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RESUMEN

En estudios clinicos y experimentales se ha mostrado que existe una relacion
entre las diferentes fases del ciclo sueno-vigilia y los fendmenos epilépticos. Durante la
fase del suefo con movimientos oculares rdpidos (MOR), no ocurren las crisis
convulsivas generalizadas (CCGs) y las descargas interictales se restringen al foco
primario, y desaparecen o disminuyen, en comparacién con las que se presentan
durante el suefo de ondas lentas o el estado de vigilia.

Por otra parte, se ha descrito la aparicién de signos poligréficos (atonfa muscular,
movimientos oculares répidos y desincronizacién electroencefalografica) semejantes
a los del suefio MOR, hacia el final y durante unos segundos después de las crisis
convulsivas. Estos fendmenos han permitido proponer, que los mecanismos
responsables del suenio MOR son semejantes a los mecanismos para la detencién de las
CCGs. Ademas, se ha demostrado que las estructuras pontinas del tallo cerebral,
relacionadas con los mecanismos generadores del suefio MOR, como la formaciéon
reticular y el locus coeruleus, pueden estar involucradas en la inhibiciéon de la epilepsia.
Sin embargo, no se ha analizado con precisién que componente electrofisiolégico o
neurohumoral del suefio MOR puede ejercer esta influencia inhibitoria sobre la
epilepsia.

Los potenciales ponto-geniculo-occipitales (PGO), se presentan desde unos
segundos antes del suefo MOR esta fase del suefio ha sido denominada suefio fasico
en ondas lentas (SFOL) y cuando estos potenciales aumentan su incidencia, tiene lugar
la instalacion del suefio MOR. Este fendmeno ha permitido establecer un consenso de
que los potenciales PGO son un componente central de los mecanismos de instalacién
y mantenimiento del suefio MOR. Por otra parte, en estudios experimentales se ha
mostrado que la epileptogénesis inducida por el "kindling” amigdalino durante el
suefilo MOR, tiene un retraso significativo en comparacion a su desarrollo durante la

vigilia y se ha propuesto, que los potenciales PGO de esta fase del suefio, pueden jugar



un papel inhibitorio sobre la epileptogénesis y sobre la epilepsia.

Por otro lado, en el gato, se ha mostrado que la aplicacién tépica de un agente
colinérgico (Carbacol) en la region parabraquial (PBL) del tallo cerebral, induce con una
latencia de 13 a 20 minutos, la aparicion de potenciales PGO independiente de las
fases del suefio, durante 20 a 24 horas. Asimismo, el carbacol provoca el aumento del
numero de episodios de suefio MOR, entre cuatro y cinco horas después de su
aplicaciéon. Es importante notar, que este hallazgo permite analizar de manera
independiente, el probable papel inhibitorio de los potenciales PGO sobre la epilepsia,
cuando éstos ocurren fuera del suefio MOR.

Por lo tanto el proposito de la presente tesis, fue analizar la influencia de estos
potenciales inducidos por el Carbacol, sobre la epileptogénesis y la epilepsia ya
establecida, inducidas por la aplicacién tépica de Penicilina G Sédica en la amigdala del
l6bulo temporal (AMG), en el gato.

En el protocolo experimental se incluyeron 9 gatos en preparacion crénica, con
electrodos para el registro poligréfico de suefio y con cdnulas colocadas estereotéxica-
mente en la AMG y en la regién PBL, para la aplicacién de Penicilina G Sdédica y
Carbacol, respectivamente.

Los resultados mostraron que la presencia sostenida de potenciales PGO,
independientes del sueno MOR, disminuye significativamente el ndmero de crisis
convulsivas generalizadas (CCGs) y la frecuencia de aparicién de espigas epilépticas.
Asimismo, estos potenciales PGO, acortaron significativamente la duracién de los
fenémenos epilépticos.

Ademads de estos resultados, se observd que la presencia de potenciales PGO
sostenidos, evitdé las alteraciones de la organizacién temporal del suefo, que se
provocan con la aplicaciéon del foco penicilinico. Asimismo, la latencia al suefo, el
porcentaje y nimero de cada una de las fases del suefio, no se afectan cuando el foco
penicilinico se acompafa de la aplicacién de Carbacol en la regién PBL. Més adn, los
valores del nimero y porcentaje de los episodios de SFOL y suefio MOR, alcanzan

valores significativamente mayores que los valores control.
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Estos resultados apoyan la hipétesis de que los potenciales PGO ejercen una
influencia inhibitoria significativa sobre la epileptogénesis y la epilepsia ya establecida.
Asimismo, apoyan la hipétesis de que los mecanismos fisiolégicos del sueio MOR, son

semejantes a los mecanismos de inhibicién de los fendmenos epilépticos.



INTRODUCCION

La vigilia, el suefio de ondas lentas (SOL) y el sueilo con movimientos oculares
rapidos (MOR), son estados fisiolégicos presentes en las aves, y en todos los
mamiferos hasta ahora estudiados, incluyendo al hombre (Kleitman, 1963; Hassenberg,
1965; Jouvet, 1972; Aserinsky y Kleitman, 1953). En estas especies el ciclo suefio-vigilia,
que consiste en la alternancia de los estados de vigilia y de suefio, depende de
diferentes factores, por ejemplo, el ciclo luz-oscuridad, si son especies altriciales o
precociales, si son predadores o presas, y en algunas ocasiones, de la estaciéon del
ano.

El ciclo suefo vigilia, también cambia a través de la vida. En el curso de la
ontogenia, las proporciones entre el estado de vigilia y los estados del suefio, asi como
la organizacion temporal de las fases de éste, tienen cambios importantes. Dichas
proporciones y organizacién temporal en el recién nacido humano, son diferentes a
las de un adulto, y a la vez a las de una persona anciana. El suefio MOR, tiene un
mayor porcentaje en los primeros afos de vida. La vigilia y el SOL incrementan
progresivamente en porcentaje, alcanzando su valor méximo en la vejez.

Hay fenémenos del entorno que pueden afectar a este ciclo, particularmente, el
ciclo luz-oscuridad, la temperatura del medio ambiente, y por otro lado puede haber
condiciones internas, como cambios en el estado de animo, transtornos afectivos,
ansiedad, estrés, o bien transtornos neurolégicos de origen central, asi como
enfermedades que cursan con fiebre o dolor, ademés de la epilepsia.

El suefio es un estado fisiolégico vital y necesario para el buen estado de salud
mental. Si una persona es privada del suefio por varios difas, comienza a tener
progresivamente irritabilidad (Kleitman, 1963; Luby et al., 1960; Luby et al.,1962; Kollar
et al., 1966; Dassnau et al., 1968), fallas de la atencién (Kleitman, 1963), fallas de la
memoria (Williams et al., 1966), déficit en la realizacién de tareas (Kleitman, 1923),
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presenta conductas hiper-reactivas e ilusiones (Kollar et al., 1966; Kollar et al., 1968;
Koella, 1967), alucinaciones (Kollar et al., 1969) y algunas personas llegan a presentar
estados psicéticos (Wilkinson, 1969; Luby, 1962).

En animales experimentales se ha mostrado que la privaciéon total del sueno
provoca debilitamiento general, lesiones en la piel, hiper actividad, conductas
agresivas, disminucion del peso corporal, aumento del gasto energético, descenso de
la temperatura corporal, y que todo esto puede concluir con la muerte del animal si
este sigue siendo privado de suefio (Rechtschafen et al., 1989).

El suefio es un proceso homeostatico (endégeno), que promueve la liberacién
de hormonas, principalmente la hormona del crecimiento, cambios en la temperatura
del cerebro (Arnulf et al., 1998; Denoyer et al., 1991), regeneracién de sistema nervioso
central y en la consolidacion de la memoria.

Los primeros estudios sobre el suefio se basaron en anélisis conductuales, de
cambios posturales en sujetos sanos y el anélisis de las ensofaciones mediante el
método introspectivo. Posteriormente, se analizaron los cambios en los fenémenos
vegetativos que ocurrfan durante el dormir, tales como la presion arterial, la
temperatura corporal, la frecuencia cardiaca o el didmetro pupilar. Con el desarrollo del
electroencefalograma (EEG), realizado por Berger en 1930, el estudio del suefio se
centro en la busqueda de correlaciones entre la conducta de dormir y la actividad
eléctrica cerebral. Con la posibilidad de registrar la actividad eléctrica del sistema
nervioso central (SNC), mediante el EEG se iniciaron numerosas investigaciones dirigidas
al andlisis de los ritmos electroencefalogréaficos durante los diferentes estados de
conciencia, entre ellos, el dormir.

La primera observacién importante fue que el suefio es un proceso multiple,
con diversas etapas, distintas en cuanto a su actividad eléctrica del cerebro, con
cambios de frecuencia y voltaje, a partir de los cuales el suefio se clasifico en diferentes
fases, segun la porcién de ritmos lentos EEG que se presentan en un tiempo dado
(Loomis et al., 1937).
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En 1953 Aserinsky y Kleitman observaron clinicamente en el nifo que
periédicamente movian los ojos con rapidez, sin abrirlos y que concomitantemente
aparece una actividad EEG rdpida y de bajo voltaje semejante a la que se encuentra
al inicio del suefio o durante la vigilia. A esta fase de suefio la denominaron como
suenio de movimientos oculares rapidos.

Al extender estas observaciones en sujetos adultos pudieron comprobar el
caracter ciclico de estos periodos, que aparecen 4 o 5 veces durante la noche,
alternando con las fases del SOL. Ademas, descubrieron que si se despierta a los
sujetos durante esta fase con movimientos oculares rapidos (MORs), el sujeto era capaz
de reportar lo que estaba sofando. Después de que Aserinsky y Kleitman descubrieron
el sueio MOR en el ser humano, Dement en 1958 demostr6 que en los gatos tiene
lugar una fase idéntica del suefio y més tarde Jouvet y Michel en 1959 describieron esta
fase comog sueio MOR en el gato.

A partir de estos hallazgos los estudios sobre el suefio, han tenido como
principal objetivo delimitar las estructuras cerebrales que participan en la integracion
y regulaciéon de cada una de las fases de éste, e identificar a través de que neurotrans-
misor o factor humoral pueden ser moduladas. Todo esto ha sido posible debido a los
estudios en animales experimentales, en aves y mamiferos que presentan las diferentes
etapas de suefio de ondas lentas (SOL) y episodios de sueio MOR (Jouvet, 1972).

El descubrimiento del suefio MOR permitié completar la clasificacién de los
estadios del suefio en humanos, en un comite internacional encabezado por
Rechtscaffen y Kales (1968), se logro establecer un criterio comun. Esta clasificacion fue
hecha a partir de la relacion temporal que guardan los cambios del EEG, del electro-
oculograma (EOG) y del electromiograma (EMG) durante el dormir.

A continuacion se describen las fases del suefio en el hombre segin la

clasificacion de dicho comite (Rechtsschaffen y Kales, 1968):

VIGILIA. El EEG de un sujeto relajado y con los ojos cerrados, pero que aun se

encuentra en estado de vigilia, muestra la presencia de ritmo alfa (8-13 cps.) En las
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regiones parietooccipitales, que puede alternar con ritmos beta (14-26 cps.). El EOG
puede o no mostrar movimientos oculares y la actividad EMG muestra la presencia de

tono muscular con variaciones de alto voltaje.

SOL I. Cuando se inicia el suefo, el ritmo alfa desaparece y aparecen actividades
esporddicas de 5-7 cps. (banda theta) de bajo voltaje, en un fondo de actividad beta.
Los movimientos oculares son lentos y no conjugados y el tono muscular disminuye

discretamente haciendose regular.

SOL II. Después de unos minutos de iniciado el suefio, aparecen brotes de
actividad fusiforme de amplio voltaje (14-16 cps.), denominados “husos de suefio” que
alternan con actividad beta. También aparecen potenciales agudos de alto voltaje en
la region.del vertex, denominados puntas del vertex. Ademas comienzan a alternar
brotes de actividad delta (0.5-2 cps.) de alto voltaje, que ocupa hasta un 20% de una
“época” (una hoja de papel para registro EEG, que corre a velocidad de 15 mm/seg) del
registro poligrafico. Concomitantemente el tono muscular disminuye. Aparecen también

los complejos K.

SOL IIl. Esta fase del suefio se caracteriza por la presencia del ritmo delta que
ocupa entre el 20 y el 50% de una época, y alterna con frecuencias répidas, también

pueden aparecer escasos husos del suefio y la relajacion muscular aumenta.

SOL IV. Se caracteriza por actividad delta que se torna constante (mas del 50%)
y se acompafia de una actividad muscular muy disminuida y de movimientos oculares
lentos.
Actualmente las fases Ill y IV del suefio en ondas lentas se consideran como una sola,

denominada sueno Delta.



8

SUENO MOR. Aproximadamente de 80 a 110 minutos de conciliado el suefio
aparece el primer episodio de suefio MOR, que dura entre 15 y 20 minutos. Posterior-
mente el suefio MOR aparece a intervalos de 90 minutos y su duracién aumenta
progresivamente, pudiendo durar hasta 40 minutos. Se caracteriza por una actividad
EEG rapida de bajo voltaje (beta), semejante a la observada en la fase | del SOL o
durante el estado de vigilia (Klaue, 1937). El EOG muestra la aparicién de MORs de
manera aislada o bien, organizados en salvas de hasta 50 movimientos (Aserinsky y
Kleitman, 1953). Hay atonia muscular en ocasiones interrumpida por breves contraccio-
nes fasicas que pueden coincidir con los movimientos oculares (Jouvet et al.,1959b).

El suefio MOR se acompafna de cambios electrofisiologicos, como la atonia

muscular, movimientos oculares rapidos y conjugados y un EEG activado.



MECANISMOS DEL SUENO.

Estado de Vigilia

Los estudios iniciales sobre los mecanismos de los estados del suefio y la vigilia
fueron llevados a cabo por Constantine Von Economo en 1918; cuando hubo una gran
epidemia de “influenza” que invadié practicamente todo el mundo, este virus
infecta al cerebro y destruye a las neuronas, el sindrome neurolégico que seguia a
la infeccién cerebral por el virus se denomino “encefalitis letargica” porque los sujetos
afectados eran incapaces de mantenerse en estado de vigilia activa, que algunas veces
llego a ser irreversible. Constantine Von Economo descubrié que las células muertas se
Iocalizaba;n en las regiones subcorticales del cerebro, principalmente en el tallo cerebral,
en el area llamada subtantia nigra. El complemento de estas observaciones fue el
trabajo de Frederic Bremer mediante el uso del EEG. Bremer registr6 el EEG en gatos,
después de realizar un corte transversal completo del tallo cerebral superior y observé
que los animales quedaban perpetuamente somnolientos y su EEG era tipico de suefo.
En su siguiente experimento dividié el tallo cerebral en un nivel inferior (entre la medula
y la espina dorsal), y observ6 (en vez del suefio que él esperaba) signos conductuales
y eléctricos del estado de alerta que alterna con estados de suefio, de manera
espontanea (Bremer, 1935).

Mas tarde, a fines de los afios cuarenta, después de la segunda guerra mundial,
un investigador llamado Moruzzi, viajé a Estados Unidos para continuar trabajos de
investigacion que no podia realizar en Europa, ahi colaboré con Horace Magoun. Al
colocar electrodos en el tracto piramidal del tallo cerebral para estimular las células
de la corteza motora, su interés era estudiar las funciones del sistema motor, sobre
todo del sistema neuronal que vincula a la corteza, donde se generan los movimientos

voluntarios, con las astas ventrales de la médula, de donde se originan los impulsos
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nerviosos que activan a los musculos. Al cambiar el sitio de estimulacién a la formacién
reticular del tallo cerebral, Moruzzi y Magoun encontraron que la actividad EEG de
suefio cambia a un patrén EEG de vigilia. Este efecto se acompaio de un despertar
conductual. Ambos efectos duraban més que la misma estimulacién, lo cual indicaba
que en el tallo cerebral habia estructuras cuya activacién  podia producir
simultdneamente un despertar EEG y conductual duradero. Moruzzi y Magoun
establecieron que el principal sustrato morfol6gico para la generacién y mantenimiento
de la fase de vigilia era la formacién reticular del tallo cerebral y lo denominaron como,
sistema reticular activador ascendente (Moruzzi y Magoun, 1949).

En estudios posteriores se ha encontrado que los impulsos ascendentes del tallo
cerebral hacia la corteza, para generar un EEG activado, pueden seguir una via a través
del tdlamo o bien por una via extrataldmica a través del subtédlamo y el prosencencefalo
basal (Jones, 1991). La ruta extrataldmica para la activacién del EEG, por el sistema
reticular, es ventral al tdlamo, a través del subtdlamo, hipotdlamo y prosencefalo basal.
Al igual que en la via dorsal a través del tdlamo, las neuronas donde se origina la via
ventral se encuentran en el mesencéfalo y en el puente oral, o bien pueden situarse en
el prosencefalo basal, como es el caso de las células colinérgicas de esta regién, que
inervan de manera difusa la corteza cerebral. Las células colinérgicas del prosencefalo
basal reciben aferencias ascendentes desde algunas células colinérgicas, pero sobre

todo desde células no colinérgicas de la formacién reticular.

Suefio de Ondas Lentas

Pieron en 1913 realizo experimentos, en los cuales mantenia a perros despiertos,
los perros eran sacados a pasear por las noches en las calles de Paris, ademas eran
sujetados a la pared con un pequefio collar de manera que no pudieran relajarse para
dormir. Este procedimiento suprimia del todo el suefio. La inyeccién del fluido cerebro

espinal de perros privados de suefio en la cisterna magna de animales no privados de
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suefio, inducia el suefio durante 2-6 horas después de la inyeccién. Pappenheimer et
al., en 1967 realizaron una nueva investigacién del fenémeno de Pieron. Ellos
obtenian el fluido cerebral de cabras privadas de suefio a las cuales se les canalizaba
el sistema ventricular y cuando este fluido lo inyectaban en el sistema ventricular de
gatos y ratas, el fluido inducia signos clinicos de suefio, al menos por 18 horas,
mientras que no habia cambios conductuales en animales inyectados con fluido de
cabras no privadas de suefo.

Mas tarde Jouvet y Renault (1996) reportaron que la destruccién total del sistema
del raphe, desde la medula superior hasta la unién ponto-mescencefélica, era sequida
por total hipersomnia durante 3 o 4 dias.

El estudio clasico de los mecanismos neurofisiolégicos del suefio, es el de Bremer
1935. El observo la relacién que existe entre las secciones transversales del tallo cerebral
sobre el EEG cortical del gato. La seccién total del tallo realizada al nivel de la unién
mesodiencefélica, seccionando todas las aferencias de los nervios craneales, a excepcién
de los pares | y Il y las eferencias motoras del cerebro, con excepcién de las
responsables de los movimientos oculares verticales, provoca signos EEG y vegetativos
semejantes a los del suefio de ondas lentas. La actividad EEG lenta es permanente, con
breves periodos de alertamiento que solo se logran por medio de una estimulacién
sensorial muy intensa. Bremer denomino a esta preparacién cerebro aislado (del francés
“cerveau isolé").

Con el fin de verificar la importancia de la formacién reticular en el control del
suefio, Bremer practico una seccién total al nivel de la unién medular con el tallo
cerebral. La seccion en este nivel elimina toda la entrada somato-sensorial, dejando
intactas las aferencias de los nervios craneales. Bremer denominé a esta preparacion
encéfalo aislado (del francés “encephalé isolé”), con la que mostré que cuando el EEG
esta sincronizado, la estimulacién sensorial produce el despertar electroencefalogréfico
y conductual de larga duraciéon y dilatacion pupilar. Asimismo, encontré que en
ausencia de estimulos sensoriales, el animal presentaba periodos espontaneos y

alternantes de despertar y suefio, similares a los que aparecen en el animal intacto.
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El suefio de ondas lentas se caracteriza por la aparicién de husos de suefio en
el EEG. Estos, consisten en una actividad sincronizada de 8 a 14 cps., de 1 a 2
segundos de duracién, cuyo voltaje va aumentando gradualmente y luego disminuye
dandole la forma caracteristica de huso.

Por otra parte Hess (1944), exploré el tallo cerebral mediante estimulacion
eléctrica a bajas frecuencias para entender el control de funciones como la presién
sanguinea, la respiracién y el ritmo cardiaco, al mismo tiempo descubri6é que la
estimulacion ritmica del tdlamo, una estacion de relevo del cerebro entre el tallo
cerebral y la corteza, podia producir ondas lentas en el EEG y suefio conductual.

La estructura responsable de la aparicién de los husos de suefio, es el nucleo
reticular del tdlamo. Esto ha podido comprobarse mediante, la lesién de este nucleo,
la cual provoca la desaparicién de los husos de suefio.

El nacleo reticular del talamo, actia como marcapasos, haciendo que los
sistemas tdlamo corticales oscilen a la frecuencia de 8 a 14 cps. (Steriade et al., 1990b;
Steriade et al., 1984). Este fendmeno estd apoyado por el hecho de que la actividad
EEG a la frecuencia de los husos de suefio, puede registrarse en neuronas del nicleo
reticular del tdlamo, aisladas de sus aferencias taldmicas y corticales (Steriade, 1987).

Ademads, las neuronas GABAérgicas del nucleo reticular del tdlamo son las que
descargan de forma espontanea a la frecuencia de los husos de suefo. Esta descarga
produce en los nulcleos de relevo taldmicos hiperpolarizaciones ritmicas. La
hiperpolarizacion produce activacién de una corriente de bajo umbral de calcio, que a
su vez genera una espiga y una salva de potenciales de accién. Los nicleos taldmicos
paralaminares, transmiten hacia la capa | de la corteza esta actividad. La salva de
potenciales de accién en la célula de relevo taldmica excita las neuronas del nicleo
reticular del tdlamo y comienza de nuevo el ciclo (Steriade et al., 1993a; Steriade et al.,
1993b).

Las estructuras facilitadoras del suefio de ondas lentas han sido encontradas en
la parte caudal del tronco del encéfalo, la principal zona hipnogénica a este nivel es la

region del tracto solitario, cuya estimulacion eléctrica a baja frecuencia produce
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sincronizacién en el EEG y conducta de sueiio (Magnes , Moruzzi, y Pompeiano, 1961).
La existencia de estructuras troncoencefélicas implicadas en la generacién de SOL no
se limita al bulbo raquideo, sino que en el puente caudal también se han encontrado
estructuras cuya lesion produce tanto disminucién en la sincronizacién del EEG, como
la aparicion de vigilia.

La region predptica situada en el cerebro anterior es otra zona directamente
implicada en la generacién de SOL. El drea predptica va desde el hipotédlamo anterior
hasta por delante del quiasma Optico, en esta drea hay subpoblaciones de neuronas
colinérgicas (mayor nimero) que disparan durante la vigilia y el suefio MOR y una
poblacién menor de neuronas gabaérgicas (25% del total) que aumentan su frecuencia
de descarga durante la somnolencia y alcanzan su frecuencia méxima en el SOL
(McGinty y Szymusiak, 1998; Gritti et al., 1998; Gallopin et al., 2000; Eggermann et
al., 2001).

Suefio con movimientos oculares rapidos (MOR)

Ademads del descubrimiento del sueio MOR en el ser humano (Aserinsky y
Kleitman 1953), se demostré que esta fase del suefio también aparece en el gato y
varias especies de aves y mamiferos (Jouvet, 1965a). Este hallazgo ha permitido avanzar
en el conocimiento sobre los mecanismos neurobiolégicos responsables de la instalacion
y mantenimiento del suefio MOR, debido a que en animales experimentales, es posible
explorar las regiones subcorticales y los cambios bioquimicos responsables de la
generaciéon de esta fase del suefio, en regiones especificas del cerebro.

El sueno MOR es un estado fisiolégico regulado a largo plazo por
neurotransmisores como la serotonina y la acetilcolina (Herndndez Peén, 1965;
Jouvet,1972; Calvo et al.,, 1992), por neuropéptidos como el péptido intestinal
vasoactivo (VIP), (Riou et al., 1982) y el péptido corticotréfico del I6bulo intermedio de
la hipdfisis (CLIP), (Cespuglio et al., 1995).
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El suefio MOR alterna con episodios de suefio en ondas lentas (SOL), y siempre
estd precedido y acompanado por la aparicion de potenciales ponto-geniculo-
occipitales (PGOs). (Jouvet, 1967a; Thomas y Benoit, 1967).

Una red neuronal pontina ha sido postulada como la generadora del suefo
MOR. La zona paramedial de tegmento pontino anterodorsal y el nidcleo tegmental
pontino, el cual juega un papel importante en la generacién de los potenciales PGO,
estos sitios han sido considerados como componentes importantes de dicha red
neuronal para la induccién del sueio MOR (Sakai, 1979).

Debido a que los potenciales PGO siempre preceden el establecimiento del suefio
MOR y que su frecuencia aumenta durante el suefio MOR, existe un consenso general
de que los mecanismos generadores de las PGO, constituyen un componente clave para
la generacién y mantenimiento del suefio MOR (Jouvet, 1972; Jouvet,1984; Callaway
et al., 1987).

Los primeros intentos por describir los mecanismos neurofisiolégicos del suefo
MOR fueron realizados por Jouvet (1962). Con el fin de delimitar las zonas responsables
de su generacion, este autor realiz6 decorticaciones totales o parciales, secciones a
diferentes niveles del tallo cerebral y lesiones taldmicas en gatos.

Con la decorticacién total o parcial, los animales contintan presentando el suefio
MOR con una periodicidad normal, aunque no esta precedido por el SOL (Jouvet 1962).

Con las secciones del tallo cerebral para separar el cerebro del tallo (seccién
mesodiencefalica), el sueio MOR también aparece periédicamente. Por otro lado, la
seccion ponto-mecencefélica provoca una disminucién en la frecuencia del sueio MOR
aunque con una duracién normal. En cambio,