa, LLB células 
de largo-inicio, SLB células de corto-inicio. 

Estructuras subcorticales 

Los núcleos oculo-motores reciben influencias tanto activadoras como inhibidoras de 

estructuras localizadas en el tallo cerebral (esquema 1) descritas por (Moschovakis et al. 1996; 

Leigh y Zee 1999). 

Para la generación de los MORv ,h§rizontales participan neuronas localizadas en la 

formación reticular en la parte rostral del n.iél~ dl>éiucens (limitadas dorsalmente por el fascículo 
" ~,-- , . 

longitudinal medial (MLF) y _ventralmente po("el núcleo tegmental reticular del Puente). Para los 

MORv verticales participa el núcleo inter~ticia'ide Cajal o el área cercana al MLF y para todas las 

direcciones participa la parte caudal del puente. En estas regiones existen neuronas excitadoras e 

inhibidoras. Las neuronas excitarorias activan el núcleo abducen ipsilatcral y las inhibitorias 

inhiben el abducen contralateral. 

Las células inhibitorias descargan en un rango de 400 a 800 ms antes de los MORv, se 

desaceleran durante el movimiento y se silencian 1 O ms antes de que termine el movimiento ocular. 

Las neuronas inhibitorias para los movimientos horizontales, se localizan caudal al núcleo abduce11s 

en el núcleo paragiganto ce/ularis dorsalis de la porción dorsomedial rostral de la médula 

oblongada y mandan axones que cruzipi _en_ la línea media hacia las motoneuronas del abducen ., 
__ :' f 

FAT ·, /\ ')•-' ,,J 1 
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contralateral y a las intemeuronas durante las sácadas ipsilaterales. Así que las neuronas inhibitorias 

silencian la actividad en el músculo antagonista durante las sácadas horizontales y las excitadoras 

activan al músculo agonista. 

Las neuronas excitatorias se encuentran en la capa rostral (PPRF) al abducens, descargan a 

una alta frecuencia alrededor de 12 ms, antes del movimiento para las diferentes direcciones de 

movimientos, pero descargan preferentemente en las neuronas ipsilaterales a las sácadas 

horizontales (dorsomedial reticulares ponti.v cauda/is). Algunas de ellas inician la descarga de 8-10 

ms antes del MORv a las cuales se les llaman de corto-inicio, y otras neuronas inician la descarga 

40-100 ms antes del movimiento ocular que son llamadas de largo-inicio. 

Otras neuronas de largo inicio se encuentran en el mesencéfalo y reciben proyecciones de 

los colículos superiores. Ellas proyectan a las células excitatorias del puente e inhibitorias de la 

médula y a lás neuronas omnipausa; ellas también proyectan al núcleo relicula~is U!gmenti pontis 

(NRTP), y de5éargan antes y durante las sácadas. 

L~s'riellronas Ornllipausa localizadas en la formación reticular porÍtina, con mayor precisión 

en . el núcÍ~ del: Rafé :¡Ít;~,.positus (parte caudal del Puente) partiCip~n en el control de la 
'., -,:.· '" ' ' ' 

movirrílent~ c:>cll-la~~ La .lleu~on!ls omnipausa, descargan tónicamente (100-200 Hz) y dejan de 
' ,. ,; . _. ; e. - : '. ' .--; . '· -. . ' , ;- : .. . ""_. ~ ; . . . . ; . - _ .. ' - - ' . ' 

disparar 'ant~s y'durante los MÓRv (se da una pausa de aquí su nombrf:,' también se silencian 

dur~nte ~o~ p!lr¡)~de;;~): El riÓ~loo de R~fé interpositus recibe proyecciones del polo rostral de los 
" •• . - ,. - -~ •. q•'·. ~" • ~- _,. - • . _, ·, - > 

coliculossup~~i¿:,~c;g;·itanto e.11 gatos (011t~uka .y Nagasaka,. 1999) como en monos (BUttner-Ennever, 

Horn, H~nn:·,;·.¿:~h~nSA9~9);' del campo visual frontal (CVF) (Stanton, Deng, Goldberg y 

McMuH~n~ Ú>8~);'<l~l¿¡~P~!~isu'~I sÚplementario (CVS) (Shook, Schlag-Rey y Schlag, 1988) y de 

la . formació~';'¡.~ii~ühir~.~erii~ti1 ~;n~enc~fálica. El CVF hiperpolariza estas neuronas causando 

potenciales'p(}~tsiriá¡)t¡~;J~'¡nhlbitorfosdesde 15.9 ms antes hasta el final de la sácada. 

Las n~l1~6!la;:·eri'el'colículo superior descargan 20 ms antes de MORv activando a las 

neurorias,de' la'rg~inicio ·e inhibiendo a las omnipausa. El colículo superior recibe directamente 

proye<:6io~:~'d~'ia'retina, del pedúnculo-pontino tegmental, del núcleo tegmcntal lateral- dorsal, de 

la substall~ii'niwa, del CVF (Mize, 1996) y del CVS (Segraves, 1992). Las neuronas del CVF 

pueden ser ortodrómicamente activadas por la estimulaeión de los colículos superiores (Sommer y 

Wurtz, 1998). 

Corteza cerebral 

Las sácadas son controladas por una red de distribución cortical (esquema 2) que incluye 

nodos en las regiones frontales y parieto-occipital. Dos áreas principales han sido descritas en la 

corteza frontal que participan en la generación de los MORv en los monos: el CVF y el CVS 

(Schall, Morel y Kaas, 1993) y otra región frontal, la corteza prefrontal dorsolateral (DLPC) que 
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contribuye a la programación de la sácada para recordar la localización del estímulo. (Funahashi, 

·Bruce y Goldman-Rakic~ 1991 ): 

La localización del CVF en el mono cebus, corresponde las áreas 8A y 45 del macaco. Se 

ha relacionado la parte central (área 8A) con los MOR v de amplitud media, la parte lateral (área 45) 

con los MORv cortos y la parte medial del CVF (área 8A) con los MORv largos (Tian y Lynch, 

1996). 

Esquema 2 Control neuronal de las sáeadas a nivel cortical. 
LGB núcleo geniculado lateral, OCC corteza occipital, PPC 
corteza posterior parietal, PEF campo visual parietal, FEF 
campo visual frontal, SC colículos superiores, BS tallo 
cerebral. (Tomado de Broerse et al .. 2001 ) 

En diversos estudios realizados en monos utilizando estimulación del CVF (Tehovnik, 

1999), inactivación reversible con musimol (Dias y Segraves, 1999) o lidocaina (Sommer .y 

Tehovnik, 1997), ablación (Schiller y Chou, 1998) y registro unitario (1-lanes, Patterson y Schall, . 

1998; Mushiake, Fujii y Tanji, 1996; Schall, 1991; Bon y Lucchetti, 1992) han demost~lldc) una 

fuerte participación del CVF en la generación de los diferentes tipos de MORv voluntarios, así 

como para que se lleve acabo la fijación de la mirada. 

Las neuronas del CVF que participan en el movimiento pre-sacádico descargan 52 ms antes 

de la sácada (Umeno y Goldberg, 1997). Los registrados obtenidos por Thompson y colaboradores 

en 1996, describen que las neuronas descargan en promedio 67 ms antes (un rango de 35 ms 

mínimo y máximo de 138 ms). Las neuronas del CVF tienen conexiones directas con los coliculos 

superiores (Schlag-Rey, Schlag y Dassonville, 1992) y con los centros pontinos (Segraves, 1992; 
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Segraves y Park. 1993). Estas neuronas identificadas por activación antidrómica, muestran un pico 

de activación a los 13 ms antes del movimiento sacádico (Segraves y Park. 1993). 

Existen evidencias de la participación de la corteza dorsomedial frontal (DMFC), cercana a 

la CVS; por. inactivación reversible con lidocaina (Sommer y Tehovnik, 1999), por ablación 

(Schiller.fChou, 1998) y por registro unitario (Bon y Lucchetti, 1992) en secuencia complejas de 

s¡\c.ii~.ª~. )' ~~.·ta ltjación de la mirada, pero no en sácadas simples. El CVS está involucrado en tareas 

de tipo oculomotor o de combinación ojo-brazo (Mushiake el al. 1996). La DMFC contiene un 

mapa representativo de la posición de los ojos en coordenadas craneotópicas para mantener la 

posición ocular (Tehovnik y Lee, 1993). 

Las neuronas del CVS disparan con mayor anticipación en tareas de antisácadas que antes 

de las prosácadas (Schlag-Rey, Amador, Sánchez y Schlag, 1997) y más tempranamente que las 

neuronas del CVF (Hanes, Thom~~o~\ •. s.~~aH; 1995); sin embargo, la intensidad de estimulación 

eléctrica necesaria para evocar ~~a' ~Ácadi(; en · el. CVS es más alta que la necesaria en el CVF 

(Tehovnik y Sommer 1997). ' > .• I ; . . ''; 
Considera~do fas diferencias ~~t~61c>s ;;i~~t~ y• los. gatos el límite ventral del surco central 

en el área 6ª alfa puede' ser coll~ider~d~ e~~;;, ~U1r~ CVf' ~'e l~s felinos (\\.'eyand; 1JP,<IY,k"1 )' (¡a tká, . 
1999; WeyandyGafka, 1998).>< •f;';.c.': .. ,·, :,;,'.:;' · .:: ,, :• 

El. surco lateralintrllparietal (LIP):9'.Iii¡~llr~l~~~riiifdel ~JI~. están inv~tÜcra~~(ell e;1 ~ákulo 

~::;;::::; d~do .~'{~J~;::1~,~~)1~~;i,}%~~0:1~1~~!~~~~~!e~it~rt{"~~'.t,~~.~~;¡°~~ i"jH• y 

El CVF. reeibé proyeeeiones'del cys;·:del'campó.visual parietal/del área temporat·superior 
· .. : · -, '~.·~ -:·:: :·"--/::.~:_\?-:\'.Z"-~-,_~ ~1,.·i;'-';:-:-,:,:·+:J~~:~.:~_;;._::~{.;,~:~-;·\:~c;::_ -:_~:~:;:;'.:.::'~~~----~ ,'.;;_,:_.:.:.-,;e,> __ .;;;-: :~;"f.:._:,-.:~'.~ :;._{¿~·-':1°".J<~.__:_.:, ·3;,;{. --·~:~:~·;,:~:-:._<~·'i;.:_-.·. -'.'..,::~ ~:c.2;_ .;,\_. ~-: ·::: :.:: .• _- .~ ·,; ·: 

media, de la. región del sürco;f>ri~cipal ,(Ti~n· y I:Yilch; ; l~96) y ;de la, corteza.· oceipital. Dos· víás 

=~:~1~~~*~r~Eff1~~ti1:~~::~:~~::: 
central y p~ra:l~s:MOR~.P~~ifi~~Jy ia:·c~rteza parietal (surcos intraparietal) que proyecta al área 

medial (IÍ.rg'S~) /í~t~;I del CVF(área 45 y 46) es importante para la visión periférica y para los 

MORvam'piios (B~llier,Schall y Morel, 1996; Schall et al. 1993). .. ,·, 

· Las 'proyecciones corticales del CVF han sido descritas a la corteza del cíngulo, al área 

preniotora, al área prefrontal lateral, a la corteza orbitofrontal, al operculum, a la corteza parietal 

posterior, a la corteza temporal lateral, a la corteza temporal inferior, al área parahipocompal y a la 

región insular (Morecraft, Geula y Mesulam, 1993) y al striatum (Parthasarathy, Schall, Graybiel, 

1992). La región ventrolateral del CVF (provoca sácadas pequeñas) proyecta al área intraparietal, 

parte parietal del área visual V3A en la base del área visual temporal superior, área temporal 
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medial, área temporal superior media, área temporal inferior, área occito-temporal y V2, V3, y V4. 

La parte dorsomedial del CVF (provoca sácadas largas) proyecta al área parietal (7A), LIP, VIP y 

parte medial parietal PE, temporal superior, temporal superior polisensorial, V2 y parte posterior del 

área cingular 23b (Stanton, Bruce y Goldberg, 1995). 

Estudios de neuroimagen en el ser humano 

Para poder estudiar los movimientos oculares en el ser humano se ha recurrido a las 

técnicas de neuroimagen como la tomografía por emisión de positrones (PET) y la resonancia 

magnética funcional (fMRl). Algunos autores coinciden en algunas estructuras que se activan en 

diferentes condiciones. 

• 

• 

• 

• 
• 

• 
• 
• 

a) Para las sácadas provocadas por un estímulo, las estructuras que muestran activación son: 

El campo visual frontal (CVF) (Anderson et al. 1994; Sweeney etaF.1996; Bodis-Wollner 

et al. 1997; Petit, Clark, Ingeholm, y Haxby, 1997; Luna et al. 1_998; ~!-1ri et al. 1998; 

O'Driscoll et al. 1998; Petit y Haxby, 1999; Rosen et al. 1999; Beí.Tii~As~, ·.:i/.1999) . 
. _, .. - _,-._ .. ,;.,r, __ ;:·· _,. .. , .. -

El campo visual suplementario (CVS) (Luna et al.' 1998; Dor_icchi et al. '1997; Petit et al . 

1997; Rosen et al. 1999; Berman et al. 1999) .. • , · .. ' ; \,: ." < ' '· 
El área parietal inferior y la superior (L~~~ ~/ ~l.c 1998;" P~tit'el"ci1.'' 1997{ R~sell el al. 1999) 

el surco intra-parietal (Luna et. al. 199.~; P~~it ei 'ª~·.' 19~:~\~~~e~·.;{ ~l. ,: 199~;.· PetÍt y Haxby, 

~~:~:::n(~::: ~:::.>¡ 998; · Petit eia1.··.·199·;; ~i~~~~t ~/.'F9~9\:~~i¡~{Hax~:.· 1999) . , ... ,)- , .. ··'· '• . ·- - .... ·:·" ·-... ". -.,,., ·- . 

La corteza temporal' media (Petit eiai.; 199'7; RoseÍ{ eÍ'al.C;l 999; P.~tify J-Íáx~y, 1999) y la 

corteza temporal superior medi~l (~~i~~~~-~rf:/. i 9!}4;:E~!lt"e}~ú"1~~7; ~~s;n et al. 1999; 

Petit y Haxby, 1999). /·: _ . , •. .• <f· ."> .•. ;;;.. . . · 

La corteza pre-estriada (Anderson et ~i .. 1994; Sw~ney ~I al.· 1996) . 

La parte lenticular del putamen izquierdo (Sweeney et al. 1996) . 

La actividad en la corteza dorsolateral prefrontal (DLPFC), en cambio, disminuye 

(Sweeney et al. 1996). 

b) Para los sácadas iniciadas voluntariamente se ha encontrado activación en: 

• El CVF (Petit et al. 1996; Sweeney et al. 1996; Bodis-Wollner et al. 1997; Dejardin et al. 

1998; Culham et al. 1998; Grosbras, Lobel, Van de Moortele, LeBihan, y Berthoz, 1999); 

Law, Svarer, Rostrup y Paulson en 1998 mencionan que solamente en el hemisferio 

derecho. 
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• El CVS (Petit et al. 1996; Bodis-Wollner el al. 1997; Dejardin et al. 1998; Law et al. 1998) 

pero-Grosbras y colaboradores en 1999 describen que se activa solamente en el hemisferio 

izquierdo. 

• La parte lenticular del putamen (Petit el al. 1996; Law et al. 1998; Dejardin et al. 1998), 

Grosbras y colaboradores ( 1999) describen que es solamente el derecho. 

• El cerebelo (Petit et al. 1996; Law et al. 1998; Grosbras et al. 1999). 

• El tálamo (Law et al. 1998); Petit y colaboradores en 1996 mencionan que solamente se 

activa el tálamo derecho. El área motora suplementaria (Petit et al. 1996). 

• La corteza estriada (Bodis-Wollner el al. 1997) y el cuneus (Law el al. 1998). 

• El colículo izquierdo (Law et al. 1998). 

c) En estudios realizados con ~ET, en que el objetivo es realizar sácadas recordando el 

estímulo se ha descrito que se activa adicionahnente a las regiones anteriores, la corteza dorsolateral 

prefrontal y la ínsula (Anderson et ,al. I9~4;-0'S~lli~~.n~ Jenkins, Henderson, Kennard, y Broks, 

1995; Sweeney et al. 1996; Petit ;tal, t.~~6):;'Eri~a~bi~f~i se imaginan las sácadas hay mayor 

activación en el CVF con fMRl (Bodis-Wot't~~~ ~/~/,' 1~91)} e~ CVS y CVF con PET (Lang et al. 

1994,. Lawetal. 1998). :/;- ••;e _,,.-._¡ •· 
.;,:~»:, '~,: ,-

d) En las antisácadas y en la sup~~~fori' ct-tt~s: sácia~s se observa mayor activación en el 

CVF y en la corteza dorsolateral prefro~tai-~~~'!MR.¡ 'c~~;i·e; al. t998), en ~ICVS, CVF; corteza 
~· ~ . ~ 

dorsolateral prefrontal, giro frontal .inferior, -¡.egión•'C::audat· Clel cíngulo, 'cortezai¡parietal derecha, 

lóbulo parietal superior e inferior, surco lntrll pariei~'t, tál~~o y ~llt;inen (;(,~ PEf.(o;9riscoll et al. 

1995; Doricchi et al. 1997; Luna etlil. 1928;Páit et al.~99;s).'> 't,·- -- -- ·- • , ,; > --· -

e) En la atención viso-espacial y el aprendizaje de secuencias de sácadas, se incrementa la 

actividad en CVF, corteza · dorsolateral prefrontal, parietal posterior, lóbulo parietal superior, 

precuneus, surco intraparietal, ·- cingulado, ganglio basal, tálamo, corteza medial temporal, ínsula 

anterior_ y cerebelo realizado con fMRI (Culham el 'al. 1998; Gitelman el al. 1999; Rosen et al. 

1999) Con PET se observó activación en el parietal derecho al tener atención en el hemicampo 

izquierdo y activación en ambos parietales con atención en el hemicampo derecho (Corbetta, 

Miezin, Dobmeyer, Shulman y Petersen, 1991). En el caso de movimientos de seguimiento 

uniforme se observa activación en CVF, corteza frontal superior izquierda, corteza temporo

occipital izquierda, parietal inferior, precuneus, surco intra-parietal, corteza temporal inferior y 

medial, y área 6 de Brodman (Cheng, Fujita, Kanno, Miura y Tanaka, 1995; O'Driscoll et al. 1998). 
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Estudios de actividad eléctrica cortical antes. durante y después de las sácadas en el 
ser humano. 

Se han descrito tres tipos de actividad eléctrica relacionada con los MORv. 

a) La actividad pre-sácada. La variación contingente negativa (CNV) (descrito por primera 

vez por Walter, Cooper, Aldridge, McCallum, y Winter en 1964) onda de expectancia y el potencial 

preparatorio (Komhuber y Deecke, 1965) son cambios de negatividad lentos que pueden observarse 

1-2 s antes de emitir una respuesta. Ambos pueden ser considerados como un correlato cerebral de 

la activación previa a los procesos cognoscitivos y la conducta dirigida a metas, y a procesos 

voluntarios motores. Una onda negativa lenta previa a la ejecución de las sácadas, pero no 

lateralizada, se ha registrado en humanos en las áreas frontales y parietales con predominancia en 

los frontales (Kurtzberg, y Vaughan, 1982; Thickbroom y Mastaglia, 1985; Moster y Goldberg, 

1990; Evdokimidis, Mergner, y LUcking, 1992; Evdokimidis, Liakopoulos, Constantinidis, y 

Papageorgiou, 1996; Jagla, Zikmund, y_l(undrat, 1994; Gómez, Atien7..a, Gómez, y Vázquez, 1996; 

Everling, KrSppmann, Spant~kei~yFlor;' 199,6; Everling, Krappmann y Flohr 1997; Wauschkhun, 

Wascher yV~rleger, 1997))¿0~ lli'ri~i'it~«:l~áxima 650ms (Kurtzberg, y Vaughan, 1982) o 800 ms 

antes del inicio cie la sácada (Moster y .Goldberg, 1990). Este potencial negativo, está localizado en 

el CVF y en el á~ea lllotora supl~m~~t¡;';ia (SMA). Se ha registrado también con electrodos 

subdurales en pacientes (Sakamoto, Luders y Burgess, 1991 ). La negatividad es mayor antes de las 

sácadas con tiempo de reacción rápidos, mientras que las sácadas con tiempos de reacciÓ.n lentos 

son precedidas por un potencial positivo (Everling et al. 1997). 

En algunos estudios se ha observado una actividad positiva de 100 a 200 ms antes de la 

sácada (Kurtzberg, y Vaughan, 1982) en la región parieto-occipital después de la negatividad en las 

áreas frontales (Thickbroom y Mastaglia, 1985; Moster y Goldberg, 1990) y un potencial negativo 

temporo-occipital (Everling et al. 1996) entre 350 y 500 ms después de la descarga (Wauschkhun et 

al. 1997). 

B) El potencial de espiga. Justamente antes del inicio y durante la sácada se registra un 

potencial rápido positivo con pico entre 1 O ms a 40ms después del inicio de la sácada (Kurtzberg et 

al. 1982) con· amplitud proporcional a la amplitud de la sácada (ltsuki et al. 1991 ). En registros 

intracraneanos no se registra (Sakamoto et al. 1991 ). Estos tiempos junto con la lateralización focal 

frontal y su distribución a nivel del cuero cabelludo sugieren un origen cercano a la órbita (Moster y 

Goldberg, 1990), probablemente en la región que innerva a los músculos oculares (Riemslag, Van 

der Heijde, Van Dongen y Ottenhoff, 1988). Los modelos computacionales del potencial de espiga 

también sugieren que representa la actividad sumatoria de la unidad motora en los músculos 

extraoculares reclutados por las neuronas motoras (Thickbroom y Mastaglia, 1987). 
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C) Eventos eléctricos post-sacádicos. Inmediatamente después de la sácada se presentan dos 

potenciales positivos que están asociados con los movimientos oculares o con las ondas lambda, 

uno después del inicio del movimiento y otro después del final del movimiento (Thickbroom et al. 

1991). El primer potencial tiene latencias entre 65 ms según Skrandies y Laschke (1997) y entre 

140 ms a 150 ms según Miyauchi, Takino, Fukuda y Torii, (1987). El segundo componente tiene 

latencias entre 74 ms después del final del movimiento (Thickbroom, Knezewic, Carroll y 

Mastaglia, 1991) o 260-31 O ms después del inicio del movimiento (Miyauchi et al. 1987). Las 

ondas lambda se han interpretado como potenciales evocados visuales como resultado del 

movimiento de la imagen visual en la periferia de la retina a la fóvea durante la sáeada. Las 

latencias de los picos de la onda lambda son similares a la de los potenciales evocados visuales 

(Thickbroom et al. 1991 ). 
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Mecanismos relacionados con los movimientos oculares del suefto paradójico. 

Las investigaciones sobre los mecanismos que generan los movimientos oculares del suei'io 

paradójico no son numerosos, en cambio, los mecanismos neurofisiológicos que participan en la 

generación del SP especialmente los que participan en la generación de las ondas ponto-geniculo

occipitales (PGOs), uno de los fenómenos fásicos más notable que está asociado temporalmente con 

los MORP se han estudiado extensamente en el gato. Jouvet demostró desde 1962 que ni la corteza 

ni los colículos superiores son necesarios para el sueño paradójico, ya que esta etapa del sueño, así 

como los movimientos oculares rápidos persisten en gatos decorticados y después de la sección 

ponto-mesencefálica. Por lo tanto, las investigaciones sobre los mecanismos del sueño paradójico se 

han enfoeado principalmente a estudiar las estructuras colinérgicas en el tallo cerebral como la 

región later6dorsal tegmental (LTD) y el pedúnculo pontino tegmcntal (PPT) o área X . 

. Jouvet y Michel en 1959 dieron a conocer en los gatos los PGOs como espigas que ocurren 

espontáneamente en la formación reticular pontina; se registraron primero en el puente donde, 

presentan un voltaje entre 100 y 200 µV y una duración de 100 ms (Jouvet, Michel~ y;Courjon, 

1959). Posteriormente se observaron en el núcleo geniculado lateral, con· un vólt¿j~·:e~~~e 200 y 
·-·'. " ,·,,__ .. '.~ - .. . . 

300µV y una duración de so rus (Mikiten, Niebyl, y Hendley, 1961) y en la;corteiá:occipital 

(Mouret, Jeannerod, y Jouvet, 1963). En la corteza occipital estas ~~lg~~; ti6~~~:/u~'\,~·lt~Je ~ntre · 
100 y 500 µV con una duración entre 15 y 20 rus. ; : .,_,_; 

Estos potenciales presentan una estrecha relación temporál''c~n'? f~~ó'~'c;~o/ fásicos 

periféricos como los movimientos oculares (ver más adelante),· así; cc:i'íno 1iis.•;;'6~t~~cciones de los 

músculos del oído medio (Dewson, Dement, Wagener y Nobel, 1!}67)/;;;{~id~i~s·cl~ Íó'~ ~úsculos 
esqueléticos (Gassel, Ghelarducci, Marchiafava, y Pompeiano, ,.1964); ~cxlificacio~es transitorias 

de las frecuencias cardiacas y respiratorias (Calvo, Contreras,·y_Femández-Guardiola, 1973; Orem 

y Bames, 1980). 

Las ondas PGOs pueden ocurrir aisladas o en forma de ráfagas y además constituyen el 

primer signo de, aparición (30 a 60 segundos antes) de un episodio de Sueño Paradójico (Thomas y 

Benoit, 1967). Se. ha demostrado que los PGOs no solo se observan en la vía visual, sino también, 

en otros núcleos· tal.ámicos, como el núcleo pulvinar, la corteza parietal , la amígdala, el hipocampo, 

la circunvolución del cíngulo (Calvo y Femández-Guardiola, 1984) y los colículos superiores 
.··.·· ,-.-_ 

(Jennnerod~ Mouret y Jouvet, 1965). 

Las células colinérgicas y colinoceptivas de la región pcribraquial son primordiales para ta 

generación de los PGOs y en la inducción del sueño paradójico, Datta, Calvo, Quattrochi y Hobson 

en 1992 demostraron que la respuesta colinérgica de la región parabraquial provoca la instalación 

de los PGOs independientemente de los estados del sueño durante tres días en el gato. Está 
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manipulación siempre va seguido del aumento significativo del sueilo paradójico durante los 6 a 8 

días posteriores a la estimulación (Calvo, Datta. Quattrochi y Hobson, 1992). 

La destrucción de la región peribraquial produce una supresión completa de las PGOs en la 

región tálamo-cortical (Sakai, Kanamori y Jouvet, 1976; Laurent, Cespuglio y Jouvet, 1974). El 

disparo neuronal del generador de las PGOs en el puente se mantiene por la región caudolateral 

peribraquial y por el área subcoeruleus (Saito, Sakai y Jouvet, 1977; Sakai, Kanamori y Jouvet, 

1976). La transferencia neuronal del generador pontino de las PGOs se localiza en las neuronas 

colinérgicas del L TD y PPT. El núcleo del pedúnculo pontino tegmental es una estructura 

mesopontina que contiene predominantemente neuronas colinérgicas. Datos fisiológicos indican 

que estas neuronas descargan al tálamo durante el sueño paradójico (Higo, Jto, Fuchs y McCarley, 

1990; Calvo et al. 1992; Datta, 1997). Las neuronas PGOs-on (PGO ejecutivas o PGOs de ráfagas) 

proyectan directamente á las ~e~r6n~~ colinérgic~ del núcleo geniculndo lateral en In parte dorsal 

(De Lima y Singer 1987):/ 

Las ond~; Pªp~i~~ el NGL.· C()nsisten de un potencial negativo seguido ~e un potencial 

positivo .de 1á'rg'it,cÍÚr~ciÓ~; J.:lri.~egist;o¿'.unitllrios, el relevo neuronal ·de NGL muestra una 

despolarizacióri +tr~·ZOO _:_300 lllS seguido por ~~a hiperpolariz.ación J~'só~'6Ó ~s eon un retrazo 

de 40-80 mse~~·~~ lbsd~s J>~tenciales(Steriade y Deschenes; 198s): · ·.. i;< ·.· ·' ··.·• ' ... 

LÍl.s robs. t~lén:;icas inv~lucran. una. excitación dir~t~ riicotínica'd~ Í~s''11e~ron'~s de NGL, 

provocada . por neur~nas colinérgicas del tallo cerebral ·y 'ún~:i-'.intiiblc'i6ri~ irif~nialámica 
(intem~uionas) prob~bl~mente causada por interneuronas 'GABAéi;iic*~. l;;¿~ii~'cl~~ en i1 NGL 

· ' ···':.;;; .. ::,->:> .. ···(.' '• : . . ··~·,·,~.<::;!;,:~~.:·.'0 1 ~~f;;.~.:;'i.:'-::.7" 1::,'./\'.>,.>'.;>"~~·<·· 

(Ruch-Mona~hon; Jalfre y Hnefely, 1976). Hu, Steriade y Deschenes,•, (1989) han .demostrado que 

la aplicaciótl-i~~iOrOrCiica .. Cn NGL-de Un antagonista nicotíniCO_abOJC~--ta~·-¿~d~:,_S pQQs--.;~lémicas'. 
-Sé h; pfgpJ~to~qu~-1()s PGOs se generan en la regiÓ~'¡:,i;ilti~~ y ~e propagan hacia los 

núcleos oc1116h'i6to'rJ ~e llls pares craneales 111, IV y VI (Costir/y ffaren'iann, 1970) para provocar 

los moyimi~ntÓ~ ~~l;i~'.d~l~ueño paradójico (Brooks y Bizzi, 1963; Cespuglio, Laurent y Calvo, 
"' :.~ :-J>:'- , 

1976).\'c · ''ci< 

En lo;, g~fos lás ,ondas PGOs aisladas del puente son seguidas por una sácada ipsilateral y 

contralat~railll pao:en el núcleo geniculado lateral (NGL). Cespuglio, Laurent y Jouvet (1975) 
-. - ·' ... 

describieron la s~uencia temporal de eventos, para los movimientos oculares horizontales durante 

el sueño paradójico y las ondas PGOs: Las espigas PGOs aisladas registradas en el NGL tienen una 

latencia de 6.9 ms entre el NGL derecho e izquierdo, disparando primero el ipsilateral al 

movimiento. Este retardo corresponde con la velocidad de propagación (2 a 4 ms) y el calibre de la 

fibra de 1-4 micras. Los PGOs, ipsilaterales al generador pontino, en NGL es precedido por un 

potencial inhibitorio ipsilateral (al generador pontino) núcleo abducens (bifásico potencial con una 
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duración de 100 a ISO ms) y una inhibición al músculo recto lateral ipsilateral y por un potencial 

excitatorio (monofásico 100 a 140 ms de duración) de contralateral al núcleo abducens y activación 

del músculo recto lateral controlateral. El potencial excitatorio del núcleo abducens contralateral 

aparece a 3.6 ms después del PGO pontino, la activación contralateral del músculo recto lateral 

después de 12.1 ms, EL PGO ipsilateral (al generador pontino) del NGL después de 14.9 ms y el 

contralateral después de 20.09 ms En la corteza occipital el PGO (ipsilateral al generador pontino) 

ocurre a las 23.S ms después. 

El curarizar a los músculos oculares no afecta los potenciales centrales. En el caso de las 

ondas PGOs aisladas el disparo de cada generador pontino alterna cada 80 ms seguido de una 

sácada en dirección opuesta. En el caso de las ráfagas de PGOs se puede traslapar en el tiempo y 

ellas aparecen bilateralmente sincronizadas con el NGL. 

En el campo central tegmental (FTC), las neuronas de largo-inicio descargan entre 100-380 

ms (media 200 ms) antes del área peribraquial a 10-40 Hz antes de PGOs. El 16% de las neuronas 

peribraquiales descargan entre 1 O y 30 ms antes de las PGOs, el 20% antes de 30-70 ms. La 

descarga de las neuronas de los colículos superiores ocurre 100-200 ms después de la fase positiva 

de los PGOs (Paré, Hazrati, Parent y Steriade, 1990). 

Se ha identificado neuronas con descargas relacionadas con las ondas PGOs de corto-inicio 

y de largo-inicio. Las neuronas PGOs-on de corto-inicio en el área peribraquial descargan grupos de 

3 a S espigas entre 1 O y 2S ms antes del inicio del componente negativo ipsilateral de las ondas 

PGOs del NGL (McCarley, Nelson y Hobson, 1978; Sakai y Jouvet, 1980; Nelson, McCarley y 

Hobson, 1983; Sakai, l 98S). Las neuronas de largo-inicio registradas en la formación reticular 

medial pontina y en el núcleo tegmental reticular, descargan entre 50 y ISO ms antes (McCarley e 

lto, 1983; Higo et al. 1989). En PPT y L TO algunas células disparan tónicamente durante el sueño 

paradójico en épocas sin PGOs y detienen su disparo antes y durante las ondas PGO del NGL, o 

célulásPGO-off. Estas probablemente sean GABAérgicas. 

Algunas evidencias sugieren que estas neuronas son homólogas a las neuronas que 

participan en las sácadas en vigilia. Durante el sueño paradójico tónico las neuronas de disparo 

corto y largo que están activas durante la vigilia, están silentes durante sueño de ondas lentas y en el 

principio de sueflo paradójico vuelven a disparar (Pivik, McCarley y Hobson, 1977). 

En los gatos las neuronas del núcleo abducens, y de las moto-neuronas inter-nucleares 

reducen la descarga, en los monos reduce alrededor de 50%. Las neuronas de corto inicio reducen 

su disparo y esto hace que las diferencias con las neuronas de largo disparo desaparecen. Las 

neuronas tónicas del puente permanecen calladas mientras las neuronas tónicas vestibulares no 

tienen cambio. 
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Estos resultados sugieren que las PGOs son eventos pre-sacádicos. Sin embargo Vanni

Mercier y Debilly (1998) proponen que ambos fenómenos son generados como un todo por una 

estructura común en el tegmento pontino caudo-ventral, y que el circuito de los PGOs y de los 

movimientos oculares serla no en serie sino en paralelo coordinando simultáneamente a los dos 

fenómenos, PGOs y movimientos oculares. 

Evidencias de los cortes sagitales a nivel del tegmento pontino y de la comisura preóptica 

junto con hemisecciones a nivel del núcleo relicularis ponlis cauda/is han permitido describir vías 

tanto ipsilaterales como contralaterales al NGL. La hemisección rostral del generador pontino y 

sección sagital de la decusación supraóptica abole las PGO contralateral (Laurent el al. 1972). Con 

esa preparación la activación del músculo recto lateral no está sincronizado al generador pontino 

ipsilateral, ni al NGL ipsilateral a los PGOs, mientras que la activación del abducens contrulateral y 

el recto lateral están sincronizados al generador pontino (Cespuglio el al. 1976). Pero con precisión 

no se tiene la vía determinada; las dos posibilidades pueden ser el fascículo medial lateral (Perenin 

y Jeannerod, 1971), o el fascículo intermediario, catecolaminérgico, que se origina en el núcleo 

subcoeruleus y parabraquial media/is (Cespuglio el al, 1976). 

En el humano, la exist.'?ncia de los PGOs no ha sido plenamente demostrado. Se han 

realizado varios intentos para dem~strar la existencia de potenciales corticales equivalentes a los 

potenciales PGO de otras ~pecie¿ animales. Salzarulo, Lairy, Bancaund y Munari en 1975 

demostraron que al registrar .lá.corteza ~striada durante el sueño paradÓji~o. aparecen potenciales 

parecidos a los PGO. Estas• espÍ~~s ·cx;uft-~n antes de los movimientos oculares y además se pueden 
' ·····,_,·. ,. 

registrar cerca de las diferent¡,¿ ~.tructuras de la corteza visual, con una duración semejante a las del 
J", ::: 

gato y parecidas a las sácaélas~en:vigilia en el humano (McCarley, Winkelman y Duffy, 1983). 

Los estudio~,d~fM~C~fley Consistieron en registrar los potenciales de los movimientos 

oculares durante ~~eño).~a~dÓjlco; con este objeto promedió el EEG de -40 ms antes del 

movimiento~ocular.a~·i2o.·~s'-'<le';,pués. Alrededor de 27.4 ms antes del movimiento ocular obtuvo 
: ,.,. ,.··, .·-·:-·- ',',._ - .-

una onda positiva. en ias''regiones occipitales contra laterales seguida de otra onda positiva con un 

pico a los 7~6:°ls,~lr¿d~or del inicio del movimiento ocular y que termina 12 ms después del 

movimiento. En;cit lóbulo frontal ipsilateral encontró una espiga positiva y después negativa, que 
' ' . 

inició -4.4 ms antes del movimiento con un poco máximo alrededor de 20 ms después del 

movimiento. 

En otro estudio realizado por Niyama y colaboradores en 1988 registraron 16 electrodos y 

promediaron -100 ms antes del movimiento ocular a 300 ms después del movimiento ocular. 

Durante el sueño paradójico observaron una espiga positiva en las regiones centrales, parietales y 

occipitales y una negativa en la región frontal. La onda positiva inició alrededor de los 6. 7 ms con 
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un pico a los 1 O ms y una amplitud de 4.3 micV. La onda negativa inició a los O.O ms, con un pico a 

los 14.2 ms con 6.3 micV de amplitud. En Pz se registró un potencial positivo con el pico a los 205 

ms, una duración de 100-150 ms y una amplitud de 4.3 micV. Durante los movimientos oculares en 

la obscuridad en vigilia ellos observaron una espiga positiva con un inicio similar. Durante los 

movimientos oculares voluntarios con luz, la actividad cerebral fue similar a la obtenida durante 

sueño paradójico pero el pico del componente positivo fue más temprano a los 171. 7 ms y con 

mayor amplitud (13 micV) con la amplitud máxima en la corteza occipital semejante a la actividad 

lambda. 

Miyauchi, Takino y Azakami en 1990 promediaron con 14 electrodos la actividad eléctrica 

desde -800 ms antes del movimiento ocular a 1200 ms después. Durante el sueño paradójico, 

observaron una espiga positiva a los O.Oms sobre las regiones parietales y occipitales, un 

componente positivo a los 185 ms en Cz y un componente negativo a los 329 ms 

predominantemente en regiones posteriores. Ellos estimularon también con luz durante el sueño 

paradójico y encontraron un componente a.los 236 ms y un componente negativo a los 411 ms, 

ambos con amplitud máxima en Cz; en las regiones occipitales obtuvieron una onda positiva a los -

170 ms y una onda negativa a los.325 ms EHos interpretan el potencial del sueño paradójico como 

un complejo K. 

Los potenciales positivos cl~scritos ·por estos autores de - 7 a 12 ms corresponden a los 

tiempos al potencial de ~es~ig~ Yl~s descritos después del movimiento ocular corresponden con los 

tiempos de las orídas lambda más que con los tiempos de las ondas PGO. 

Peigneux y colaboradores (200 l) encontraron que el metabolismo cerebral evaluado con 

PET en el hombre se correlaciona positivamente con el número de movimientos oculares del sueño 

paradójico en el puente y en el núcleo geniculado lateral. 

Hong, Gillin, Dow, Wu y Buchsbaum en 1995, analizaron con la técnica de PET datos 

obtenidos durante sueño paradójico y movimientos continuos oculares durante vigilia. El número de 

movimientos oculares durante sueño paradójico se correlacionó positivamente con el metabolismo 

de la glucosa en el campo visual frontal (CVF), la corteza dorsolateral prefrontal y frontal medial, el 

cíngulo, el precuneus, y la parte inferior del lóbulo parietal en el hemisferio derecho, y en los 

lóbulos parietales superiores en ambos hemisferios estructuras que se activan durante las sácadas de 

vigilia. En cambio el metabolismo se correlacionó negativamente en el lóbulo parietal inferior 

izquierdo. Los mismos resultados fueron obtenidos durante la vigilia excepto en el lóbulo parietal 

inferior, por lo tanto, ellos concluyen que las sácadas durante el sueño paradójico son movimientos 

que siguen las imágenes visuales. 
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Con lo anterior, podemos decir que en el ser humano sigue sin conocerse la participación de 

la corteza en la generación de los movimientos oculares del suei\o paradójico, más que con métodos 

que tienen una resolución temporal pobre y que por lo tanto, no se logra tener con precisión la 

actividad cortical antes del movimiento ocular. 

Actividad Metabólica Cerebral durante el Sueño. 

Al utilizar la técnica de tomografía por emisión de positrones (PET) en humanos se ha 

observado que durante el sueño lento decreció la actividad metabólica en comparación con vigilia 

en ambos hemisferios (Meyer, Ishikawa, Hata y Karacan, 1987). Específicamente se ha encontrado 

una disminución en: 

Los lóbulos frontales en la parte medial, lateral, orbital, e inferior, en los parietales, en 

los temporales en la parte anterior medial y superior (Buchsbaum et al. 1989; Maquet 

et a/.1990) 

Los. oc~ipi~ale~ erí la r~kión ·lateral y medial (Maquet et al, Í 990). 

El Ílúcleo caud~cfo, ~I putamen, (Buchsbaum et al. 1989; Maquet et al, 1990) 

El tálamo, el p~ente (Maqu~t et al, 1990; Madsen, 19.91) 
, . . 

El cíngulo anterior (Buchsbaum et al, 1989; Maquet et uf. 1990): 

En cambio, Madsen (1991) describe un aumento metabólico en I~ cbrteza visual y en el área 

auditiva secundaria. 

El análisis regional de la actividad metabólica durante el suefto p~/~·~Ójico en comparación 
., ' ·~;- . ·, 

con la vigilia ha mostrado cambios metabólicos diferentes del sueño':le_.ítc:> y diferentes según las 

regiones cerebrales. La tasa metabólica decreció en: ; _: ',>·-· 
Los lóbulos frontaÍes en la- región dorsolateral (Br~~Íl--~t ¡;l.: 1997; NotZinger, 1997; 

Braun, 1998; Maquet et al, 1996), 

La región orbital lateral (Braun et al. 1997; Braun, 1998), 

La región inferior; opercular; el giro angular y el giro supramarginal (Braun et al, 

1997), 

Los lóbulos occipitales (Buchsbaum et al, 1989), 

El cíngulo posterior (Buchsbaum et al. 1989; Braun et al. 1997; NotZinger, 1997; 

Braun; 1998; Maquet et al. 1996) 

y en el núcleo caudado (Buchsbaum et al. 1989). 

Otras estructuras cerebrales en cambio incrementan su actividad metabólica: 

Los lóbulos occipitales en su parte extraestriada y fusiforme (Braun, 1998), 
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La circunvolución infero-temporal lateral y la amigdala (Braun, 1998; Maquet et al. 

1990), 

El giro parahipocampal y el hipocampo (Braun et al. 1997; Nofzinger, 1997; Braun, 

1998), 

El cíngulo anterior (Braun et al. 1997; Nofzinger, 1997; Maquet et al. 1996), 

El operculum derecho del lóbulo parietal, el puente y el vennis (Maquet et al. 1996). 

Como puede verse hay una coincidencia de varios trabajos en que la actividad metabólica 

durante el sueño paradójico ~s_ tnayor, e11 algunas estructuras que en otras como en el giro 

parahipocámpico y la a~i~d~la;~(~~~~n et. ~l. 1997; Nofzinger, 1997; Braun, 1998; Maquet et al. 
1996). . ' ••• ·~.: (:. ; 

Alguno; iÍ.~tore!i;d;~~rc;b~~;.~11 el .a\;111ento'Q la'<listninución del metabolismo en algunas 

~i~~~Jr~liiilll!!~~!~~~:::::::;:: 
metabólica en: • ·· , }; · •. ;'. -T . · · >·. • 

Los lóbulos~frollt~les;.·~11rietales··y {)C~ipitale~ •• (BUchsball~e( al:Ú 9~9) en.especial en 

::~~~~~t~~~{F&~*~~t~,~~ir~,~~;.~·~.• ;~" ... 
El llúcleo c°a'ücla'cloi el:putamen; el'glob(; pálido 'y el cÍngulo anterior, medio y posterior 

(Buéh~ba~m~t~/,-1~89). , . . , 

. El pa~i~tiÍ.(inferior,;el J,uente y mesencéfalo (Braun et al. 1997) 

-. ~- ' . . . . ' . ' -

Durante la -~ransición de la vigilia al sueño lento, se observa un decremento en el sueño 

lento en: h1_•~od~;'p11,ri~~I inferior (giro supramarginal y angular), el núcleo dorsomedial y el 

núcleo :ventrólateriÍ.l )d~i tálamo, el putamen posterior, el núcleo caudado y los hemisferios 
·~·.'··.- .. , <:<<".--,.- ;-.. :: 

cerebelosos:.Mierifras que durante la transición del sueño lento a la vigilia se observa un incremento 

metabóli~ C:~: l~;c6rteza frontal dorsolateral, el tálamo, el putamen, el puente, el cerebro anterior 

basal, el cerebro medio, los hemisferios cerebelares y el cíngulo anterior (Braun et al. 1997). 
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Durante el sueño lento también disminuye la actividad en algunas estructuras como en el 

área orbital lateral preftontal, el giro angular, el estriado etc.(Braun et al. 1991; Nofzinger, 1997; 

Braun, 1998; Maquet et al. 1996). 

Estudios de la actividad eléctrica y magnética cerebral en el humano 

Entre las técnicas no invasivas que permiten estudiar el funcionamiento cerebral resultante 

de los cambios eléctricos que se generan a nivel de membrana neuronal debido al intercambio 

iónico, están el EEG, que mide las diferencias de potencial eléctrico, y el MEG que mide los 

cambios producidos en el campo neuromagnético. El EEG ha sido la herramienta fundamental para 

el estudio del sueño y el MEO, una técnica relativamente nueva, también ha empezado a u_tilizarse 

en los últimos años. Actualmente el avance de la tecnología haperITliti~o la apfü:ación de 

métodos cuantitativos al estudio del EEG, abriendo una ga.lna~;d~,~-~i~rud~des para .el 

entendimiento de la organización funcional cerébraL durante ;'dif~r~~i~s situaciones 
.- , '" .. :· . ·.'' , .,' .. :._;;-:/~~~.>.>e·-:) .. _:_,«:·"_¿~,(º:,:.:;·:;'.:~ . , -~·:,~''.::~.~~~:; .. , 

conduc~:::::~u~:n~;6:1 ::::::r:::ji:~:estudio' ci;.~¡¡faiv~ d~ l~:.-~~:~~i~ad ~~d que la . 

activación local cambia. profundamente durante el'.sueft0Jsii~gici~<lg:\1n{~~tfóri''~dol"g~~iia~ión · 
funcional diferente al de la vigilia. Los resultados de la,;á~tié~6¡ón':~~(~EÜ: ª-~~~t\tati~~ ~-1 SP han 

demostrado un incremento de la actividad beta y gamm~ dÜi'~1;té -~I SPccil/fcifrip~r~~-iÓ;~ ~oí~ Ct sueño 
.·;-·."''·- -->,,_,._.-:,,..;.,.;_·, .. _.'.-;:."·-.;,-.;.o·-.·_.,,· ... _-

de ondas.lentas.tanto en humanos (Llinás y Ribary; J993),;c~iho'e~'ratll~(M~londy;/Cape,•Gotman, 
y Jones, 1997; Franken, Dijk, Tobler y Borbély, 1994; Co~si-c'abr~ra; r,'é~ei-c;i+~Í,dét Río-Portilla, 

Ugalde y Guevara, 2001 ). Cuando se realizan cirugías p~r~Íg~~~ alt¿~~~Í6ri ¡;·~~tología se tiene la . .. ) . / . .,.-. -

oportunidad de realizar registros directamente en et cerebro. óross:y~oottfuari(i999) demostraron 
' . -~ "- . . . - '- --- - - . _. ''·' -

de esta manera la existencia de actividad gamma, tantO en vigili~,.cbrno en SP. Estos resultados 

señalan al SP como un estado Fisiológico activado. 

Estudios realizados en gatos demues'tran además una activación transitoria relacionada con 

las ondas PGO ya sea espontáneas o producidas por estimulación del tallo cerebral. Estas 

ondas están asociadas con un índice de descarga incrementado en las neuronas corticales 

(Steriade, Paré, Bouhassira, De5chenes y Oakson, 1988; Hu, Steriade y Deschenes, 1989) y con la 

despolarización de las neuronas de relevo tálamo-corticales (Steriade y Deschenes, 1989) 

facilitando la transferencia de información visual del NGL a la corteza (Hu et al. 1989) y de 

los procesos sensoriomotores (Wu y Siegel, 1990). Las ondas PGO van seguidas por 

oscilaciones corticales dentro del rango de frecuencia de 30 a 40 Hz (Steriade y Amzica, 

1996; · Steriade, Amzica y Contreras, 1996). 
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El patrón espacio-temporal de activación de la corteza, así como la interacción funcional 

entre regiones corticales característico del sueño de ondas lentas y del SP es significativamente 

diferente de la vigilia (Corsi-Cabrera, González-Rudo y Molina, 1988; Corsi-Cabrera, 1994; Corsi

Cabrera, Guevara, del Río-Portilla, Arce y Villanueva-Hernández, 2000; Gucvara, Lorenzo, Arce, 

Ramos y Corsi-Cabrera, 1995; Pérez-Garci, del-Río-Portilla, Guevara, Arce y Corsi-Cabrera, 2001 ). 

La actividad coherente entre regiones interhemisféricas es mayor mientas que entre regiones 

intrahemisféricas es menor durante el sueño paradójico que durante la vigilia. 

Pero aún con esos avances utilizando el EEG, uno de los problemas con los que se han 

topado los investigadores que utilizan el EEG, es que no . se p,uede saber. con exactitud la 

localización . del generador de la ·actividad cerebral, •ya, que. el • EEG presenta. algunas limitaciones 

debidas a In conducción en volumen nsl como a la r'esisteiida y difusión debidas al cráneo, el cuero 

cabelludo y demás tejidos (Núñez. 1981 ) .. 

Una de las grandes ventajas del MEG e5 é¡ué• los ca.iitpos. ITíagnéticos cerebrales ·son menos 

sensibles que la señal de EEG a la aten.:iaciÓn Y. ~ 1i• distor~ió;.\ ~(atravesar el cráneo y los tejidos 

extracerebrnles (Cohen y Cuffin, 1983; Lopes d~ ~ÚÍvay. V'an Rotterdam, 1999). Además la 

actividad magnética registrada está libre de electrodos de referencia. Por lo cual la cartografia de los 

campos magnéticos cerebrales se encuentra menos· distorsionada (Balish, Sato, Connaughton y 

Kuftn, 1991). Otra diferencia entre el EEG y el MEG es que la señal obtenida con el EEG se origina 

en los potenciales postsinápticos excitntorios de las dendritas, mientras que la actividad magnética 

proviene principalmente de las corrientes intracelulares (Wikswo y Van-Egeraat, 1991 ). 

Estudios realizados sobre algunas patologlas han demostrado que el MEG puede ayudar a 

la localizar regiones epileptógenas, así como regiones que deben ser preservadas para el caso de una 

cirugía (Baumgartner y Deeke, 1990; Parra y Velis, 2000). Sin embargo, solamente exÍste un solo 

estudio con MEG sobre sueño paradójico restringido a la actividad cercana a 40 Hz. En ducho 

trabajo se demostró la existencia de oscilaciones rápidas en el rango de gamma durante SP (Llinás y 

Ribary, 1993): 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Los movimientos oculares durante el sueño paradójico también son movimientos 

sacádicos similares a los de la vigilia cuando se está observando un objeto (Jcannerond y Mouret 

1962), aunque de menor amplitud y velocidad (Ascrinsky et al. 1985). 

Las evidencias clínicas en el ser humano y los estudios experimentales realizados en 

monos han permitido describir la participación de áreas especificas en los lóbulos frontales y 

parietales, además de los centros subcorticales y pontinos, en la programación y control de los 

movimientos sacádicos de la vigilia. Los estudios sobre los mecanismos de los movimientos 

oculares del sueño paradójico, en cambio, son escasos a pesar de la gran cantidad de investigación 

realizada sobre los mecanismos de generación del sueño paradójico. 

La corteza cerebral, en especial la corteza frontal, se activa en. procesos cognitivos que 

rcqllieren juicio y planeaclóny en.particufartos carriposvisuales/rontalesy .toi; campos visuales 

:;~::::;r:·::~:~±.:''V:r~~JJ~"tf ~i<,i;~,1~::~t.·:2=:k:·;: ~ 
ejecución de la sáé~da. En sueilo paradójico ~ri ·ea~bib,• ~~· i~b~d~~'cie l 962 (Jouvet, 1962) que ni 

la corteza, ni los colículos supe~iores son fl~cs~;¡¿¿\~~r~·;~I· ~h~¡fa·~~~idÓjico, ya que esta etapa 

del sueilo, así como los movimientos oculares rlÍ~ldor;~r~isi~~ :~ g~tos decorticados y después 
·<: ·",'.'' " .. :... . <~ __ .,_,, 

de la sección pontomesencefálica. . · .. , .. v• ,:, . i. 
Recientemente se ha demostrado en .d s~f:hG;..;~~~.' .. C!tie '1a actividad metabólica cerebral 

medida con tomografía por emisión de· posit~on~~º(Pffiif'disfuinuye durante el sueño paradójico 
·--;--.;-:-: ,~-~:; -. ,...~.'.;. 

en la corteza frontal (Maquet et al. 1996; Braim et al)é 19!}7). De acuerdo con estos resultados, se 
· · - · c::-fr.-~ --·· - · - · ,-

podría suponer que los campos visuales frontaÍe~/y.'.suplementarios no intervienen en la 

preparación de los movimientos oculares del su~ÍÍb:~~~~d~Jl~~ como lo hacen en los de la vigilia. 

Esta técnica sin embargo, al estar basada ·en reflejos vasculares, no permite ver la actividad 

cerebral en tiempo real, solamente un promedio de un tiempo muy largo en relación a lo que tarda 

la preparación de la sácada, por lo que no es posible saber con precisión qué pasa antes y qué pasa 

después ~el rn~\limiento ocular. 

El objetivo de este trabajo es investigar la participación de la corteza cerebral en la 

preparación de los movimientos oculares sacádicos del sueño paradójico utilizando la 

magenetoencefalografia (MEO), técnica no invasiva, que permite conocer milisegundo a 

milisegundo la actividad cerebral. Se analizará por lo tanto la actividad MEG que precede a las 

sácadas de la vigilia y del sueilo paradójico. 
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OBJETIVO. 

Observar las diferencias de la actividad magnetoencefalográfica previa a las sácadas de 

vigilia y de sueño paradójico. 

Hipótesis: 

Las redes corticales previas al movimiento ocular serán diferentes para los movimientos 

oculares en vigilia y en sueño paradójico. 

Existen diferencias en el grado de activación de la corteza cerebral, durante el periodo de 

planeación entre los movimientos oculares en la vigilia y en el sueño paradójico. 

MÉTODO 

Estudio piloto 

Con el objeto de probar el equipo de registro, de determinar los parámetros y las 

características eléctricas de los ffi'ovimientos oculares y así poder identificarlos durante el sueilo 

paradójico, se realizó un estudio piloto. Se registró la actividad magnetoencefalográfica (MEG), 

electroencefalográfica (EEG) y· electroculográfica (EOG) de una persona diestra del sexo 

masculino, de 25 ailos de'edad, durante los movimientos.oculares en vigilia, con diferentes grados 

de amplitud; dirección; en do~ tareas: sácadas iniciadas al escuchar un estimulo auditivo (SIE) y 

sácadas i~iciad~s·~in:~esiírríulo externo (SIS). Se registró además la actividad electromiográfica 

(EMG) y ca~diiic~, . co~ el objeto de utilizarlas posteriormente para eliminar segmentos 

contaminados con esa ·actividad; Con el fin de evitar repeticiones. las técnicas de registro se 

detallarán en la sección démétodo dél experimento. 

Procedimiento 

Antes de la pruebá piloto se entrenó al sujeto para seguir las instrucciones generales para 

los movimientos 0culares, que se encuentran en el anexo L 

Se col0ca~on 3 s~nsores de referencia para la localización de la cabeza dentro del casco 

delMEG. 

Se colócó.enfrcnte del.sujeto una pantalla a una distancia de 60 cm, con una cruz en el 

centro y un círculo dependiendo de la dirección y amplitud del movimiento ocular a realizar. Las 

direcciones utilizadas fueron: a la derecha, a la izquierda, superior e inferior. Los diferentes 

grados de, apertura ocular fueron 6, 8 y 1 O grados (Fig.1 ). Se registraron bloques de JO 

movimientos oculares para cada grado, dirección y tarea. Antes de iniciar los bloques se le 

indicaba al sujeto la dirección del movimiento a realizar. 
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Tareas 

Sácadas iniciadas por un estimulo auditivo (SIE). 

En esta condición el estímulo auditivo utilizado fue un tono de 1000 Hz con 200 ms de 

duración y 110 dB de intensidad y un intervalo inter-estimulo de 4 s Se le indicó al sujeto 

mantener fija su vista al centro de la pantalla (cruz) y que cuando escuchara un sonido moviera 

rápidamente los ojos hacia al estimulo (un círculo de 1.3 cm de diámetro) y que posteriormente 

regresara lentamente la vista a la cruz. 

Sácadas iniciadas sin estimulo externo (SIS). 

En esta tarea de movimientos voluntarios, se dieron las mismas instrucciones que en la 

tarea anterior, pero se le indicó al sujeto que él decidiera el momento de iniciar el movimiento 

ocular, ya que no se le presentaría ningún sonido. Antes de la tarea el sujeto fue entrenado para 

mover los ojos más o menos cada 3 o 4 s. 

+----·lID { 39 }cm 

CI) 
Distancia de los ojos a la pantalla: 60em 

Fig. 1 Representación de la pantalla con el estímulo para provocar movimientos 
oculares de 10° de apertura a la derecha. Distancia entre los ojos y la pantalla 
60cm; distancia entre la cruz y el circulo l lcm 

-~--7~· ··-·--··· 
l t1t)iL) ' . f 

;.¡.fl lJ~ v.tuU.li:lti 
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Análisis de los movimientos oculares 

1. Se seleccionaron los movimientos oculares horizontales solamente cuando los 

canales de los electrodos correspondientes a los movimientos verticales tuvieron O de 

voltaje y viceversa (Fig. 2). 

2. Se estableció el inicio del movimiento ocular y se obtuvo el voltaje del inicio del 

movimiento ocular o línea base y para el primer pico máximo para cada uno de los 

grados de amplitud y dirección registrados. 

3. Se obtuvo el promedio de voltaje para cada grado y dirección de los movimientos 

oculares. 

4. Se realizó el mapa cortical de 1 s de MEO antes d.c la sácada, para 6, 8 y 1 O grados 

VER 

' . 
' ' 
: _,,,11.; ... -

.,. ......... , ............................ #-"'1,.! .. ~_.,,#,, ...... #'.-,.."'...,_ .. .,l* .... _,,.,.~fr''-1'"-""' 

Os SOmV L 03554' 

Fig. 2 Ejemplo del registro elcctro-oculográfico (EOG) de las sácadas. El trazo superior (HOR) 
muestra el registro de s.icadas horizontales con los electrodos colocados en los cantos externos del ojo 
izquierdo y derecho, y el trazo inferior (VER) las s.o\cadas verticales con los electrodos en los cantos inf"crior 
y superior del ojo izquierdo. Se muestra una sácada horizontal a la izquierda. La linea punteada indica el 
inicio del movimiento ocular. Nótese la deflexión en HOR y la ausencia en VER. 

De esta forma se obtuvo la equivalencia en voltaje para cada grado de movimiento ocular. 

El voltaje fue linealmente proporcional a los grados de amplitud del movimiento (Fig.3). Los 

focos de activación de los mapas para cada grado fueron iguales entre sí. Por lo tanto, se decidió 

que era suficiente registrar la actividad cortical de sólo los movimientos oculares de 10 grados de 

deflexión para no fatigar a los sujetos. 

---···.·--·· --- ..... -··-
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Fig. 3 Voltaje promedio de los movimientos oculares a la derecha con diferentes grados 
de deflexión (6, 8 y 10); A, para las sácadas iniciadas sin estimulo externo (SIS} y B para 
las sácadas iniciadas por un tono (SIE). 
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EXPERIMENTO. 
Sujetos. 

Se hizo una selección de los mejores voluntarios que quisieran participar en el estudio y 

que cumplieran con los criterios de inclusión que se encuentran en el anexo 2. 

Se seleccionaron 4 personas del sexo masculino, diestros y con edades entre 23 a 48 años. 

Mediante una entrevista, se exploró que los sujetos no presentaran antecedentes de daño 

neurológico y que no estuvieran tomando medicamentos que afecten al sistema nervioso central. 

Mediante la entrevista y un cuestionario se exploró que tuvieran hábitos regulares de sueño y que 

no presentaran alteraciones en el dormir (anexo 3 y 38). Se les aplicó la prueba de Annet (anexo 

4) para lateralidad constatando que fueran sujetos diestros. 

Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de cada sujeto para su participación 

(anexo 5). El protocolo fue aprobado por el comité de ética del Instituto de Investigación de 

Química y Física de Japón (RIKEN). 

Registro y Captura de datos 

Cada sujeto durmió dos noches consecutivas en elJaboratorio. La primera noche, fue de 

habituación a las condiciones experimen~l~~·, y2s~;;~gi~irt' iii~ctividad magnética cerebral en 

vigilia durante los movimientos oculares en las'~isn'.iasS~r~sd~~cl-itas en el estudio piloto y la 

segunda noche se registró la actividad ma~éti~a ~:~'~6iii~~,~~~éti~~I durante el sueño, además de 

la actividad electro-oculográfica, electrO-rriiC>~~ficii·~¿teá~~~~idl2gráfica. .· 

El sujeto se presentó en el laboratbri6'~.Hp;a~'~~{~~d~dJnni~, siguiendo las instrucciones 

que se le dieron previamente (anexo 6) .. ·A sti t1égáC1a;·se)e aplicó'tin cuestionario sobre el. estado 

físico y anímico en que se encontraba (nn~x6j7)~~~~-,~1;obJeto,de ve)'._si era c¿nveni~rite o 'no 

realizar el registro en ese momento; en. ni~gÜn cllsC> fue n~esariosuspender el registro. 

Enseguida, se le pedía que se cambiara a ropa d~'d~rnii'~. :\ 
Registro elcctrocnccfalográfico (EEGj. -.- :•• •' 

Se le colocaron electrodos en las derivaciones C3 y C4 de acuerdo al sistema 

internacional 1 0-20. Cada derivación fue referida monopolarmente a A 1. 

Registro clcctro-oculográfico (EOG). 

Se colocaron cuatro electrodos perioculares para el registro de la actividad EOG; uno en 

cada canto externo (lcm de distancia del ojo}, tanto del ojo izquierdo como del derecho para los 

movimientos horizontales. Un electrodo en el canto superior y otro en el canto inferior del ojo 

izquierdo (a 1 cm de distancia de la órbita) para los movimientos verticales (Takahashi y Atumi, 

1997). 
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Registro electro-miográfico (EMG). 

Se registró bipolarmente la actividad EMG mediante dos electrodos colocados sobre la 

superficie de los músculos peribucales (Rechtschaffen y Kales, 1968). 

Registro magnetoencefalográfico (MEG). 

Para la localización de la cabeza en el casco de MEG, se colocó antes del registro, un 

sensor de cada lado en la parte anterior-superior de la oreja al inicio del hueso temporal 

(periarticular) y otro en el nasion. Con el objeto de tener la morfologla del cráneo y puntos 

céntricos de cada sujeto (co-registro) y empalmarla posteriormente con la imagen de la resonancia 

magnética, se digitalizó la imagen anatómica del cráneo por f!1edio de un equipo magnético 

"Polhemus". 

El registro MEG se realizó con un casco con .:1sf\~~s~l"~s:(~uperconducting quantum 

interfere~ce _device, SQUID), con un equipo OMEGA ((:'.f¡';'.'~;~¡~~s, -lnc, Vancouver). Los 

sensores:e~tá~·:·.di~t~ibliidos uniformemente en 'ª parte·int~l"ifi:ci~II<:~~~ºY en 'ª parte baja de1 

"DEWAR'.;~~~rorríag~etómetro) que se encuenti~ s~br~1~;·~i~a.''.c'íicla canal o sensor está 

formado por gradiómetros axiales (completameñt~{~alva~izadós). de primer orden con dos 

espirales cle 1' cm de radio separados entre sí p6;,~{'(;ri¡.i(IJ~'gi~c1.6~s~;.del gradiómetro). Los 

espirales proximales están en promedio·~ 3 ·cm ~fuera ~~I ri~wJ\R.e11 dil"(:cción alsujeto. La 

distancia entre el sensor proximal y la superficie d~I é~~ebro;Jarí;·~~i;:~·SJ~ s'~m dependiendo del 
- ; -·. ,,. . ';/ :· ~ . ;•' '" .· - '' .. ,.,-, - . "._ ' ·- _._,_ 

cuero cabelludo y la posición real de la cabé:;;-;'de
0 los '.sujetos ;dentí'Cí del cáseo. La unidad de 

medición es en femtoTeslas (IT). La señal ru'.e;régish:ada~e lo~ l;ls~nsores.primarios junto con 

los 28 sensores de referencia. Los canales de ~ef~re'ncia' s61"1 iln_a_ ~~iÓri 'd~ magnetómetros y 

gradiómetros colocados más o menos a 3o e~ de la parte tÜás át~~ d~1 · gr~diómetro dentro del 

DEW AR orientados hacia la cabeza de los sujetos (Fig. 4), paraelifriill~r.el ruido de otras fuentes 

que no sea del sujeto. 

Los registros e llevaron a cabo dentro de una cámara de 3 x 4 x 2.4 m aislada 

magnéticamente {NKK, Japan). 
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Fig. 4 Diagrama que ilustra el sistema de registro y adquisición de datos 
(tomado de CTF system manual) 

Captura de los movimientos oculares en vigilia y noche de adaptación 

Antes de iniciar el registro, se entrenó al sujeto (anexo 1 ), para los ensayos de los 

movimientos oculares descritos en el piloto. Se registraron los movimientos oculares de 1 O grados 

de amplitud en las cuatro direcciones (izquierda, derecha, superior e inferior) con la secuencia de 

los bloques (direcciones) contrabalanceadas para cada sujeto. El registro se realizó con el sujeto 

sentado frente a la pantalla y el DEWAR en posición vertical. 

Al finalizar la sesión de los movimientos oculares, se acompañó al sujeto a otro cuarto 

donde se encontraba una cama y un casco idénticos a los de registro. Se le pidió al sujeto que se 

colocara en posición supina con la cabeza dentro del casco y se mantuviera el mayor tiempo 

posible en esa posición sin mover la cabeza. Junto a la cama se encontraba un ínter-comunicador 

r-·-·--------······--···-···· ¡ 
Ll~Í"~~-~ · lJ~ vJ.t~\.l~N J 
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para asistir al sujeto en fonna inmediata en caso de que necesitara algo (se utilizó dos veces 

solamente para ir al baño). 

Los registros de suei'lo se iniciaron a las horas habituales de cada sujeto. Se le dejó donnir 

8 horas. Al cumplir las 8 horas de sueño se le despertó, se le retiraron los electrodos y se le aplicó 

un cuestionario de calidad de suei'lo, para conocer la evaluación subjetiva de su dormir (anexo 8). 

Captura de la actividad MEG durante el sueño. 

Durante la segunda noche se realizó el registro polisomnográfico y MEG de sueño 

siguiendo el mismo procedimiento de la noche de adaptación, exceptuando el registro de los 

movimientos oculares de vigilia. Se registró en fonna simultánea la actividad MEG, EOG, EMG, 

EKG y EEG. Todas estas señales se registraron y capturaron simultáneamente. El EEG sirvió 

solamente para clasificar las diferentes etapas de sueño, según Rechtschaffen y Kales (1968). 

Seis horas previas al registro se movió el DEW AR a posición horizontal, para que se 

estabilizara el helio y evitar posibles problemas de ruido. 

Captura de vigilia con ojos cerrados. 

Se capturó la actividad EEG, EOG y MEG con ojos cerrados por 30 s antes de dormir 

como control. 

Característica de la captura de las señales. 

Todas las señales se capturaron con una frecuencia de muestreo de 625 Hz .Y filtros de O a 

208 Hz y se almacenaron en una estación de trabajo para su análisis posterior. . . : . 

La señal cruda del MEG, se registró continuamente durante el sueño salvo interrupciones 

cada 3 min. para calcular la posición de la cabeza en forma a~to~áticá; :o~hÓ horas de r~gistro 
corresponden a 148 segmentos de 3 minutos. 

Procesamiento y análisis de los datos. 

Se identificaron los movimientos oculares en. los canales de EOG con los siguientes 

criterios: ausencia de movimientos oculares tanto horizontales como verticales durante 2 s antes 

del movimiento seleccionado y ausencia de movimi~ntos oculares verticales para seleccionar los 

horizontales y viceversa. 

Se 'identificaron y clasificaron las etapas de sueño de acuerdo con el manual 

estandarizado (Rechstschaffen y Kales, 1968) con un programa realizado por el Dr. Vahe 

Poghosyan y se. seleccionaron los movimientos oculares del SP. Se calculó el voltaje máximo 

para determinar la amplitud de cada sácada. En el caso de SP, el número de movimientos oculares 

de 1 O grados· puramente horizontales, puramente verticales y sin artefactos, fue reducido, por lo 

que se aceptaron también movimientos oculares de más de 1 O grados de deflexión. Se 

seleccionaron, también, segmentos de SP sin movimientos oculares o SP tónico (SPT). 
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Se inspeccionó visualmente la actividad MEG de todos los movimientos oculares, tanto e 

vigilia como de SP, y se eliminaron todos aquellos segmentos que presentaron artefactos. Para 

cada movimiento ocular limpio, de todas las condiciones, se detenninó el punto de inicio del 

movimiento con un cursor y se cortó la señal de todos los canales (MEG, EEG y EOG) un 

segu11do antes y un segundo después de cada movimiento. Para cada movimiento ocular limpio, 

de todas las condiciones, se determinó el punto de inicio del movimiento con un cursor y se cortó 

la señal de todos los canales (MEG, EEG y EOG) un segundo antes y un segundo después de.cada 

movimiento. 

~ri elé:aso de SPT se obtuvo para cada sujeto un número de segnumt()s.eqlli\fale~te alde 

las condicionesexperimentales. Estos segmentos se subdividierona suv~zenép~asde'5()0 ms o 

312 puntos cada una (Fig. 5), obteniendo datos para tres concÍiéion~~ ~~P~;¡m~~~Í~~; ;· ' , 
l. SPpre. de -500 a O ms inmediatamente previos al iriÍ~¡i, d~ l~~ ~Íicad~~ de sueilo 

-. -·, 

paradójico. 

2. SIEpre. de -500 a O ms inmediatamente 
0

sácadas. iniciadas con el 

3. 

estímulo auditivo. 

SISpre. de -500 

voluntariamente. 

,: ,, (. ··~-

ª o ms inmediatamente .previos ¡·;las . siícaéia's inidadas 

U r -• ":·.,:_, • .o_~ ~:_._, • •".'..~•>-- -~ 

2. SPT. Sueño paradójico tónico (spj·):"'sóo 'ms cÓfr~'PQnclif;~iC;>aép~a~ de SP sin 

movimientos oculares duran1e-·a1 ·riien6"~-:-:i~~o:;~Oíls~ÚtiVOS'.:,-
Se seleccionaron 500 ms para, ~I anlÍÍi~i~có'n B~~~en los resultadÓs obt~riid~s con 

tomografia de campo magnético que demostr~ron áctivación de los centros ponÚnos de la visión 

durante este intervalo de tiempo (Ioan,nides, C~rsi-Cabrera, Fenwick. del Río-Portilla; Laskaris, 

Theofilou, Shibata, Uchida, Nakabayashiy Kostopoulus, 2001). 
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Fig.5 Esta figura ilustra la selección de los segmentos de MEO para el análisis posterior 
con base en el inicio del movimiento ocular (línea vertical punteada). Se cortó un segundo 
previo y un segundo posterior a esta linea. Estos segmentos se subdividieron en épocas de 
O a -500 ms (linea vertical sólida) previos al inicio de la sácada (SPprc. SIEprc. SISprc) y 
en el caso de sueño paradójico, de -500 a -1000 ms ( linea vertical sólida) previos a la 
s.-lcada (SPF). 

Análisis espectral de la señal cort.ical o de superficie. 

La amplitud de una señal bioeléctrica y biomagnética es considerada como la distancia 

máxima de voltaje pico a pico de una señal, o puede ser tomada como la distancia de voltaje de la 

línea base al pico máximo. 

La transformada de Fourier permite descomponer la señal en sus componentes de 

frecuencia, pasando la señal del dominio de tiempo al domino de la frecuencia. Los valores de 

potencia son expresados en microvolts cuadrados (que deben ser convertidos a logaritmos para su 

manejo estadístico) constituyen una medida de la energía de la señal total o componente 

sinusoidal a tratar (Hesselmann, 1991 ). Este análisis ha sido utilizado para el estudio de las 

señales bioeléctrica de animales como de humanos por mucho tiempo en nuestro laboratorio 

(Ccirsi-Cabrera et al. 1987; 1988; 1992; 2000; 2001; 2003) y recientemente también se ha usado 

en las señal17s biomagnética (Nakasato, Kado, Nakanishi, Koyanagi, Kasai, Niizuma y 

Yoshimoto, 1990; Yoshida, Iramina y Ueno, 1996; Simon et al. 2000). 

Se l.Ítilizó la Transformada de Fourier (TF) para obtener los espectros de potencia 

absoluta (PA)de 1 a 96 Hz de los segmentos de 500 ms de todas las condiciones y se obtuvo el 

promedio de PA de todo los segmentos de cada condición. Los espectros resultantes de 312 

puntos tuvieron una resolución de 2 Hz. La PA de 48, 50 y 52 Hz no se consideró para los análisis 

estadísticos, ya . que en Japón la corriente eléctrica es de 50Hz. Este análisis se realizó en el 

T~0\Í' .\ 

VALLA Dit \J,uul.!:N \ 
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laboratorio de Sueilo, de la Facultad de Psicología de la UNAM con programas realizados 

por el Dr. Miguel Angel Guevara. 

Bandas Anchas. 

El análisis de componentes principales (CP) tiene dos ventajas, por un lado permite 

reducir variables, y al mismo tiempo arroja información sobre las variables que covarían 

formando un conjunto o componente (eigenvector) con variables relacionadas entre sí e 

independiente de los demás conjuntos o componentes (Jollifer, 1986). Por lo tanto, con el objeto 

de reducir variables se utilizó éste análisis. 

Se realizaron dos análisis de CP, uno con las tres condiciones de SP, SPpre, SPT y SPF, y 

el otro para cada tipo de movimiento ocular por separado es decir SPpre, SIEpre y SlSpre con las 

frecuencias como variables. Esto permitió agrupar las frecuencias en bandas anchas. La tabla 1 

muestra las bandas anchas que se formaron. La PA de las frecuencias que entraron a formar cada 

banda se promedió para cada sujeto, sensor y cond\ción y estos _valorc~s so11 losque se utilizaron 

en los siguientes análisis. 

Análisis cstadísiticos. 

Se realizaron tres tipos de anáiisis: 
f:.:.,:··:· ., " . , ... · 

1. Con el objeto de investigar la· distribución de·. la actividad ciscilaforia en ·el arreglo de 

los sensores común al sueilo par~dÓjl~o y sí' existen dif~rericias signific~tivas~n la PA entre el 

SPF, SPT y el SPpre, s~ riJ.t~r()WariáÚsis de CP c~nla PA 'de fodós los s~Íl~cirés de e~tas 
condiciones como variable~. S~ ~~pici;J la ~otacióri Vari!lliix. 

Se consid~~r611 s{)Í~l11ell•te los componentes con un.•.• pesi" fa~tori~I . mayor .·a 1 . y las 

variables con;llna ~ ;~;~r-~e-0.9. Se comparó la PA entre las frés c~~dici{)nes ~on la prueba "t" 

de StudeÍlt p~ra g;.~p<:ls ~~la'~ionados. Los valores de PA se transformaron a logaritmos naturales 
. :. .. ';, '·.'-:.' - ' -

con el objeto de normalizarlos (Gasser, Blicher y Miicks, 1982) antes de las pruebas estadísticas. 

2. Con el objeto de identificar la distribución de la actividad oscilatoria en el arreglo de 

los- sensores que participan exclusivamente durante la preparación de las sácadas de cada 

condición experimental, se utilizó un análisis de CP para cada condición experimental por 

separado (SPpre, SIEpre y SISpre) con los sensores como variables. 

Las redes de sensores que explicaron la mayor cantidad de varianza en cada banda se 

contrastaron con las redes que mostraron diferencias significativas entre las tres condiciones de 

SP y entre las tres condiciones experimentales (SPpre, SIEpre y SISpre). Se decidió tomar por 

separado la banda de 8 y 1 O Hz. ya que se ha descrito la presencia de alfa en sueilo paradójico. 

-·· ----.=-- -~-~-·· .. . ' 
\L._i:;: i 

DE u111uE:Nj 
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Tabla 1: Bandas anchas de MEG obtenidas con el análisis de componentes 
principales de la potencia absoluta, para la banda de suel'io paradójico (las 
sácadas de suel'io paradójico (SPpre), el suel'io paradójico tónico (SPT) y el 
fiísico (SPF)) y para las condiciones de movimiento ocular (las sácadas 
iniciadas con un estrmulo auditivo (S!Eprc), las sácadas iniciadas sin estimulo 
e IS ) xtcrno (S ;ore). 

BANDA DE SUENO BANDAS PARA CADA CONDICION DE 

PARADÓJICO MOVIMIENTO OCULAR 

(Sppre, SPT y SPF) 

2-6 SIEpre SIS pre SPF 

8 2-10 Hz 2-6 Hz 2-12 Hz 

10 8-18 Hz 

14-46 12-14 Hz 14-46 Hz 

16-20 Hz 

22-34 Hz 20-36 Hz 

54-68 32-96 Hz 34-96 Hz 54-96 Hz 

70-96 

3. Se utilizó la transformada rápida de Fourier para calcular la PA para ventanas 

de 51 ms de tiempo para los 500 ms previos a la sácadas (32puntos; 20, 40, 60 y 80 Hz de 

resolución; los 60 Hz se eliminaron por posible contaminación de los aparatos). Esto se 

hizo para sensores representativos de cada región de la corteza incorporada en los análisis 

de componentes principales que dieron resultados significativos entre SPF y SPpré~'' 

Aúnque con esta metodología no se puede tener la localización preCisá de Já 

actividad ~~r~bral, una de las características de la señal MEG es que es ~~~ ~~~ible a 

actividad •Je' los surcos corticales más que a los provenientes de region~s:lri!l~ 1aj~~os a los 

difu~di~~{:~6~ Ía conducción en volumen (Cohen y Cuffin, 1983; Lo~e5; dii~sii~~ y van 

Rótteriliuit; Í 999) .. 
En .. todo caso, para mayor fucilidad de comprensión ::de .Jos ;resultados se 

' ' . ·~· . ' : ' 

describirán refuiéndose a las regiones corticales o como a los sensores y no. con .el 

nombre de los sensores .. 
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RESULTADOS 
l. ARQUITECTURA Y EVALUACIÓN SUBJETIVA DE LA CALIDAD 
DEL SUEÑO. 

Hipnogr.tma de sueño. 

Las diferentes etapas de sueño fueron calificadas mediante la inspección visual en 

pantalla del EEG de las derivaciones C3 y C4, del EOG y del EMG (Figs 1.1 a 1.5). 

MEG 

- ----n...-~_ua_.,._ .. _ ... _..,.,. 
EEG 

·~·= 
1.===-~-- ------··---

Fig. 1.1 Etapa l d-¡;- sueño. Se ilustm la actividad magnetocnccfalográfica (MEG; parte supcri~;)d;;-75 
sensores; en la parte inferior se ilustra dos canales de la actividad electrocnccfalográfica (EEG: CJ y C4), 
tres canales de la actividad elcctro-<>eulográfica: horizontal de ambos ojos y velica! del ojo izquierdo, asi 
como la actividad electro-miográfica del mentón. 

-~:--·-·-----. 
J. fol!il ! ; .. 

F.ll.LLA Di!: u.n~ufü~ 
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EEG 
·-··~~.-~-,,..,,...._,'V'"\,. 

·--~~ . ....,..M.J'V'"-'-.. _,.,..._,.......,.__r...~r-v...._..,__..,,,_._.,.,.,........,'°"""...,...--..,.._,~,,-

~~ -----------·--·- ------------ ------------------· --

·------------·------------------- ·-·--·-. ·-----------------

Fig. 1.2 Etapa 2 de suefto. Se ilustra la actividad magnetoencefalográfica (MEG; parte superior) de 75 
sensores; en la parte inferior se ilustra dos canales de la actividad electroencefalográfica (EEG: C3 y C4), 
tres canales de la actividad electro-oculográfica: horizontal de ambos ojos y vetical del ojo izquierdo, así 
como la actividad electro-miogrática del mentón. 

¡" ".1 :! ¡ .. : ('í! 

L L·\.uJ.u'i U!.!.i V.LUliEN 
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MEO 

l=-.-· 

=== 
~ 

==;;: 

Fig. 1.3 Etapa 3 de sueño. Se ilustra la actividad magnetoencefalográfica (MEO; parte superior) de 75 
sensores; en la parte inferior se ilustra dos canales de la actividad electroencefalográfica (EEG: C3 y C4), 
tres canales de la actividad electro-oculográfica: horizontal de ambos ojos y vetical del ojo izquierdo, as! 
como la actividad electro-miográfica del mentón. 

42 



MEG 

__ _,_o... __ us ___ .. _,..,_"1H 

EEG 

Fig. 1.4 Etapa 4 de sueño. Se ilustra la actividad magnetoencefalográfica (MEG; parte superior) de 75 
sensores; en la parte inferior se ilustra dos canales de la actividad electroencefalográfica (EEG: C3 y C4), 
tres canales de la actividad electro-oculográfica: horizontal de ambos ojos y vetical del ojo izquierdo, así 
como la actividad electro-miográfica del mentón. 
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MEG 

EEG 

Fig.1.5 Sueflo Paradójico. Se ilustra la actividad magnetoencefalográfl~ (f\.1EG/~~rt~ superior) de 75 
sensores; en la parte inferior se ilustra dos canales de la actividad electroem:efalográfica (EEG: C3 y C4), 
tres canales de la actividad electro-oculográfica: horizontal de á'mbos ojos :Y. vét.ical :del. ojo izquierdo, así 
como la actividad electro-miográfica del mentón. · · · · 

Con base en los criterios estandarizados (Rechtschaffen y Kales 1968). Con un programa 

realizado por el Matemático Vahe P., Se obtuvo la arquitectura de sueño para cada sujeto (Fig. 

1.6). La tabla n muestra los resultados del análisis de sueño de todos los sujetos. 

>~SlS C(;íl.J 
' .. EN . ' • . '· '~ \i' e::' : ~ ·r 

: • ...J ...... "" 
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Fig. 1.6 Hipnograma del sujeto S005. Las flechas indican los lugares de selección de las sácadas. 

TABLA 11: Porcenta es y atencrn en minutos d 1 e as etaons d ñ e sue o por su1eto 
sujetos 

PROMEDIO* so o o SOOI S002 S005 
EDAD 48 30 31 25 
Tiempo total en la cama (min) 536 487 453 472 
Latencia de la etapa 1 (min) 10.18 5 6 7 12 
Vigilia intra-rcgistro ( %) 46.44 31.58 9.16 3.84 
TTS (min) 299.55 341 350 417 
Etapa 1 %/TTS 5.07 17.11 17.59 16.85 10.75 
Etapa 2 %/TTS 51.21 50.50 43.52 41.14 53.71 
Etapa 3 %/TTS 5.94 14.92 13.03 5.83 6.49 
Etapa 4 %/TTS 10.67 5.41 7.51 --- 0.84 
SP %/TTS 25.73 12.15 14.36 36.28 28.10 
Num. de Movimientos ---- 0.52 2.86 7.75 
Latencia del 1 cr episodio SP 86.81 122 113 62 81 
Latencia de la etapn2 7.83 6 22 13 22 
Latencia de la etapa 3 29.20 69 27 38 32 
Latencia de la etapa 4 34.36 81 47 --- 42 -TTS= Sueno total. 

T t 

• 

*Promedio de los valores reportados por Williams y colaboradores en 1974 para sujetos de 20 a 29 años y 
de 30 a 39años. Williams, L., Karakan, l., and Hursh, C.J. (1974). EEG ofhuman sleep. Clinical 
applications, John Wiley and Sons. 

Como puede verse, a pesar de la incomodidad de permanecer todo el tiempo con la 

cabeza en una sola posición, todos los sujetos pudieron dormir y alcanzaron todas las etapas de 

sueño incluyendo el sueño paradójico. La latencia del sueño está dentro de los límites normales. 

La latencia para el SP está dentro de los rangos normales excepto para uno de los sujetos. Todos 

los episodios de SP son polisomnográficamente típicos. El indice de eficiencia del sueí'lo se 

encuentra ligeramente bajo, entre 70.02% y 88.34% y el número de despertares y la cantidad de 
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vigilia está aumentada; sin embargo, los sujetos reportaron en el cuestionario de evaluación de la 

calidad del suefto (anexo 8), que durmieron más o menos bien. 

En la tabla 111 se presenta un resumen de los resultados de cada pregunta. Las respuestas 

son en escala tipo Liker. El sujeto marcaba en una línea horizontal considerada como el 100% el 

porcentaje que le correspondía a su sentir. Ejemplo, del reactivo Número 1, 

Mi suefto fue, donde O es muy malo y 100 es muy bueno 

o 100% 

Muy malo Muy bueno 

Tabla 111 Valores promedio de los cuatro sujetos para as preguntas sobre la calidad desuefto. 
REGISTRO DE SUENO 

PREGUNTA PROMEDIO DESV STA ERROR 
1) Calidad del sueño (malo-bueno) 75% 26.45 13.22 
2) Refrescante (poco-mucho) 70% 16.33 8.16 
3) Profundo (ligero-profundo) 82.5% 17.078 8.53 

4) Latencia (corta-larga) 30% 47.60 23 
5)Estado de animo al despertar (Terrible- 87.5% 12.58 6.2 
Excelente) 
6)tiempo que tardó en despertar (rápido- 0.0% o.o o.o 
lento) 
?)La cama fue confortable 75% 20.81 10.4 
8)Si descara dormir más, ¿cuánto tiempo 0.5 1 0.5 
más le gustaría? (horas) 

2. MOVIMIENTOS OCULARES 

La actividad MEO de todos los movimientos oculares, tanto de vigilia como de SP, se 

inspeccionó visualmente y se eliminaron todos aquellos movimientos que presentaron artefactos. 

En la tabla IV se muestra el número de movimientos oculares libres de artefactos para cada sujeto 

y en la figura 2. 1 se muestra un ejemplo de movimiento oculares de cada condición. Se analizó un 

total de 226 movimientos oculares de los cuales 90 fueron de la condición SIE, 88 para SIS y 48 

para sueño paradójico. 

En el caso del sueño paradójico se seleccionaron de los episodios del primero, segundo, 

tercero y cuarto ciclo. 
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Tabla IV Número de movimientos oculares horizontales seleccionados para cada sujeto 
en las tres condiciones experimentales. Sácadas iniciadas por un estimulo auditivo (SIE), 

º . d . 1 (SIS) á d d ñ dóºº (SP) sácadas micta as sm estlmu o externo v s ca as esue 01 para lflCO 

SIE SIV SP 
Sujetos Izquierda Derecha Izquierda Derecha lzouierda Derecha 
sooo 5 5 6 6 8 4 
SOOI 13 9 18 14 8 4 
S002 14 14 14 12 7 6 
S005 15 15 10 8 9 2 

A 

. . 
! ' ....... a.a._ &.a<l"I .. .- .. Mu~.....-1• 

Fig 2.1 Ejemplos de movimientos oculares a la izquierda en las diferentes condiciones experimentales (A) 
sácadas iniciadas por un estimulo, (B) sácadas iniciadas voluntariamente y (C) sueño paradójico. El trazo 
superior corresponde a movimientos horizontales y el inferior a verticales. En el caso de SP aparece en la 
parte superior (C) el EEG en C3. Los cursores señalan el inicio de un movimiento ocular. 

TESIS CON 1 
1t~ DE ORIGEN 1 
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3. REDES CORTICALES COMUNES AL SUEÑO 
PARADÓJICO Y DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ANTES 
DE LAS SACADAS. 

La figura 3.1 muestra el espectro de PA promedio de todos sensores para 

el SPF y SPT 

LOG 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

ESPECTRO DE POTENCIA SPF Y SPT 

2 6 10 14 18 22 26 30 34 38 42 46 50 54 58 62 66 70 74 78 82 86 90 94 

Hertz 
-sP-F- SP-T 

Fig 3.1 Espectro de potencia absoluta promedio de todos los sensores para el sueño 
paradójico fásico (SPF) y suer"lo paradójico tónico (SPT), las líneas verticales limitan las 
bandas formadas con los análisis de componentes principales. 

Para mayor claridad en la descripción de estos resultados se describirán. solamente los 

componentes principales que mostraron diferencias significativas entre SPF y SPpre. Que 

explicaron el porcentaje de varianza mayor del 20%. 

La varianza explicada para cada banda se muestra en la tabla V para las sácadas a _la izquierda 

y en la tabla VI la varianza explicada para las sácadas· a:, la d~~é~lm. LÓ~ comp~iler1tes que 

mostraron diferencias significativas entre las condiciones están ;eñalados cÓn un asterisco. 
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TABLA V: Porcentaje de la varianza total y de la varianza explicada para movimiento ocular a 
la izquierda por cada componente (C) resultante de los análisis de componentes principales 
para las bandas de suei'lo paradójico. Un asterisco indica diferencias significativas entre el SPF 

. fi . . s y el SPpre y dos asteriscos indican di erencias significativas entre PTy SPore. 
BANDAS Varianza el e2 e3 e4 es C6 

(Hz) explicada 

2-6 93.64% 38.S 26.31 IS.38 7.23 •• 6.22 ---
8 97.60% 31.0S 26.09 24.S2 7.12 S.88 2.93 

10 94.41% 28.38 19.23 18.04 16.29 8.45 •• 4.02 

14-46 96.98% 47.00. 22.40 * 8.21 6.61 6.S6 6.20 ** 

S4-68 91.62% 43.12 20.77 * 9.17 8.S7 S.01 4.99 . 

70-96 86.9S% 45.71 * 11.19 10.74 8.64··· . 6.97· 3.71 
. 

TABLA VI: Porcentaje de la varianza total y de la varianza explicada para movimiento ocular 
a In derecha por cada componente (C) resultante de los análisis de componentes principales 
para las bandas de suei'lo paradójico. Un asterisco indica diferencias significativas entre el SPF 
ye 1 SP d . . d' d'f1 ' . 'fi . SPT SP •pre y os asteriscos m 1can 1 erencms s1gm 1cattvas entre y ·pre. 

BANDAS Varianza el e2 C3 C4 es e6 e7 

(Hz) explicada 

2-6 92.82% 2S.49 24.29 14.8 11.04 9.65** 7.54 ----
8 92.10% 25.24 21.21 16.01 15.16** 9.0S S.43 ----
10 90.44% 32.88 20.67* 9.95** 9.71 8.9S 8.28*· ·. ---

14-46 9S.6S% 37.11* 30.62* 13.14** 7.49** 3.74 3.54** -
S4-68 9S.89% 42.90 17.31 8.23 7.19 6.8S 5.73** 4.74* 

70-96 87.22% 35.45 12.02 10.37 8.40 7.69 7.60** 5.69 

Diferencias significativas entre SPpre y SPF 

Para las sácadas a la izquierda del sueño paradójico solamente los componentes 1 

y 2 de la banda de 70 a 96 Hz, el componente 2 de la banda de 54 a 68 Hz y los 

componentes 1 y 2 de la banda de 14 a 46 Hz mostraron diferencias significativas. 

Para las sácadas a la derecha del sueño paradójico el componente que mostró 

diferencias significativas fue el componente 2 de la banda de 14 a 46 Hz. 
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Banda de 70 - 96 Hz 

Para las sácadas del sueño paradójico a la izquierda se agruparon sensores de regiones 

muy dispersas sobre áreas frontales, prefrontales y centrales de los dos hemisferios y, 

orbitofrontales, temporo-parietales y visuales del hemisferio derecho. Estos sensores mostraron 

un incremento significativo de la PA antes de la sácada (p < O.O 1) con varianza explicada de 

45.71%. (Fig 3.2). 

Izquierda A Derecha 

B 
LOG 

SP-pre SPF 

Fig. 3.2. Banda de 70-96 Hz (A) Sensores agrupados en el componente 1 (45.71% 
varianza explicada) para el movimiento a la izquierda en color rojo y para el movimiento 
a la derecha en color verde (35.45% varianza explicada). (B) Media y error estándar de Ja 
PA (transformada a logaritmos) del componente para el suei'lo paradójico fiísico (SPF) y 
para 500 mseg previos a la sácada (SPpre) del movimiento a la izquierda (p <O.O 1 ). 

Para las sácadas del sueño paradójico a la derecha también el componente 1 se 

agruparon prácticamente las mismas regiones que en el caso de los movimientos oculares 

a la izquierda aunque no hubo diferencias significativas entre SPF y SPpre. 

so 



Banda de 54-68 Hz 

Para la sácadas del SP a la izquierda se· observó que el 20. 77% ·de varianza explicada 

agrupa sensores sobre las regiones del hemisferio izquierdo, ef área visual suplementaria, el 

campo visual frontal, el área fronto-polar ., (área-Jo,~ 9 'yc46 de e Brodman), temporahnedia1-

superior y parietal; la PA de la banda -de 54-68 't~i se incrementa significativamente antes de la 

sácada (p < O.O 1 ), esta misma distribución topográfica se muestra en la sácada a la derecha, pero 

sin ser significativo (Fig. 3.3 ). 

Izquierda A Derecha 

B 
LOG 

5.3 -1 

::L_ó_ T 

SP-pre SPF 

Fig. 3.3. Banda de 54-68 Hz (A) Sensores agrupados en el componente 2 (20.77% 
varianza explicada) para el movimiento a la izquierda en color rojo y para el movimiento 
a la derecha en color verde ( 17.31 % varianza explicada). (B) Media y error estándar de la 
PA (transformada a logaritmos) del componente para el sueño paradójico fásico (SPF) y 
para 500 mseg previos a la sácada (SPpre) del movimiento a la izquierda (p < 0.01). 
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Banda de 14-46 Hz 

El 22.40 % de varian7~ explicada (componente 2) de la PA de la banda de 14-46 

Hz agrupa sensores sobre las regiones del hemisferio derecho, en el polo temporal, en 

parietal lateral y en temporal superior posterior: La PA se incrementa significativamente 

durante SPpre con respecto a SPF (p<ff.óf)p;~a I;~ ~á~¡{C!;s a la izquierda (Fig. 3.4). No 

hubo ningún componente parecido significativo para las sácadas derecha. 

A 

B 
LOG 

SP-pre SPF 

Fig 3.4. Banda de 14-46 Hz. (A) Sensores agrupados en el componente 2 (22.40 % de 
varianza explicada). {B) Media y error estándar de la PA (transformada a logaritmos) de 
los sensores para el sueño paradójico füsico (SPF) y 500 mseg previos a la sácada (SPpre) 
a la izquierda. 
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En esta misma banda de 14-46 Hz de las sácadas a la izquierda, el componente 1 

(47 % de la varianaza explicada) y del componente 2 de la sácada a la derecha (30.62 % 

de la varianza explicada) se forma con los sensores una red en la zona medial de los 

parietales y parte lateral medial en el hemisferio izquierdo, se incrementa 

significativamente antes de la sácada izquierda (p<0.02) y derecha (p<0.005) (Fig. 3.5). 

Log 

6.8 

SP-pre 

B 

SP-Fásico 

Fig 3.5 Banda de 14-46 Hz. (A) Sensores agrupados en el componente 2 (30.62 % de 
varianza explicada). (B) Media y error estándar de la PA (transformada a logaritmos) de 
los sensores para el sueño paradójico fásico (SPF) y 500 mseg previos a Ja sácada (SPprc) 
a la derecha. 
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4. REDES CORTICALES FUNCIONALMENTE RELACIONADAS 
DURANTE SOOmscg ANTES DE LAS SÁCADAS DEL SUEÑO 
PARADÓ.JICO (SPprc). 

La figura 4.1 muestra el espectro de PA promedio de todos sensores para el SPF, SIS y 
SIE. 

ESPECTRO DE POTENCIA SPF, SIS Y SIE 
LOG 

10 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

-.. - --------------- .... -
2 6 1 o 14 18 22 26 30 34 38 42 46 50 54 58 62 66 70 7 4 78 82 86 90 94 

"iertz 
--SP-F- - ·SIS --SIE 

Fig 4.1 Espectro de potencia absoluta promedio de todos los sensores para el sueño paradójico 
fásico (SPF), sácadas iniciadas sin estímulo (SIS) y sácadas iniciadas con estímulo auditivo (SIE), 
las líneas verticales limitan las bandas formadas con los análisis de componentes principales de 
sueño paradójico. 

En las tablas VII y VIII se muestran los valores de la varianza explicada para cada banda 

durante los 500 ms antes de las sácadas a la izquierda y derecha respectivamente. Como puede 

verse tres componentes bastaron para explicar el 100% de la varian7.a total. 

TABLA Vll: Porcentaje de la varianza total y de la varianza explicada por 
cada componente (C) resultante de los análisis de componente principales 
rotados (VARIMAX) para la PA de las bandas durante sueño paradójico 
previo 1 · d 1 · · d a as saca as a a IZQUICr a. 

BANDAS Varianza CI C2 C3 

(Hz) explicada 

2-6 100% 67.14 22.74 10.13 

8-12 100% 60.86 29.61 9.53 

14-46 100% 70.15 22.84 7.01 

54-96 100% 70.38 16.75 12.87 
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TABLA VIII: Porcentaje de la varian7..a total y de la varianza explicada por 
cada componente (C) resultante de los análisis de componente principales 
rotados (VARIMAX) para la PA de las bandas durante sueflo paradójico 
previo a las sácadas a la derecha 

BANDAS Varianza Cl C2 C3 

(Hz) explicada 

2-6 100% 51.88 25.39 22.73 

8-12 100% 62.98 19.64 17.39 

14-46 100% 69.93 18.52 11.55 

54-96 100% 66.65 19.98 13.37 

Solamente se des<:nbiÍ-án 'las redes que e~plican llÍ: n1áyor parté de la varianza en las bandas 

que mostraron difccrc.{ciá~ 'significativas~ entre', SPF y' SP~rc ~a;a los 111Óviir'ie~tos a· la derecha e 

::q;~r:~::s~::it~~f (::~~;j~~:WLgi:~~:~i·!:<:~e~:~:~~)ld~;~~ts}¡ :m~o::~;a:tn:~:l:: 
sola banda~' .: .. · ~ ::> l··: . ". ,·:,,-_ <>: ··,;:-i ::':(;:'~:;(· :-. ,> ":e_<_~·-. ·- -- oc:; . ., · · · , ·,. -.~ 

::~;<-~:··:::.: :~; ·~- ·::·:~·:·<. ;;~~.~-. ·. - . : ''.~~-: "e·.:·'._-:. . ··:· ;· :·"~'::·:">; >· :/._: .:·/ 

L~s fi~uras4.2y·4.3 · ~~úcs~ran, la~;rcii~sq~c's~ r~liu~t~~~dr~}a~frc~~~ri~i;s<l6 54-9~-Hz y 

de 14-46 Hz .. Inmcdiatamcute 'antes de·. la 'sá§da;·Jás J'C~es31úc ·~e. foinian sorÍ d,iforcntes . á' . las de 

sueño paradój ié:o y la principal caracterls,tica es que se expanden en ÍCÍdas ' las b~das. Pa~á'. fin 

demostrativo se presentan las figuras conias bandas de 54:68; de 70-96 H'z juntas, ya qu<: fueron 

agrupadas en la condición de sueño paradójico previo a_la sácada: 

Banda de 54-96 Hz 

La red de sensores que se forma para la banda de 54-96 Hz es muy parecida para las 

sácadas a la izquierda y derecha y además se asemeja a la banda de 14-46 Hz, pero con dos 

diferencias, en la segunda banda covarian los sensores de las· regiones dorsolatcrales prefrontales y 

la SEF izquierda y la FEF del hemisferio derecho, en cambio en esta banda de 54-96 Hz se incluye 

la región occipital lateral derecha; estas redes explican el 70. 38% de la varianza total para las 

sácadas a la izquierda y 66.65% de varianza para las sácadas a la derecha. Estas redes incluyen las 

regiones que mostraron diferencias significativas entre el SPF y SPpre pero se expanden a casi toda 

la corteza. 

r-----------· 
1rl-J!.t l.:~ .. 
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Izquierda 54 - 96 Hz Derecha 

Fi~. 4.2. Banda de 54-'16 Hz. Esta figura muestra el componente 1 para las s:ieadas del suet1o 
paradójico a Ja i1.quicrda en color rojo y par:1 las s:icadas a la derecha en color Ycrdc. La parte 
superior muestra el C 1 previo al moYimicnto ocular (SPprc) que explicó el 70.:18'Y., de Ja ,·arianza 
para las súcadas a Ja izquierda y el 66.65%, para las s;ieadas a la derecha. La parte inferior muestra 
los componentes que se obtuvieron para el sueño paradójico en las bandas de 54-68 y de 70 a 96 1-lz 
y que mostraron diferencias significativas en Ja potencia absoluta entre el sne11o paradójico fásico y 
el SPpre. 
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Banda J 4-46 Hz 

El primer componente explicó el 70.15% de la varianza para fas sácadas a la izquierda y el 

69.93% de la varianza para las sácadas a la derecha y es muy similar en ambos casos. Estas redes 

incluyen las regiones que ya estaban presentes durante todo el sueño paradójico pero deja de tener 

la apariencia de islas e incluye muchas más regiones,-además de las cortezas frontales, centrales y 

parietales bilateralmente, así como la circunvolución temporal superior bilateral, región posterior y 

polos temporales. 

Izquierda 14-46 Hz Derecha 

Fi~. 4.3 Banda de 14-46 Hz Esta figura muestra el componente 1 para las s:ícadas del suel1o 
paradójico a la izquierda en color rojo y para las sácadas a la derecha en color verde. La parte superior 
muestra el CI previo al movimiento ocular (SPprc) que explicó el 70.15% de la variarv.a para las 
s:icadas a la izquierda y el 69. 93% para las sácadas a la derecha. La parte inferior muestra los 
componentes que se obtuvieron para el suel1o paradójico en la banda de 14-46 Hz y que mostraron 
diferencias significativas en la potencia absoluta entre el suel1o paradójico fásico y el SPprc. 
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S. REDES CORTICALES 
RELACIONADAS DURANTE 500 
SÁCADAS DE LA VIGILIA. 

FUNCIONALMENTE 
mseg. ANTES DE LAS 

Inmediatamente antes de las sácada en vigilia, las redes que se forman son 

diferentes a las sácadas del sueño paradójico. Solamente se describirán las redes que 

explican la mayor parte de la varianza en las bandas que mostraron diferencias 

significativas en el sueflo paradójico, o sea de 14 a 96 Hz. 

Sácadas Iniciadas por un Estimulo Auditivo (SIE) 

En esta condición en particular se obtuvo la latencia entre el sonido y el inicio 

de la sácada que en promedio fue de 172.68 ms (OS 57. 19 ms), 175.44 mseg 

(DS.65.25) para los movimientos a la izquierda y derecha respectivamente; por lo cual 

la estimulación auditiva está incluida en los milisegundos previos al movimiento 

ocular analizados. 

TABLA IX: Porcentaje de la varianza total y de la varianza explicada por cada 
componente (C) resultante de los análisis de componente principales rotados 
(V ~~IMAX) par~ la ~A de las bandas de las sácadas iniciadas con un estimulo 
auditivo hacia la 1zqu1erda v la derecha. 

Izquierda Derecha 

BANDAS Varianza Cl C2 C3 Cl C2 C3 

(Hz) explicada 

2-10 100% 48.65 34.78 16.57 50.84 38.96 10.20 

12-14 100% 43.9 40.28 15.82 48.18 34.66 17.16 

16-20 100% 52.11 26.83 21.05 41.21 35.03 23.77 

22-32 ~. ',.,~ 100% 48.73 30.48 20.78 40.15 38.24 21.61 

34~96. ·' ,100% 41.69 31.71 26.61 37.19 36.53 26.27 

r·- -· ------·--·-~-···-
. Í' ·r~. , ·, í , 
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Banda de 34-96 Hz 

Las redes son muy semejantes para las dos direcciones de la sácada a la 

izquierda (41.69% de varianza explicada) y a la derecha (36.53% de varianza 

explicada). En ambos incluye los sensores sobre la corteza occipital bilateral y la 

corteza temporal inferior medial ipsilateral a la sácada (Fig. 5.1 y tabla IX). 

Fig. 5.1 Banda de 34-96 Hz Sensores de mayor actividad co\'ariantc de PA prc,·io a Ja 
s:icada iniciada con estimulo auditivo hacia la izquierda en color rojo. componente 1 
(4 l .69'Y., de varian:w explicada) y hacia la derecha en color verde. componente 2 (36.53o/., 
de varianza explicada). 

Banda de 22-32 Hz 

Para ésta banda. la red incluye la región frontal central en el borde del surco 

central, corteza medial parietal y áreas cercanas al borde entre el surco temporo-parito

occipital derecho e izquierdo y las áreas centrales posteriores izquierdas para los 

movimientos oculares a la izquierda (48.73 % de varianza explicada); en cambio para 

los movimientos oculares a la derecha (40.16 % de varianza explicada)la actividad 

covariante se observa solo en las áreas posteriores (Fig. 5.2 y tabla IX). 

-: . ·-· ·-·-·· ·- ·-¡ 
' 4. '1 :' . l 
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Fig. 5.2 Banda de 22-32 H;i: Sensores de mayor actividad covariantc de la PA previo a la 
sácada iniciada con estímulo auditivo para el movimiento a la izquierda en color rojo. 
componente 1 (48.73% de varianza explicada) y movimiento ocular a la derecha en color 
verde. componente 1 (40.16% de varianza explicada). 

Banda 16-20 Hz 

El 52. 1 1 % de la varianza de la banda de 16-20 Hz fue explicada por los 

sensores en el área visual suplementaria (A VS) de los dos hemisferios. por la CVF 

izquierda, el polo temporal izquierdo. cortc7..a central y parietal izquierda y por la 

región ·bilateral superior occipital, temporal superior posterior y la corteza temporal 

auditiva para el movimiento ocular a la izquierda (Fig. 5.3 y tabla IX). 

El 41 .21 % de la varianza para las sácadas a la derecha de la banda fue 

explicada por las áreas semejantes a las observadas para el movimiento a la izquierda, 

pero se eliminaron los sensores de la parte frontal medial y temporal anterior izquierda 

y se incluye el área orbitofrontal derecho (Fig. 5.3 y tabla IX). 
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Fig. 5.3 Handa de 16-20 Hz. Sensores <le mayor actividad covariante 
de la PA previo a la sácada iniciada con estímulo auditivo para d 
movimiento a la izquierda en color rojo, componente 1 (52. 1 1 % de 
varianza explicada ) y a la derecha en color verde, componente 1 
(41.21% de varianza explicada). 

Sácadas iniciadas sin estímulo (SIS) 

La tabla X muestra los porcentajes de varianza explicada para cada 

componente. 

TABLA X Porcentaje de la varianza total y de la varianza explicada por cada 
componente (C) resultante de los análisis de componente principales rotados 
(VARIMAX) para la PA de las bandas de las sácadas iniciadas si ningún 
estimulo externo 1 . d rncia la izqu1cr a y la derecha. 

17.quierda Derecha 

BANDAS Varianza CI C2 C3 CI C2 C3 

(Hz) explicada 

2-6 100% 42.93 33.29 23.78 43.69 29.72 26.58 

8-20 100% 56.47 25.28 18.25 42.99 29.49 27.52 

22-32 100% 47.54 29 23.47 45.79 33.23 20.98 

34-96 100% 44.24 40.19 15.56 49.12 46.79 4.09 
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Banda de 34 - 96 Hz 

Para las frecuencias rápidas de 34 a 96 1-17~ las sácadas a la izquierda (44.24 % 

de varianza explicada) incluyen sensores en la corteza frontal, el polo temporal y la 

corteza temporal superior medial derecha y pequeñas regiones en el giro· frontal. 

medial y la corteza central izquierdo, en cambio la red que se formó para las sácadas a 

la derecha (49.12% de varianza explicada) incluye sensores en la. corteza frontal, el 

giro superior temporal medial, y parte anterior de la corteza central izquierda (Fig. 

5.4). 

Fig. 5.4 Banda de 34-9<> Hz Sensores <le mayor actividad covariantc de la l'A 
previo a la súcada iniciada sin un cstírnulo externo para los 111ovi1nicntos a la 
izquierda en color rojo, componente 1 (44.24 º/o <le varianza explicada) y a la 
derecha en color verde. componente 1 (49.12%, <le varianza explicada). 
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Banda de 22 - 32 Hz 

La red de 22 a 32 Hz para ambas direcciones de los movimientos oculares, se 

observó una actividad covariante de la P A prácticamente en todos los sensores sobre la 

corteza frontal bilateral, la región central en el bode de la circunvolución central 

bilateral y el área superior temporal del hemisferio derecho, para las sácadas a la 

izquierda (47.54 % de varianza explicada), pero, para las sácadas a la derecha, se 

eliminan los sensores de la parte medial (45.79% varianza explicada) (Fig. 5.5). 

Fig. 5.5 Banda de 22-32 Hz. Sensores de mayor actividad covariantc de la PA 
previo a la sücada iniciada sin un estimulo cxtcrn~ para las sücadas a la izquierda en 
color rojo. componente 1 (47.54 'Y., de varianza explicada) y para las sücadas a la 
dcrcch:1 en color verde. componente 1 (45.79'Yo de varianza explicada). 

TB'wlf'i r~m .. T 
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Banda de 8-20 Hz 

La actividad covariante de la banda de 8-20 Hz está formada por los sensores 

del área frontal y central en el borde del surco central. extendiéndose rostralmente en 

el hemisferio derecho y bilateralmente en la parte central bilateral y en el giro superior 

parietal derecho como en el giro superior temporal derecho para las sácadas a la 

izquierda (56.47% de varianza explicada); para las sácadas a la derecha el 42.99% de 

la varianza explicada está incluyendo sensores del área frontal derecha, parte temporal 

superior temporal medial y el giro superior parietal principalmente del hemisferio 

derecho (Fig. 5.6). 

Fic. 5.6 Banda de 8-20 Hz Sensores de mavor actividad covariante de l'A 
pr~vio a la sácada iniciada sin un estímulo exte~no. Componente 1 (56.47 º/o de 
varianza explicada) para las sácadas a la izquierda en color rojo y el 
componente 1 (42.49% de la varianza explicara) para las sácadas a la derecha 
en color verde. 

FALLA LJ!!J VJ.\J.\.l'~N 
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6. CURSO TEMPORAL DE LA POTENCIA ABSOLUTA ANTES DE 
LASSÁCADAS 
Curso temporal de la PA antes de las sáeadas del Sueño Paradójico 

Los resultados del análisis de Fourier para las ventanas de tiempo de 51.2 ms 

desde 512 ms antes de la sácada hasta el inicio de ésta. en la figura 6.1 muestra la 

evolución de la PA de 20 l-lz para SP en los sensores correspondientes a las siguientes 

regiones: campo visual suplementario (ZF03), la corteza orbitofrontal (RF 1 1 ), central 

lateral (RC15), la región temporo-parieto-occipital (RP22, ROi l y RT16) del 

hemisferio derecho. Los cambios de la potencia absoluta para el hemisferio izquierdo 

y para las frecuencias de 40 y 80 1-lz fueron similares. 

SP 
RFll 

'°' 
RP32 

'"' ... 
" .. 
• .. 
1 

llD 1()9 :isa JOl 256 

ZFIJ 

.. 

.. 
160 <09 358 311 256 ... 
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" 
460 IW 358 307 258 

m•• 

201 153 1()2 5t 

"14 tSl 102 5t 

201 153 102 51 
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' 

11 .. .. .. 
460 41)9 358 301 ~ .. 5!. al4 15J I02 51 t 

R011 

-612 -m 4:.Q 3513 3Jil ... 2fl) 3)4 153 1Ct? 61 

RT16 

Fig.6.1 Media de la Potencia Absoluta (transformada a logaritmos) para ventanas de tiempo de 51 ms antes 
del movimiento ocular de sueño paradójico (SP). del campo visual suplementario (ZFOJ). la corteza 
orbitofrontal (RFI 1). lateral central (RCl5). parietal (RP32). occipital (ROi 1) y temporal (RTl6) del 
hemisferio derecho. Los asteriscos indican diferencias significativas con los milisegundos previos. La PA se 
incrementa a los -255 a -204 ms antes del movimiento ocular en ZFOJ. RP22 y RO 1 1. Entre -153 a -102 ms 
en RF 1 1; entre -102 y -51 en RC 15 y RP22 y en los -5 1 a O ms previos al movimiento ocular en todas las 
regiones. menos en RC 15. 

65 



El campo visual suplementario, la región parietal inferior lateral y la región 

occipital anterior, mostraron un pico de PA -256 a -204 ms previos a la sácada, 

significativa con respecto a diversos intervalos de tiempo: 

En el campo visual suplementario con el intervalo de -460 a -409 ms 

(p< 0.001) y de -409 a -358 ms {p < 0.02). 

En parietal inferior lateral de -409 a -358 ms (p < 0.01) 

En la región occipital con el intervalo de - 460a -409 ms (p <: 0.002) y de 

-409 a ~358 ms (p < 0.007). 

La región>orbitofront~I tambiénpresentó un incremento significativo (p < 0.05) 

en el interv~ld d~ {i~po de- ¡5j a-IOZ rn~ con resf)CCto al i~tervalode -512 a -
-- '; >:- '·~·-

460 ms 

El pico de PA en la ~~giÓn o~bitÓfrontal, en el intervalo (¡~ -153 a -102 ms a~tes 
, ·. , , - . - . ., .. ,. .· .. , . . ·. , . ,·, · .. ,.· _···>r··. . ., ·. ·. .. , 

de la sácada del SPpre fue significativa en comparación 'cónelintervalo entre 409 a 

-358 ms (p < 0.02) y -460 a -409 ms {p <'o.Ó1): •· 

El pico de PA en el intervalo ele SI aO ~~ a~t~s·d~.Í~~~ÍícadÜ~ ~(~·¡~quierda del 

SP tuvo diferencias significativas en tOdás~t~sr~glo~~s'gó~·'~xd~p~ÍÓn de la corteza 

central lateral en donde disminuye Siglli~cati~a~e~te: < ,:";< ;,'.·"' •: > •' ... 
La región del campo visual frontal,(~~O~?~>;)~t~J:ii.i!~.~ééto~a~358 ms, 

La región orbitofrontal (p < OJ>3). int~~~!?" d~·~ 4,:ij8~)358,.'T5; < 
La· región parietal inferior lateral (p:.f o:of) ·¡~i~:i6'd~ :: 3of8 ~256ms; 
El temporal posterior superior (p ;<o:o4): Ü1t~iv~1~ <l~:. 460~ '.:409. ms, 

El cuneus (p < 0.03) intervalo de~ 5'1~·~X6o·~~;t .. y·~¿. ·. · .. 
La región central lateral (p < o.ó2 intervalo d~'-SÚ a -460 ms, 

Para las sácadas a la derecha: •:: ~{: · 
En la región parietal. inferior lateral el pico .:~c/¡PA: fue significativo en el 

intervalo de 409 a 358 ms con re~pectci al intervalo d~ ::.:204a 153 ms (p < 0.01) 

En la región central lat;ral se Óbs~rvó un pico de PA en el intervalo de -358 a -

307 ms antes de la sácada . con respecto a los -256 a -204 ms (p < 0.04). 
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El campo visual suplementario observaron tres pico en el intervalo de - 307 a -

256 ms, con respecto a -512 a -460 ms (p <0.02) y 460 a 409 ms (p <0.01); el pico 

de -153 a - 102 ms con el -460 a -409 ms (p < 0.02) y el pico en el intervalo de -51 

a O ms con respecto al -512 a -460 ms (p < 0.002). 

Cuno temporal de la P A antes de las sácadas iniciadas con un estimulo 

La PA antes de las sácadas iniciadas con un estímulo (SIE) a la izquierda, 

mostró un pico en el intervalo de tiempo de -204 a -153 ms en: central lateral, 

temporal posterior superior, parietal inferior lateral y cuneus. Para las sácadas a la 

derecha hay una respuesta semejante para la región temporal. 

Dichas regiones probablemente estén relacionadas con el estímulo auditivo y 

no con el pico de la sácada per-se. En el occipital anterior y en el parietal inferior 

lateral derecho hay un incremento significativo de la PA entre -256 y -204 ms antes 

de la sácada. Las demás regiones no mostraron cambios en la PA. (Fig. 6.2). 

Cuno temporal de la P A antes de las sácadas iniciadas sin estimulo 

La PA antes de las sácadas iniciada sin estímulo (SIS) a la izquierda mostró: 

El campo visual suplementario mostró un pico de PA de -358 a -256 ms. 

La región occipital anterior derecha mostró mayor PA desde -256 ms hasta 

el inicio de la sácada en comparación con intervalo de 153 a 102 ms. 

Las regiones central lateral y parietal inferior lateral mostraron un 

incremento significativo de la PA de -153 a -102 ms y para el parietal inferior 

lateral hasta el inicio de las sácadas (Fig. 6.2). La PA para las sácadas a la derecha 

presenten un pico semejante en la región central lateral , en cambio para la región 

parietal solo se observa un pico a las -256 a 204 ms. 
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Fig.6.2 Media <k la Potencia Absoluta (transformada a logaritmos) para ventanas de tiempo de 51 ms antes de 
las sácadas iniciadas con un esti111ulo auditivo (SIE) y sácadas iniciadas sin estimulo (SIS), del campo visual 
suple111entario (ZFOJ). la corteza orbitofrontal (RF 1 1 ), lateral central (RC 15), parietal (RP32), occipital (RO 11) 
y temporal (RTJ6 y RT24) del hcmis!Crio derecho. Los asteriscos indican diforencias signilicativas con los 
milisegundos previos. La PJ\ se incrementa a Jos -204 a -153 ms, antes del movimiento ocular en todas Jos 
sensores excepto en RF 1 1. -255 a 204 ms en RF 1 1 y RO 1 1. 
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DISCUSIÓN 

De acuerdo con los resultados obtenidos con PET (Maquet et al. 1996; Braun et al. 1997; 

Nofzinger, 1997), que muestran una disminución en el metabolismo en los lóbulos frontales en la 

región dorsolateral y en la región orbital lateral durante el sueño paradójico, se podría suponer que 

los campos visuales frontales y suplementarios no intervienen en la preparación de los movimientos 

oculares del sueño paradójico como lo hacen en los de la vigilia. Sin embargo, antes de las sácadas 

del sueño paradójico la distribución de la actividad oscilatoria covariante en el arreglo de los 

sensores de MEO si incluyeron estas regiones, pero no exclusivamente. Estas redes también 

incluyeron en forma bilateral regiones que no son especificas para los movimientos oculares, 

independientemente de la dirección de la sácada a la izquierda o a la derecha y además fueron 

diferentes que las redes que se formaron para las sácadas de la vigilia. Aunque la metodología 

empleada en este estudio no permite una localización precisa de la actividad, el análisis de 

componentes principales identifica variables, en este caso sensores, con actividad covariante, es 

decir relacionados funcionalmente. Por otro lado el MEO es una medida de campos .. magnéticos 

perpendiculares al cráneo originados por dipolos tangenciales; por lo tanto es J>~~tiéul~rmente 
sensible a los dipolos de corriente localizados en los surcos corticales más que a ios Jrov~nientes de 

regiones más lejanos a los difundidos por la conducción en volumen (Cohen y (:'~ffi~; ·¡983; Lopcs 

da Silva y van Rótterdam, 1999) Estos resultados sugieren que sí participa .la ~~~eza durante la 

preparación de las sácadas del sueño paradójico pero no directamente en la generación del 

movimiento ocular. La discrepancia entre los resultados obtenidos con PET y con MEO se explican 

fácilmente por la baja resolución temporal del PET que proporciona información sobre una 

inactivación persistente durante todo el sueño paradójico, en tanto que el MEO está demostrando 

una activación exclusiva de los 500 ms previos a la sácada. 

La actividad oscilatoria de 14 a 96 Hz que precede al SPpre, fue explicada por redes 

bilaterales extensas reuniendo sensores sobre numerosas regiones corticales, indicando que casi 

toda la corteza entra en relación funcional antes de las sácadas tanto a la derecha, como a la 

izquierda, con exclusión de las áreas visual y auditiva primarias. Las redes para 14 a 46 Hz 

incluyeron no solo regiones involucradas en el control de las sácadas como el campo visual frontal 

y el campo visual suplementario y área visual parietal, reconocidas en humanos por estudios de PET 

y fMRI (Lang et al. 1994; Petit et al. 1996; Law et al. 1996; Doricchi et al. 1997; Bodis-Wollner et 

al. 1997), como importantes para las sácadas de la vigilia, sino también por áreas motoras, 

premotoras, somatosensoriales, áreas involucradas en el procesamiento espacial de la información 
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visual como la corteza extraestriada y la corteza parietal superior (Cheng et al. 1995) y por regiones 

que tienen conexiones directas con el sistema límbico. Para frecuencias rápidas desde 56 a 96 Hz se 

observó una extensa red similar con solo algunas diferencias, que también explicó un ·alto 

porcentaje de varianza (mayor a 70%). La distribución de regiones corticales __ coactivadas se 

extendió al área visual derecha y al lóbulo temporal inferior derecho. La activación· de ·regiones 

corticales conectados con el sistema Hmbico es consistente también con los resultados éncontrados 

con la tomografla de campos magiiétic<>s (Ioannides et al. 2001 ). 

Estos resultados están acordes con otros resultados encontrados en - húmarios. (Llinás y 

Ribary, 1992; Hong et a/.1995; Gross y Gottman., 1999; Corsi-Cabrera et al. 2000), gatos (Amzica 

y Steriadc, 1996) y ratas (M~l~ney et al. 1997; Franken el al. 1994; Cor~i-C~brera, el al. 2001) que 

muestran inérernl!nto1deiaaÓtiv~~ióri cortical durante el SP y específicamente una estrecha relación 

de tiempocon,las'6n~PG0s e~ gatos. La estrecha relación temporal entre las redes presacádicas 

enco~tracÍIÍs \ill -~t6' tr~biijo Tel movimiento ocular en el hombre implica la existencia de una 

activación fási¿a 'capaz di!: tener una influencia global alcanzando muchas regiones corticales. 

~s 'o~dit~6i~~es espontáneas de 40 Hz yla potencia absoluta alta en beta y gamma durante 

el SP en comparación con el sueño de ondas lentas han sido demostradas en humanos (Llinás y 

Ribary, 1993; Corsi-Cabrera et al. 2000; Grciss y Gottman, 1999) y en ratas (Maloney et al. 1997; 

Franken et al. 1994), asl, la activación generalizada observada previa a las sácadas de SP no es 

sorprendente. Las ondas PGOs en gatos ya sea espontáneas o producidas por estimulación del tallo 

cerebral, están asociadas con un índice de descarga incrementado en las neuronas corticales (Hu el 

al. 1989; Steriade et al. 1989) y con la despolarización de las neuronas de relevo tálamo-corticales 

(Steriade y Deschenes, 1989) facilitando la transferencia de información visual del NGL a la 

corteza (Hu et al. 1989) y de los mecanismos sensoriomotores (Wu y Siegel, 1990). Las ondas PGO 

van seguidas por oscilaciones corticales delltro del 'rango de frecuencia de 30 a 40 Hz (Steriade y 

Amzica, 1996; S teriade et al. 1996). 

También, se ha observado una: rCli'tcióll terllporal estrecha entre las ondas · PGOs y otro~ 
eventos fásicos del sueño SP. Elevaciones fásicas en la presión sanguínea, la frecuencia cardiaca y 

la respiración (Candia, Favale, Giussani y Rossi, 1962; Gassel et al. 1964; Sei et al. 1994 ), 

contracciones musculares (Morrison y Bowker, 1973), y las más relevantes para este estudio, los 

movimientos oculares rápidos ocurren en asociación con las PGOs. En vigilia, las ondas PGOs 

están acompañadas por respuestas de orientación (Bowker y Morrison, 1976; Ball et al. 1989; 

Sanford el al. 1994). De esa manera, las evidencias conductuales y neurofisiológicas relacionan las 

ondas PGOs con activación de los mecanismos de alerta generada internamente (Morrison y 
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Bowker, 1975; Morrison, 1979; Paré, Hazrati, Parent y Steriade, 1990; Ball el al. 1991; Kahn, Pace

Schott y Hobson, 1997). 

Aunque no hay evidencia directa de una actividad equivalente a las ondas PGOs en 

humanos,. varias líneas de investigación han provisto evidencias indirectas; el índice de activación 

metabólica se correlaciona con el número de movimientos oculares durante el sueño SP en 

humanos, en regiones corticales involucradas en el control de sácadas y el procesamiento de 

_ infomufción visual (Hong et al. 1995), y en las mismas regiones involucradas en las ondas PGOs, el 

puente, el núcleo geniculado lateral y la corteza visual en el gato (Peigneux et al. 2001 ). 

Tomando juntos los resultados anteriores, nos sugieren que_ un mecanismo quizá similar a 

las. ondas PGOs, sea desencadenado fásicamente durante. el -sueñ~ sr:: en humanos propagando la 

activación sobre toda la corteza y que explicaría la activación Íá~:i~~:·y la expansión de las redes 

corticales encontradas aquí. . - . ' 

Las oscilaciones rápidas coherentes han sido propuestas como un mecanismo para vincular 

eventos perceptuales espaeialmente separados pero temporalmente,<relacionados en una sola 

experiencia global. (C~ick, 1994; Llinás y Ribary, 1992; Llinás y Paré, 1991; Ribary et al. 1991; 

Singer, 1990). Los resultados presentes sugieren que esta influencia fásiCa durante el SP es capaz de 

conectar numerosas regiones corticales no relacionadas alg~~os.<milisegundos antes. Estos 

resultados son consistentes con el alto acoplamiento temporal de 'ondas PGOs en varias regiones 

corticales e~ gatos (Amzica y Steriade, 1996) y con la propuesta de que las ondas PGOs subyacen el 

incremento aparentemente espontáneo de la sincronización de los ritmos de 40 Hz en el sueño SP 

(Steriade et al, 1996). 

El examen de pequeñas ventanas de tiempo de 5 1 ms durante los 5 12 ms que preceden a las 

sácadas, permitió observar un incremento en la PA en un tiempo corto previo al movimiento y así 

observar los sensores sobre las regiones cortic~les involucradas en las diferentes redes covariimtes. 

Para las sácadas de la vigilia iniciadas. sin estimulo, la primera región que se activo" fue 

precisamente los campos visuales sllpl~ment~rios a los -358 a - 256 ms seguida ·p~r,I~ ;e~ióri 
occipital anterior a los -256 a O ms, persistente hasta el inicio de la sácada, luego por la corteza 

orbitofrontal a los -204 a -153 ms y finalmente por el área central a los - 153 a - 102 ms antes del 

movimiento ocular. 

Durante los 51 ms previos al movimiento ocular del sueño paradójico se observó un 

incremento de la PA en los sensores sobre el campo visual frontal, el campo visual suplementario, 

el área orbitofrontal, parietal inferior lateral y occipital anterior, mientras que en SIS se observó 

solamente en la región parieto-occipital. A diferencia de las sácadas de la vigilia la activación se 
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inició simultáneamente en el campo visual suplementario, en el área parietal inferior lateral y 

occipital anterior y más tardíamente -256 a -204 ms. 

El curso temporal es consistente con resultados basados en registros electrofisiológicos de 

gatos en el puente, en el núcleo geniculado lateral y en las neuronas occipitales, para las sácadas del 

SP y en primates no-humanos, en neuronas corticales, para las sácadas en vigilia; la activación 

neuronal se incrementa en los generadores pontinos de PGO desde 200 ms previos al núcleo 

geniculado lateral (Nelson, McCarley y Hobson, 1983; Paré el al. 1990). Los potenciales lentos 

negativos previos a la ejecución de las sácadas de la vigilia en el humano alcanzan su máximo 

alrededor de los 600ms (Kurtzberg y Vaughan, 1982; Moster y Goldberg, 1990). Las neuronas 

corticales durante la generación de las sácadas en vigilia comienzan a incrementar su velocidad de 

disparo alrededor de 100 a 200 ms con un máximo a los 20 ms antes del principio de la sácada en 

CVF (Schall, 1991; Scgraves y Park, 1993; Thompson, Hanes y Schall, 1995), CVS (Hanes el al. 

1995; Mushiake el al. 1996; Tehovnik y Lee, 1993; Tehovnik y Sommer, 1997; Chen y Wise, 

1995), Ja corteza prerrontal dorsolateral (Funahashi el al. 1991) y el área parietal visual (Col by el 

al. 1995; Mushiake el al. 1999). 

Un resultado inesperado fue el incremento de la PA en los sensores sobre la corteza 

prefrontal y en el borde entre la región parietal y occipital. Estas áreas han sido reportadas con un 

decremento de tasa metabólica usando PET en humanos (Maquet el al. 1996; Nofzinger el al. 1997; 

Braun el al. 1998). Sin embargo, esta contradicción es solo aparente y es fácilmente explicada por 

la naturaleza de las mediciones. Primero, los estudios de PET están basados sobre medidas tomadas 

durante largos periodos de tiempo representando entonces, cambios tónicos persistentes durante 

todo el SP, y segundo, están basados en comparaciones con el estado de vigilia. El análisis espectral 

de potencia del EEG para períodos largos de SP (mayor a 1 O min.) también muestran decremento de 

la PA en comparación ·con la vigilia a pesar del incremento de la PA cuando es comparado con el 

sueño lento (Corsi~Cabrera el al. 2000). Lo que los presentes resultados muestran es que no 

obstan~e una J;aj~ ·acÚvación persistente al compararla con vigilia tanto en la actividad eléctrica, 

como metabólica, hay una activación transitoria relacionada temporalmente con la sácada. 

Otro resultado importante es que la extensa co-activación funcional relaciona 

principalmente a áreas sensoriales polimodales y regiones corticales con conexiones directas con el 

sistema límbico. Estas áreas están involucradas en el procesamiento de información compleja y en 

la transformación de la percepción y a experiencias con significado (Mesulam, 1998). En tanto que 

las áreas visuales primarias permanecieron en una red independiente. Esta disociación entre áreas 

primarias y áreas de asociación es consistente con los resultados encontrados con PET por Braun y 

colaboradores en 1998. El SP se ha relacionado con las ensoñaciones por la alta incidencia y 
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complejidad de los reportes de sueftos después del despertar de esa etapa del suefto (Stickgold, 

Pace-Schott y Hobson,- 1994; Takeuchi, Miyasita, lnugami y Yamamoto, 1996; Stickgold, Mafia, 

Fosse y Hobson, 2001; Corsi-Cabrera, Miró, del-Río-Portilla, Pérez-Garci y Villanueva, 2003). La 

co-activaciónde_extensas regiones sobre la corteza, ayuda a comprender la complejidad perceptual 

y motora y el c~ntenido emocional de las ensoftaciones y es consistente con la hipótesis de la 

activación-síntesis,· que plantea que la actividad onírica es experimentada en un estado de activación 

corticai:ci-ue -es ·genel'lldo por la entrada de estímulos provenientes de la porciones colinérgicas del 

tallo cerebral, que llegan a la corteza cerebral en forma de ondas PGOs y que están relacionados con 

las sácadas del suefto paradójico (Hobson y McCarley, 1977; Hobson, Stickgold y Pace-Schott, 

l 998b; Mamelack y Hobson, 1989). Estudios del cC>nt~nido perceptual y emocional de los sueftos 

han mostrado que la sensación del movimientC>'vien6 ~n segundo lugar después de las imágenes 

visuales (McCarley y Hoffman, 1981) y que las emociones están también presentes en más del 70%_ 

de los sueños (Strauch, Loepfe y. Meier, 1_987). Estudio con pacientes epilépticos del lóbulo 

temporal describen que las sensaciones"-d(das 'ensoñaciones son más emocionantes, angustianles y 

vívidas que las ensoftaciones de los 'controles y que estos pacientes presentan un núme~o ele~~do de 

movimientos oculares que está reiacio~~d~ con un aumento de la excitabilidad del. sistema límbicio 

(Gruen, Martínez, Cruz-Olloa; Arand~y-y Calvo, 1997). Esto es acorde con estudiC>s en gatos en los 

que se ha demostrado que la estim~laciÓn eléctrica de la amígdala del lóbulo tempor~I provoca el 

aumento de los movimientos oculares durante el sueño paradójico y de las ondas· PGOs (Calvo, 

Badillo, Morales-Ramlrez y Palacios-Salas, 1987). 

Consideraciones Metodológicas. Una limitación de los resultados presentes es que están 

basados en cuatro sujetos y solo en movimientos oculares horizontales. A pesar de que las 

conclusiones de los análisis de CP no pueden ser generalizadas fuera de los cuatro sujetos, estos 

resultados están basados en relaciones fuertes entre regiones en cada componente (mayor a 0.90) y 

son altamente significativos y consistentes con lo que es conocido hasta ahora de fisiología de SP. 

Cuando las redes SPpre son contrastadas con aquellas para las sácadas en vigilia, algunas 

diferencias llamativas aparecen. Estas redes no solo fueron diferentes de las del SPpre, sino también 

entre SIE y SIS . Las redes que preceden a las sácadas iniciadas sin estímulo externo, donde el 

sujeto decide cuando iniciar el movimiento ocular, están restringidas al área central bilateral y la 

corteza frontal sesgada hacia el lóbulo temporal. Mientras que las redes involucradas en SIE donde 

los movimientos oculares fueron iniciados por una señal sensorial, son más posteriores e incluyeron 

regiones importantes para la atención viso-espacial. 

Otro hallazgo importante es que las regiones se activan en el SP en forma bilateral y no se 

modifican por la dirección de la sácada, mientras que en la vigilia, las sácadas si se modifican con la 
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dirección de la sácada, incorporando regiones ipsilaterales posteriores en el caso de SIE y frontales 

en el caso de SIS. __ _ 

Las ondas PGO, al menos en gatos, son un importante componente del sueiio. El número de 

ondas PGO por 24 h()ras es aproximadamente mayor a 14,000 y es constante para cada animal 

(Dusan-Peyrethon' et al. 1967) y después de la privación de SP son recuperadas (Ferguson y 

Dement, 1968). Aunque en el hombre no se ha demostrado la existencia de PGOs, el número de 

movimientos ocularés por 24 horas es más o menos de 53,562 (Takahachi y Atsumi, 199_7) Dé esta 

manera, uno puede preguntarse cuál puede ser la consecuencia de tal activación repetitiva y del 

reclutamiento de regiones corticales en redes funcionales: durante el SP. Vari_as hipótesis han 

tratando de encontrar una explicación para el SP:)~l~P, h,n sido réla~ionadó ccm la maduración del 

sistema nervioso central (Roffwarg _ et - al. __ 1966) yjcori los o,>rCICesos ~e mernoria (Wilson y 

McNaughton, 1994; Maquet et al. 2000; Maq¿et;,2001; StÍckgold'eÍ al.' 2001; Siegel, 2001; Corsi

Cabrern et al. 1986). Los presentes des~~brirrii~~tos, pro~~n::~\li~~nl:ia y son consistentes con 

ambas f~::::n::sultados. basados 'e~ un~ esiaU- d~-riiilis~gi.ndcis.· ~óntribÚyen eón información 

nueva sobre la participación de Ía ~éti~ació'n corti~~I p~e-'.·s~~Adl~~ ~~ SP. El resultado más 

sobresaliente es la generación ; J~- exterisas ·;edes' corticales d~ r'egl~~~s : que entran en relación 

funcional, previa a las sácacfas - ~n SP y es consistente con I~ ~i:~iv~dón cortical generalizada 

(Hobson y McCarley, 1977) y con el papel sincronizador propuesto para las ondas PGOs (Steriade y 

McCarley, 1990). 

Conclusiones 

La actividad magnetoencefalográfica es diferente entre la:vigilia y _el sueiio paradójicó 500 

ms antes de las sácadas. 

Las sácadas del SP van preced~das por un aumento de la PAde~ las fr~uen~ias rápiclas (54 -

96 1-lz). : e ·-~~·::·>'.·-

La distribución de la acti~idad oscilatoria del MEG en los sensores del casco 

inmediatamente antes de l_as sácadas del SP es bilateral y extensa e independiente de la dirección de 

las sácadas. 

Las redes ,.de actividad covariante inmediatamente previa a Ja sácada del SP son más 

extensas que las re?es persistentes durante el SP y diferentes de los que se forman antes de las 

sácadas de la vigilia. 

La distrib~dón de la sefial sugiere que las redes activadas durante el SP incluyeron no solo 

a las regiones involucradas en el control de las sácadas de la vigilia como el campo visual frontal, 
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el campo visual suplementario y el área visual parietal, sino también áreas motoras, premotoras, 

somatosensoriales,- áreas involucradas en el procesamiento espacial de la información visual como 

la coi-tezá extraestriada y la corteza parietal superior y regiones con conexiones directas con el 

sistema llmbico. 

El incremento de activación en las frecuencias rápidas es consistente con resultados que 

demuestran· incremento de la activación cortical durante el SP y específicamente en relación 

temporal e~~ l~s ~ndas ponto-geniculo-occipitales (PGOs) en los gatos. 

Estos resultados sugieren la existencia de un mecanismo de activación fásica capaz de tener 

una influencia global sobre amplias regiones corticales y capaz de hacerlas entrar en una relación 

funcional, consistente con el papel propuesto para las ondas PGOs. 

Este trabajo inicia el estudio no invasivo de los movimii::nto oculares del SP e~ el hombre 

en una escala de milisegundos. 
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ANEXO 1 

ENTRENAMIENTO PARA LOS MOVIMIENTOS OCULARES 

ezperi.ment XD number 1 93, 94 
tit1e S1eep_study 

(adaptation night = eyemov exp.) 
(f irst recording night) 

subject hbd005 1 organizer 1 

date 2000Jun15 ¡ Start 
1 

1 operator 
1 2000Jun16 time 

Appendix B to ele_hbd005_ eyemov_2000junl5_prtcl 

SUBJECT EYE MOVEMENT EVALUATION AND TRAINING 

Tu be npplied bofare oye movement training. Date: 

Trainer· 

1 Pulphebral Seo if the subject"s oyes are on the same horizontal lino. 
svmmetrv 

2 Blinking Seo if the subject blinks with two oyes together. 
svmmetrv 

3 pupila Check size oflevel oflight: 
(size and See how the size changos when exposed closer to/far (up to the distence of 
reactivity) oyes from the acreen) from light. 

Check reactivity to convergence: 
Ask lúm to see trainer's finger with both eyes. Move straight thc finger 

closer to/far from oves and see how the size of nunil chan"es. 
4 General 1 Tariret (fin"9r) at distsnce from oves identical to acreen distance. 

2 Eve movement has to be alwnvs mnde nt horizontal line. 
3 Snccade must be mnde fast towards tnre:et. 
.1 \\'hPn moving t'.\"t'~ lo ld't/righl. tht• r1111gv nt'~m·c·1uk~ will hP 

+ I. lfi dt•grt·t>~. (il" ~ul1j•·t·t':-l ''.\'(•<E--?1argct Jistancl! is lm. turgcl (Ji11gcr) is set 
uhout 25cm ª"ª\ frnm lh1.: 1..·c11tn.: ) 

5 When you move your eyes to target, please stsy there for 1 second before 
coming back (slowly) to the centre. 

6 Try not to anticípate the trigger sound and move the eyes before you hear 
the tri""ºr sound. Mnkc sure to listen to the tri1<1<er then move. 

5 When his eycs comes back to the centre, ask him to fixate on the centre and 
concentra te to catch the next triv~er sound. 

5 Training 1 Pursuit= 
A.sk subject to follow a watch (something small/machinery thing) end move 
the watch around the subject at distance from eyes identical to acreen/oyes 
distance. (60cml 

2 Pursuit: 
Reneat the task with metronome. Time the subiect's interna! rhvthm. 

3 Saccade: 
Trainer's finger on subject's left and right. Give subject signa (target) with 
the fingers to look at quickly. Sign given first slowly then epeed up to every 2 
second. 

4 Saccade: 
Reneat the task with metronome. Time the subiect's interna! rhvt.hm. 

COMMENT AFTER TRAINING 

Subiect interna! temno 
Snccade and EMG 
observa tion 
SuccHdic contlition 

Notes: 

Faster 1 slower 1 than 60/min 
When the subject moves eyes, his/her jaw moves: 

. Xi~t- ····-·---- --Tiitti~---------: Not at a1l 

Good snccude 
wns 111ndc: 

out of 

Yes I no 

Yes /no 

Normal: 
Closer= 
smaller 

Normal: 
Closer= 
smaller 
60cm 

? <60<? 

?<60<? 

. 
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ANEX02 

CHARACTERISTICS OF SUBJECTS: 

SEX: MALES 

AGE: 23-35, could be extended to 40 years olds 
. ' .. 

HANDEDNESS: right (according to Annet's test) 

REGULAR SLEEP HABITS. (according to sleep habits questionnaire) 

HEALTHY: 

Free ofmedications (even soft medications) 
Free ofendocrinological disorders 
Free ofneurological disorders 
Free ofpsychiatric disorders 
Free ofsleep disorders and free ofother major disorders 
Free of drugs 

Annet's references: 
Annet, M. The binomial distribution ofrights mixed ond left-handedness. Q. J. Exp. Psychol, 1967, 61 :303-
321 

DRA. MARJA CORSI CABRERA and MTRA. IRMA YOLANDA DEL RIO PORTILLA 
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experi.ment m ~ 

ANEX03 
CUESI10NARJO DEHABITOS DE SUEÑO 

1 

-¡ st:art 
ti.ne 

(a¡:ipend:ix to sl.aap _) 

lflmlan Brain Dynamic:s Lab., Brain Sci.8'>0e l'.ntstitut:e, lUla!N 

Sl.eep _babi ts 

¡:: 
AGE: 

This questionnaire has the purpose to obtain infonnation on your sleep habits. 
YOUR ANSWERS ARE CONFIDENTIAL AND THEY WILL NOI' BE USED FOR ANY orHER PURPOSE. 

OUr sleep habits can change, please based your answers on the last 15 days and give just ene. 
answer to each question. If you do not understand a question, please ask fer assistance. 

1.- If you work or study, at what tilm do you begin and finish your daily activities_ at :your 
work? (Tlire of day) 

Monda y frcm to ------ ------
Tuesday frcm to ------ ------
Wednesday frcm -;_ _____ to _____ _ 

Thursday frcm '------ to ______ _ 
Friday frcm '------ to _____ _ 
Saturday frcm :------ to _____ _ 
Sunday frcm to ------ ------
2.- During workdays do you keep regular sleep habita? 

If your answer is no, please skip items (3) and (4). 

¡--------·--····-·-·--, 
Tr.• .. ,-_-, ."ln·,_: • 

]!,¡J,l·~ 1 • 

If your answer is yes: 
FALLA rm UríiUEN 
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3.- At What ~tim9. docyOU go to sl~ c!llring w:>rkdays? 

Between ··and ____ _ 

4. - At What titre do you wake up during workdays? 

·Beb"6en .~0:;;.:C: '.o:~:md • -----
5.- How rnmy h'ci~~; of ,sleep do you get during the night without including naps 

or tiíre spent iri.bed in the average? during work days: 

6.- How rrany hours of sleep do you get during the night without including naps 
or. titre in' bed in the average? during the weekend: 

Hrs'--------'min;__ ___ _ 

7. - Do you consider that the am:iunt of sleep you get during w:>rkdays is enough? 

If your answer is yes, please skip iterns (8) 

8.- If you consider that it is not enough, how many rrore tirre would you like to sleep to feel 
refreshed? 

Hrs. _____ _::min. ____ _ 

9.- Do you usually take naps during workdays? 

~ [El 

Once a day Hrs min 

More than one a day Hrs min 

10.- Do you take naps during the weekend? 

~ [El 

Once a day Hrs min 
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11.- How long do you est:inate that you usually take to fall asleep? 

c::J Less than 10 inin . 
C=:J Bétween 10 ·• and. 15 · min 

C=:J Between 15 and 30 min 
c:::::::J More than 30 min 

12 .- How nany tilles do you wakeup during the night? 

§ o. 
1-2 ti.tres 
More than 3 tirres 

13. - If you wake up duri.Í'lg the night, how long do y6u. need to return to sleep? 

c::J Less than 10 min 
c:=:J Between 10 and 15 nú.n 

C:==J Between 15 and 30 min 
C::J More than 30 min 

14. - When you wake up in the rrorning do you feel? 

That you slept enough and 
That you slept enough but 
That you slept too much 
That you slept not enough 

15.- You oonsider your sleep as: 

§ Refreshing 
Poor 
Bad 

feel refreshed 
you are tired 

16.- When you wakeup in the night you always: 

1----t Do nothing 
Go to the bathrocm 

1----t Take sane pills 

1----t Take sane soft drink or snack 
1-----t Take sane alcoholic beverage 

Read, watch TV, listen to music or do sare other 
._ __ ~ activity 

1 7. - Have you ever have difficul ti es to fall asleep? 

18.- Do you snore? 

·-¡ 

FALLA JJJi_; V.i.uliEN 

i 

,l,b;..tj•' ~ 
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19. When you wake up in the m:irning your bed is disordered? 

20.- D:> you share your bed with sc:rreone élse? 

21.- D:> you practica sene sport or exercise? 

22.- How rrany cups of coffee, tea, cola or health drinks do you take every day? 

o 
1-3 
3-5 
More than 5 

23. - How rrany cigarettes do you sm:ike every day? 

§o 
1-5 
5-10 
10-15 
More than 15 

24.- How rrany glasses of alcohol do you take every day? 

o 
1-3 
3-5 
More than 5 

25.- Note the usual tiln;¡ of your rreals: 

Breakfast~~~~~-

Lunch 

Dinner 

,..___ 
T _;::;R:-::S::::Is=--e-. ('_;_;J __ _ 

FALLA DE vril'tiEN 
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Snacks 

26.- Did you get enough sleep in the last three days? 

27. - Have you kept your sleeping habits during the iél.st lS days? 

28. - Have you experienced unusual or iITportant events during the last 15 days 
(exams, excess of work, errotional experience, sickness, etc.)? 

If yes, please specify ~~~~~~~~~~~~ 

29.- Have you been sick during the last 15 days? 

If yes, please specify ~~~~~~~~~~~~ 

30.- Have you taken any nedication during the last 15 days? 

If yes, please specify ~~~~~~~~~~~~ 

Thank ycu 
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ANEX03 B 

SUGGESTIONS FOR REJECTION OF SUB.JECTS WHEN ANSWERS TO THE 
FOLLOWING QUESTIONS ARE: 

QUESTION ANSWER 
2 NO 
5 LESS THAN 6 ANO MORE THAN 8 Hrs. OF SLEEP 
9 YES 
11 MORE THAN 30MIN. 
12 1-2 TIMES 
13 MORE THAN 30 MIN. 
14 THAT YOU SLEPT ENOUGH BUT YOU ARE TIRED 
15 BAD 
16 TAKE SOME PILLS, 

TAKE SOME SOFT DRINK OR SNACK, 
TAKE SOME ALCOHOLIC BEVERAGE, 
READ, WATCH TV, LISTEN TO MUSIC OR DO SOME 
OTHER ACTIVITY 

17 YES 
18 YES, IF ANWER TO 19 IS ALSO YES 
19 YES, IF ANWER TO 18 IS ALSO YES 
22 MORETHAN 5 
23 MORETHAN 15 
24 1-3 
26 NO 
27 NO 
29 YES 
30 YES 

RISKY SUB.JECTS 

QUESTION ANSWER 
7 NO 

11 BETWEEN 15 ANO 30 
13 BETWEEN 15 ANO 30 
15 POOR 
16 GO TO THE BATHROOM 
18 YES 
20 YES 
28 OEPEND ON THE KrNO OF EVENT 

DRA. MARIA CORSI CABRERA 

1 TESIS CQ1\T 
!Jf\LLA DE C1úGEN 
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ANEX04 

ANNETTEST 
(Annet, M. The binomial distribution ofrights mixed and left-handedness. Q. J. Exp. Psychol, 1967, 
61 :303-321) 

DATE: 
SUBJECT NAME: 
EXPERIMENT: 

PLEASE YOU DO/PERFORM THE FOLLOWING ACTIONS: 

ACTIONS RIGHT LEFT OBSERVATIONS 
(a) write vour name 
(b) hold scissors to cut paper with your name 
(e) throw a ball and kick a ball 
(d) hold a tooth-brush while cleaning the tecth 
(e) hammer a nail into wood 
(f) hold a match when striking it 
(g) deal plaving cards 
(h) hold a thread to guide the eye ofa needle 
(i) look through a tube 
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ANEXO 5 
CONSENTIMIENTO DE PARTICIPACION 

exper.iment XD number 1 93, 94 
tit1e a1e hbd005 15jun2000 eyemov 

_______ a1~=~<!~0~=~~j_U_l'1200<C:ai -~··-=--- -------·- --··--··--------
aubject OOS(Jerome RXBOT) organizer 
date----1~;:·-;ggg~~~~~ r~::~t · ¡ - - -opera-tor-- -·-· 

(&ppendix to a1e bbcl005 15jun2000 625 0f208 s1) 
human brain dynlllllics 1ab. ,-br&.i.n science .i.nstitute, llJUm 

subject appendix 04 Xnformed consent 
To be appliedto subject 1-2 week before the experiment. 

General background: 
Magnetoencephalography (MEG) promlses to revolutionise braln lmaglng: lt allows actlvity In 
!he brain to be followed ata rate whlch matches !he characteristic sequencing of events in !he 
brain. MEG is completely non-invasive: !he signal recordad Is !he minute magnetic field that is 
continuously produced by !he brain. All we do is to ask you to look at something, listen to 
something or just think of something. When you do each of these tasks the magnetic field 
generated by your brain changes and these changes we can record and use them to find out 
which parts of !he brain and in what sequence might be more or less active. No, we can not say 
what you are thlnking about, although for sorne cases we can see a change happening before 
you become aware of the decision to do somelhing. Far example, suppose we ask you to jusi 
move your finger, at your own volition bu! roughly once every 1 O seconds; the chances are we 
will be able to record a slow change emanaling clase to the brain regions controlling finger 
movement jusi befare you become aware of your decision to make a finger movement. 

Rules for inclusion In the subject pool: 
lt is lmportant to tell us if you are currently under medical treatment or under drug medication. 
This or any other medical condition will exclude you from being a subject in our experiments. 
You may not be a subject either if you have a metal implan! in your body, because the magnellc 
field generated by even !he tiniest of movement will introduce an unacceptable level of noise In 
!he MEG signal. 
lf you belong to !he laboratory for Human Brain Dynamics you are further informed that you will 
receive no payment for being a subject. lt is however clear that you are not obllged In any way 
to partlcipate as subject in the experiments of !he group. You are free to decline any invitation 
to be a subject without giving any explanation whatever. 

Speclfic descriptlon of the experiment: 
We wlll begin by placing electrodes on your two arms and feet to measure the electrical actlvity 
of !he heart during !he experiment. Three additional colls wlll then be used to record eye 
movement. These measurements will be used when we analyse your data to remove from the 
signal !he strong contamination generated by the electrical activity of the heart and eye 
movements. Three head locations will be placed on your head and thelr location will be 
digitised together with !he outline of your head. 

1. The objective of the experiment is lo follow lhe activity in your brain activities during sleep. 
2. Thls experiment Is conducted for sclentific purposes only. Your personal infonmation will nol 

be released without your permission. 
3. Following this explanation, the instructionsforthe task that you are going to perfonm during 

!he experiment, will be explained In sorne detail. After llhat, you will enter the magnetlc 
shlelded room, orthe simulator, to decide ifyou are willing to participate In thls experiment. 
Even after you agree to participate, lhe experiment can be tenminated at any time you wish. 
You will not bear any unfavorable consequence should the experiment be tenminated under ! rrr:- ,..._~--~T-. --- ·~ 
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these circumstances. 
4. On the adaptation night (1ª1 night) which will take place in preparation room (BSI East, 

B1F), you will be accompanied al least by one of HBD lab staff (medically qualified staff) 
throughout the night. The staff will be either in analysis room (room07) or MEG room and 
easy/immediate contact is available by telephone call. 

5. The e:xperiment will be conducted with a MEG system. MEG is a non invasive technique for 
investigating neuronal activity in the living human brain, since it is based on the 
superconducting quantum interference device (or SQUID), a sensitive detector of magnetic 
flux, it does not produce magnetic field or radiation. lt simply records the magnetic field 
generated all the time by the normal function of the brain. Up till now, there has been no 
report of hannful influences caused by measurements with MEG, or any accidents using 
this technology. 

7. After you enter the shielded room, you may feel sleepy or claustrophoblc. lt is because you 
are in a fixed posture in a very quiet environment. In most of the e:xperiments, your will be 
asked to keep your head in one positlon within reasonable period, please infonn the 
experimenter if you are unable to do so. The experiment will be stopped immediately. 

8. Please acknowledge that even after the electrodes are placed on your head and you enter 
the magnetic shelded room, you can take off the electrodes and gel out of the magnetic 
shielded room al any time by yourself. 

9. Throughout the night at least 2 HBD staff will be concemed with the operation; one of them 
can understand your native language, and also one is medically qualified staff. 

10. Please acknowledge that this experiment proposal has been evaluated and gained Ethical 
Committee approval. 

11. After the experiment, please fill out the questionnaire. lf you notice any abnormal physical 
changes, please do not hesitate to report them to the experimenter. 

I, after having been given explanations and instructions from the person in charge and reviewing 
thoroughly the contents listed above, agree to particlpate in this experiment of my own free will. 
The following questions were explained by the person In charge and were answered and filled 
out by me personally. 
Name: Given na me ___________ Family na me _____________ _ 

Date of birth(D,M,Y) : ___ I Sex: male O female O 
Address: 
Telephone: E-mail: 
Signature: ------------- Experiment date(D,M,Y): __ / __ 12000 

Yes No 
Operation history O O 
Heart pacemaker DO 
Artificial eye or tooth -- ·- -,,,- ... ,, .. ,_.,,, ' ::¡ O O: 
Artificial joint or any metal withln body "'x:- ···•.> ,,- ·•-· O -O 
Experienced heart problem of any klnd -: -:•.:•i·" -•"--- .;,,. - :'+:•o:,·- ·:'o 
Experienced of epileptic seizure · '"-'•··-->·,-,, .-.,. -... -.. ,_ - ,_,, _O O 
Experienced a strange feellng In the presence of_fllck~rlng light~"'' .e"'·'"'-'._,,. ··-•"O- O 
Neurologlcal disorder, such as multiple sclerosls:·:,:>Co,;""_-_,;.,,,,.,,•{""''---•-'" :·--•--•--· - ·o· O 
Migralne · ::·:_, -- __ ,_,.,, ···-~·:•JP··,-,,_ ----:::-••- DO 
Pregnant ... •· .,_ -. •-< O O 
Else: - - O O 

Na me of the person in charge--------~---.,...----'------Affiliation ____________________________ _ 

(------~--- ---·-~ 

Tfü,1~1 1: \ .:_,_,. 

FALLA Dg Gi.1¡GEN-
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ANEX06 

Subject's Instructions before arrive to the lab 

No exercise, unless he is used to, before 5 hours oftime scheduled for sleep 

No stimulants, coff'ee, tea or colas, health drinks, before 12 hours oftimc scheduled for 

sleep 

No naps the day ofrecording 

No soft medications (aspirins etc.,) the day ofrecording 

No unusual events the day ofrecording (positive or negative emotions, exams, etc.) 

No alcohol one week before recording 

Regular sleep habits (minimum 6 hours) one week before ofthe experiment 

No sickness the week before 

No medications 15 days before (unless aspirins or soft drugs such as painkillcrs) 

Please take food (supper o dinner) in regular amount. 

Please wash very well your hair. 

TES Tri C;r··· ~-... 
_i) . J\;I 

FALLA DE ClüGEN 
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ANEX07 

CUESTIONARIO DE ESTADO FISICO Y ANIMICO 
experiment J:D number 1 93, 94 

(appandix to s1a_hbd005_15jun2000_625_0f20B_s1) 

human brain dynamics 1ab., brain sciance institute, RJ:KEN 

subject_appendix_OS : adaptation night questionnaire 
(To be applied to subject before adaptation night) 

SUBJECT CONDITIONS ON ARRIVAL 
QUESTIONNAIRE 
At what time did you go to sleep last night? 
At what time did you wake up this morning? 
How many hours of sleep did you get last night? 
Did you consider that the amount of sleep you got last 
night is enough? Yes or No 
Did you take naps, today? Yes or No 
How long do you estimate you took to fall asleep? 
How many times did you wake up last night? 
How did you feel when you wake up this morning? 
a)That you slept enough and feel refreshed 
b)That you slept enough but you are tired 
c)That you slept too much 
d)That you did not sleep enough 
How did you consider last night your sleep? 
a)Refreshing, 
b)poor 
e) bad. 
How many cups of coffee, tea or cola did you take, today? 
a) O 
b) 1-3 
c) 3-5 
d) more than 5 
How many glasses of alcohol did you take, today? 
a) O 
b) 1-3 
c) 3-5 
d) more than 5 
Do you want to eat something befare going to bed? 
Do you want to eat something after waking up? 
Have you experienced unusual or important events, 
toda y? 

'T''I."·. 
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Specify 

OBSERVATIONS __ 

n'$i~ r.f)'N 
VALL!\ i.l~ v· .. üJEaN 
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ANEXOS 
CUESTIONARIO DE CALIDAD DEL SUEÑO 

experiment :ro number 1 93, 94 
tit1e s1e hbd005 15jun2000 eyemov 
--~~---- _sl.~=hb?OO?=~-~j':=~O()O= :s:!- _ _____ __ _ .. ____________________ _ 

-aa~-~!- --1:!-t~!!~~~~;~rr::::t 1 ---1~~~~t::J; l -· -------- ---- ------
(appendix to sl.e hbdOOS 15jun2000 625 Of208 sl.) 

human brain dynamics 1ab. ,-brain acience institute, R'XltEN 
subject_appendix_06 
adaptation niqht s1eep qua1ity questionnaire 
To be applied to subject after adaptation night. 
na me date _______________ _ 

ccm and rpiy 
CAN YOU ANSWER THIS QUESTIONNAIRE PLEASE? WE WANT TO REMIND YOU THAT 
YOUR ANSWERS ARE CONFIDENTIAL ANO WON'T BE USED FOR ANY OTHER PURPOSE 
THAN THE EXPERIMENT. 

Please compare your feelings today with your usual feelings "*" and place a mark on the horizontal 
line correspondingly. O is very bad, and 100 is very good. 

1. My sleep was 
o. ________________ 100% 

Very bad Very good 

2. Refreshed 
0 ________________ 100% 

No Yes 

3. My sleep was 
o. ________________ 100% 

Very light Very deep 

4. Time to fall asleep º----------------100% 
Right away Very long time 

5. Mood after waking up oi--_______________ 100% 

Terrible Excellent 

6. Time taken to wake up 
0 ________________ 100% 

Right away Very long time 

7. Right Now: 1 have pain in my 

1 Back 
Neck 

1 Arms 
Legs 

8. My bedwas o. ________________ 100% 
Very uncomfortable Very comfortable 

lf uncomfortable, please specify 

9. lf you wished to sleep more, How long would that be? 
Thank you very much for your cooperation. 

Hrs. ______ _ 

-··----------~~ 
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