
Universidad Nacional 
Autónoma de México 

FACULTAD DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOLOGIA 

NEUROBIOLOGIA DEL SUEÑO EN 

EL PERICO ARATINGA CANICULARIS. 

T E S 1 S 
Que para obtener el Grado de 
DOCTOR E N CIENCIA5 

(8 I O L O G I C A) 

P r 8 s e n a 

IRENE VASCONCELOS DUE-AS ..-J . 

México, D. F. 1984 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



C o N T E N 1 D O 

P~g. 

INTRODUCCION - .• -.--- .--.-. --- ---------- -------~------ ---~ 1 - 2 

1) CARACTERISTICAS GENERALES DEL CICLO 

SUEÑO-VIGILIA EN AVES Y MAMIFEROS ---------. -----. . - 3 - 13 

2) BASES NEURO-ANATOMO-FUNCIONALES DEL CICLO 

SUE~O-VIGILIA EN AVES Y MAMIFEROS --------- .. ----.. 13 - 24 

3) MECANISMOS DEL CICLO SUEÑO-VIGILIA EN AVES Y 

MAMIFEROS --------- - ------- ---- .. ---------------- - 24 - 44 

4) FAR~ACOLOGIA DEL CICLO SUEÑO VIGILIA EN 

AVES Y MAMIFEROS ----- ----- - - --------------------- 44 - 63 

5) BIOLOGIA DE LOS SITACIDOS --------------- - - - - - --- 64 - 67 

6) OBJETIVOS --- - - - -- - - ---- -- - - ------- - ----- --- ----- 67 

7) HIPOTESIS ------- --- --------------------~ ... -- ---- 68 

MATERIAL Y METonos ----------- - -------------- -- -- 68 - 72 

RESULTADOS -------- .----------------------- ------- 72 - 115 

DISCU5ION y CONCLUSIONES ----------------------,.- - 116 - 129 

BIBLIOGRAF lA ------------------------ --- ------ - - - 130 - 154 

/' 



Ag radecimient os . 

Este t raba jo se realiz6 en el Instituto d e Investig~ 

ciones Biom~dicas de la UNAM, por lo que agradezco a l a Dra. 

Ka ethe Wi l lms (Direc tora d e la Instituci6n) , las fac il idades -

q u e se tuvieron en l a misma; as í como al Dr . Fr uctuoso Ayala ,­

po r las fac il i dades que brind6 para que se ut ilizaran las i ns­

talacione s del l aboratorio de Fisio logía d el Sueño a su cargo B -

y por haber acep tado l a direcci6n de l presente traba jo. 

Agrade zco a l Sr. Don Elías Mora Pimente l, la valio-­

sa ayuda que ofreciÓ e n l a labor exper imental de este trabajo. 

A l a M. en C. Sofía D!az de Cintra y al M. en C. - ­

Le6n Cint ra McClonc por sus consejos y o r ientaci6n en el d e - ­

sarrollo de e ste t rabajo. 

A la Sra . Mercedez V. de l Pozo, por BU amistad y -

excelente traba j o de mecanografiado. 



A MIS PADRES 

Elena y Rub~n 



A FERNANDO 



I NTRODUCCI ON 

En el período comprendido entre la parte final del si 

g l o pasado y el comienzo d e l actual , se inició el desarrollo mo 

derno de la fisiologia del sistema nervioso central ; la funci6n 

refleja y el progreso en e l conocimiento de la localización y -

estrati f icac ión cortical , representan los dos grandes avances -

de dicho período . 

A pesar de que la histor i a no lo r e gi stra, desde hace 

mucho tiempo , el hombre observó que peri6dicament e tanto la e~ 

pecie humana como los diferentes an imales , presentan de manera 

alternal iapsos de reposo y a~tividad, señalándose además que 

se podían manifestar uno O va~ios períodos de d icha actividad 

en un nicté mero (1 , 2, 3) . Los primeros estudios fueron pura­

mente conduc tua le s , y no f ué sino has ta fi ne s del siglo pasado, 

cuando se i mp l eme ntaro n l as p rime ras técnicas electrofisiológ~ 

cas o Ca tan en 1075, de s cub r ió la a ctividad e l éctr ica c erebral , 

r e portando sus obs~rvac ione s acerca de l as fl uctuac i one s de di 

cho f enómeno en an imale s ane stesiados. 

Dichas observacio nes fueron con f irMadas posterio rmen­

te po r dive rso s auto r e s (1 , 2, 3). 

Co n l a apa ric i6n del elec t r oencefa16grafo ideado por 

Hans Berge r en 192 5 , aunado a l o s c onocimientos de l rn~ todo es 
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t e reo táxico que dejaran Horsley y Clark (1908), el campo de la 

electrofisiologf~ tuvo un auge y desarrollo de gran importancia 

(4 , 5, 6) . El ciclo sueño-vigilia , es un ejemplo de los temas 

investigados : el que se es t udia hasta la actualidad en diferen­

tes r epresentantes de los verte brados (des de los peces hasta 

los mamíferos) ~ abordándose las invest igac iones del fen6meno 

hípn ico d e sde diversos aspectos. 

El trabajo que se presenta en es t as páginas se ha rea ­

lizado con e l deseo de contr ibuir al estudio del s11eño en las -

aves, tomando como modelo b i o 16gico a un r e presentante de 10 3 -

sitác idos , el perico Ar ati nga can i culari s, que podrá servi r pa­

ra comparación con el sueño de otras especie s de aves, o bien -

con el de ot r os grupos de vertebra dos ; pues la extensa biblio-­

g r af í a consu l tada nos h a mostrado e l interés q ue el tema hu des 

pertado e n tre mucho s i nvest igadores. 
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1) CARACTERES GENERALES DEL CICLO SUE&O- VIGILIA EN AVES Y MA­

MIFEROS . 

El sueño es un fenómeno reversible, que alterna con 

fases de vigilia; del c ual ya existen acuerdos por parte de -

los diferen tes autores acerca de los criterios que deben se-­

guirse para identificar claramente cada uno de los es tados -­

que lo conforman (6, 7, 8 -12) • 

Los e s t udi os del cic l o s ueño-vigilia, han sido abor­

da~os desde diferentes puntos de vista, como por ejemplo el -

fisiológ ico (7 , 13 -14 , 15, 16 - 17 ); e l anatómico (14, 1 5, 17-- Dc 

18 , 19, 20, 21 , 2¿, 2 3) ; el bioquímico (22, 24,25,26,27,28, 

29, 30) ; el fa rmacológico ( 31 , 3 2, 33, 34, 35 - 36, 37) ; el 

clínico (38 , 39): el fi l ogen(!t ico (17 , 40 , 41(1 42, 43, 44, 45, 

46-52 ) 

La mayorla de estos auto re s tomaron en c uenta las ca­

racterísticas tanto c onductuales como electrofisiol6gicas de -

l os estado s de v igilancia de l os mamífe r os como punto de refe­

renc ia , para es tablecer l as c omparaciones ace rca de la e volu-­

ci6n del mismo , y ll egaron a la c o nclus i ón de que solamente -­

los homeotermos (aves y mamí f eros) presentan , bien establec i­

dos para cada una de las fases del c iclo s ueño-vigilia, signos 

similares, t anto conductuales como electrofis101ógicos . En--
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contraste, en los grupos de animales poiquilotermos (peces, a~ 

fibios y reptil~s), se ha reportado que presentan Onicamente 

un " sueRo" conductual bien caracterizado; ya que sus manifesta 

c i ones el~ctricas se prestan a discusi6n. 

Dentro del grupo de los ~iferos el hombre, el gato, 

la rata y el conejo, son los m~s estudiados, llegando los 

di fe rentes autores a determinar la caracteriología general de 

los estados de vigilancia en este grupo de vertebrados. (11,12,13-

13c ,16 , 20, 53, 54) . 

Aparecen en condic i ones fisiológicas tres estados muy 

bien definidos del ci c lo sueRo-vigilia. siendo la vigilia, la 

fase 1 de sueRo, denotada tambi~n corno sueño de ondas lentas, 

sueRo ligero ó telencefálico ~ Y la fase 11 de sueño conocido 

tambi~n como sueño profundo , rápido, sueRo de movimientos ocu­

lares rápidos (MOR) , sueno parad6jico 6 romboe ncefálico( 12, 16i16~,-

5 3) • 

r.:~'rADO DE VIGILlk. Péi.ta su e s tudio ge neralnente se le subdi­

vide en dos etapas! la vigilia a c t iva y la pasiva. 

·~~:51.il.~a Activa (VA) '; Conductua l mente se caracteri za porque -

el animal se encuentra apoyado sobre sus extremidades, con la 

cabeza erecta, los ojos abiertos y ase~ndose 6 comiendo. Elec 

trufisio16gicamente se obtienen por 10 ~eheral~ artif i cios en -

los tra zos electrofisio16gicos por 109 movimientos corporales, 



5. 

que se superponen al ritmo de base, dificultándose su caracte 

rizaci6n¡ sin e~argo , es posible distinguir en el electro-ocu 

lograma (EOG) potenciales que indican la presencia de numero-­

sos movimientos oculares y parpadeos¡ el electroencefalograma 

(EEG) est~ configurado por ondas de alta frecuencia y baja a~ 

plitud¡ en el electromiograma (EMG) se manifiesta una activi­

dad intensa, presentándose frecuentemente descargas coinciden 

tes con los movimientos corporales " En cuanto a la frecuen-­

cía respiratoria, es relativamente elevada al igual que la -­

card íaca. 

Vigilia Pasiva (VP): Durante esta etapa, el animal Se posa -

sob~e la superficie que lo soporta; conductualmente está qui~ 

to, con los ojos abiertos, observando el medio que lo rodea. 

Electrofisio16gicamente e se cbservan en el EOG, potenciales -

cuya frecuencia es menor a la observada en el estado anterior, 

correspondiente tanto al rnoVlmiento ocular, como tambi~n al -

parpadeo· El trazo del BEG , estA representado por un ritmo de 

Udse de frecuencia mixta de bajo vol taje, que posteriormente -

tiende a lentificarse. En e l EMG, adn hay actividad con ondas 

de alta frecuencia y de ampli tud mayor (comparándolas con el -

trazo registrado en las etapas posteriores); ya que no hay ar­

tificios de movimiento . Aunque permanece~ elevados los valo-­

res de la frecuencia respiratoria y cardíaca, disminuyen lige­

ramente con respecto a l o s ritmos del estado anterior. 
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FASE 1 DE SUEÑO. 

Sueño Lento~ Tiene un patr6n conductual bien defini­

do; generalmente se encuentra el animal posado en la superfi­

cie que lo soporta, adoptando una postura de "esfinge" {) bien, 

decúbito l ateral, la relajac16n muscular va acrecentándose pa~ 

latinament e ¡ los movimientos oculares y los parpadeos son cada 

vez más espaciados. estando además los ojos cerrados, o bien, 

ligeramente entreabiertos. Desde el punto de vista electrofi­

sio l ógico, se o0servan poten c iales aislados en el EOG ( que c~ 

rresponden tanto a parpadeos come a movimientos oculares): ~s­

tos tienen una amplitud mt;.cho meno.L" en comparaci6n con los re­

glstradús en la etapa anterior. El trazo del EEG se hace pro­

gresivamente más lento, presen tándose ondas de mayor voltaje -

(de 2-1 HZ/seg) J y menor frecuencia ' Durante esta fase, se ma­

nif i estan los husos de sueño (que tienen una frecuencia de 13-

16 ciclos por segundo) , que se mezc l a n con el ritmo base. 

A pesar de que el tono de los músculos posturale s está dismi­

n u í do, en el EMG se regi s tra actividad de o ndas de poca am-­

pli t ud y baj a f r e c uencia. Las ondas lentas del EEG, pueden -

r egi strars e t an t o en l a corteza cerebral, como en la ma yor -­

parte de l as e s tructuras subcorticales ( 1 3 , 20 , 34). 

FASE 11 DE SUEÑO. 

Sueño MOR: Duran te esta fase, se encue ntran generaL-o 
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mente los animales en posic i6n de decGbito lateral; con los -

ojos cerrados; es la fase en que el tono muscular alcanza su 

máx ima relajaci6n (at6nico) . Se ponen de manifiesto sacudidas 

musculares (6 mioclon i a s ) que pueden ser localizadas (en un á­

rea específica, cuello, extremidades~ orejas, etc.), o bien, -

generalizadas. En lo re f erente a las características electro­

f isiol6 gic as de esta fase de sueñb, se puede observar la pre-­

s encia de potenciales aislados 6 en ráfaga en el EOG, provoca­

dos por los movimientos oculares rápidos. El registro del EMG 

presenta actividad casi iosel~ctrica, en donde aparece n artif! 

c i os (que sobresalen del ritmo de base), producidos por l.:t s mio 

c lonias . El EEG se to rna , du rante e l sueño parad6jico , en un 

t r azo de ondas de ba j a amplitud y alta frecuencia (desinc roni­

zado). Las frecuencias respira toria y cardíaca, se torna n --­

arrítmicas. Uno de los signos mas característicos de esta fase 

de sueño, es la activi d ad f á sica denomi nada ondas ponto-genic~ 

l o - occipitales (PGO) , l a s c u ales s on ondas de gran amplitud _ _ o 

q ue pueden presentarse a islada s 6 en serie: éstas, se denomi-­

na n PGO debido a que fuero n des c ritas originalmente eD el pue~ 

t e (Jouvet y Mi-.:hel, 1959 ,22 )¡ s e l OCa l izaron posterio rme nte en -

e l c uerpo geniculado l a t e r a l po r Mi ki t en y col., 1961 , 56' En 

1 96 3, MJuret y col. , 57 , l a s r e po r tan en l a corteza occ 1pital. 

Tiempo despu~s • se h an descr i to en otras áreas cerebra les 

(Ayala y col., 1977, 52 ). 
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Los estudios de los estados de vigilancia en el gru­

po de las aves han sido escasos; sin embargo, se ha obtenido 

la informaci6n necesaria para construir un patr6n básico gen~ 

ral del ciclo sueRo-vigilia en esta clase de vertebrados. Los 

reportes existentes hasta la actualidad, se basan en análisis 

tanto conductuales como electrográficos, correlacionándose ca­

da estado de vigilancia con los patrones electrofisio16gicos -

correspondientes. Dichos criterios, que se utilizaron primer~ 

mente en los estudios de sueño de los mamíferos, han mostrado 

ser buenos índices para caracterizar los estados de vigilancia. 

En el grupo de las aves, encontramos al pollo (Gallus 

domesticus) y al pichón {Columba livia} entre las especies más 

estudiadas. Con la ayuda de las t~cnicas de lesión y de esti­

mulaci6n de la corteza cerebral aviar (58, 59, 60, 61, 62), se 

lleg6 al conocimiento de las bases anat6micas del sistema ner­

vioso central de l~s aves y con las t~cnicas estereotáxicas a 

la implementaci6n dE atlas de las estructuras cerebrales en es 

tos organismos {63, 64, 65, 66 ~ 6'/, 68, 69).Dichos conocimientos 

fueron la base para el desarrollo ulterior de t~cnicas oscilo~­

gráficas (70), fundamentándose de esta manera los cimientos -­

electrográficos necesarios para el inibio de los estudios del -

ciclo sueño-vigilia en diferentes especies de estos vertebrados. 

Varios autores han observado desde diversos punto!'! de vista el 

análisis de este fenl5meno cíclico, como por ejemplo el fisio16-

gico (69-77); el neuroanatómico ( 69, 70 -78a) , el ontog~ni­

ca (7 9 -88), el de c o rrelaci6n del sueño eto16gico con el elec-
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trofisio16gico (42, 65, 71, 72, 73, 75 J 77, 89, 90 -93); el eto­

l6gico (94 -102 ); el farmaco16gico (72' 81, 91, 103 -111 ) . 

En resumen , se puede decir que los patrones de sueño re 

portados para los mamfferos, son muy semejantes a los que se han 

encontrado en las diferentes especies de aves estudiadas; men -­

c ionándose los siguientes: 

1) La relajaci6n de los músculos del cuello, que trae 

como consecuencia la "ca1da" de la cabeza. 

2) El espaciamiento de los movimientos oculares desde 

el inicio de las fases de reposo. 

3) Durante la fase el sueño lento, las ondas regula­

res del trazo del paleoestriatum de las aves, son 

semejantes a las ondas alfa de los mamíferos -­

(Sugihara y Gotoh, 1973, 76) 

4) T,('I~ husos de sueño regist_rndos en "el cojinete" 

(tectum óptico) de la gallina adulta son muy si­

milares a los de la neocorteza de los mamíferos 

(Ookawa, 1972, 47). 

5) La manifestación de los movimientos oculares ráp! 

dos durante el sueño paradójico, as! como la de-­

sincronizaci6n del trazo del EEG durante esta fa 

se, en ambos grupos de vertebrados. 

Sin embargo se observan ciertas diferencias en los pa­

t rones de los estados de vigilancia, que han sido explicadas --
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por el diferente grado de evoluci6n del sistema nervioso (47, 

76 , 107, 113 -115' ); entre ellas citaremos las siguientes: 

EN AVES 

1) Durante el estado de la 
vigilia no hay ondas re 
guIares 

2) No se ha reportado la -
presencia de espigas du 
rante el sueño lento . -

3) En las aves generalmente 
no se subdivide a la fa­
se del sueño lento en e­
tapas para su estudio e 
interpretaci6n . 

4) Durante el sueño parad6-
jico se han detectado es 
pigas monof~sicas en el­
hipocampo y en el tectum 
6ptico 

5) El sueño parad6jico es -
dc muy corta dura~i6n 
(segs) 

6) No hay atonía muscular to 
tal (ni en la nuca, ni en 
las extrcmidad~s) 

EN MAMIFEROS 

Si hay ondas regulares (SUgihara y­
Gotoh, 1973, 76) • 

Se han reportado 

En varios mamíferos como en 
el hombre y en el gato, si 
se subdivide en etapas 

Las que se registran son de 
de tipo bifásico (Sugihara 
y Gotoh, 1973 , 76) 

Es de mayor dnrrtr.ión (tnin). 

Si bay atonía muscular to­
tal en la musculatura es­
quel~tica. 

En condiciones fisiol6gicas se han encontrado en las 

aves, muy bien definidos, tres estados de vigilancia, que son 

la vigilia, el sueño lento y el sueño parad6jico. 

LA VIGILIA. Para su estudio, generalmente se le 

subdivide en dos etapas: la vigilia activa y la pasiva. 
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Vigilia Activa. Conductualmente se caracteriza por­

que el ave se epcuentra sobre sus extremidades, con la cabeza 

erecta, con los ojos abiertos y desarrollando gran actividad. 

Electrogr~ficamente, se obtienen por 10 general artificios en 

los trazos correspondientes, producidos por los movimientos -

corporales, que se superponen al ritmo de base, dificultándo­

se su caracterización; sin embargo, es posible distinguir en 

el electro-oculograma (EOG) potenciales que indican la prese~ 

cia de numerosos movimientos oculares y parpadeos' El trazo '­

del electroencefalograma (EEG) es desincronizado, o sea, ondas 

irregulares de alta frecuencia y baja amplitud. En el electro 

miograma (EMG) se manifiesta intensa actividad, presentándose 

frecuentemente descargas coincidentes con los movimientos cor­

porales. Por lo que respecta a los valores de las frecuencias 

cardiaca y respiratoria, son relativamente elevados y varia--­

bIes en comparaci6n con aquellas reportadas para las fases po~ 

teriores correspondientes (91, 93, . 112 - -117). 

Vigilia Pasiva. Uurante esta etapa, el ave adopta -­

una postura "comoda" (que es variable y acorde con la especie 

que se est~ estudiando y a sus hábitos); ya sea posada sobre -

la superficie que la soporta, o bien, emperchada en quietud 

conductual con los ojos abiertos observando el medio que la ro 

dea. Durante esta fase, se inicia la relajaci6n de los mrtscu­

los cervicales. Electrográficamente se caracteriza por la pr~ 

sencia de potenciales bipolares en el EOG, correspondientes al 
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movimiento ocular y al parpadeo, cuya frecuencia es menor a la 

observada en el ' estado anterior. El tipo de onda irregular 

del EEG es de alta frecuencia (+ 10 Hz), y el voltaje al derre 

dar de 35 pV. La actividad EMG (generalmente registrada a pa~ 

tir de los mrtsculos cervicales), presenta tambi~n una alta fre 

cuencia y un vbltaje mayor que en cualquiera de las otras fases . 

Los valores de las frecuencias cardíaca y respiratoria, se man 

tienen iguales a los de la fase anterior (elevados y variables). 

SUEÑO LENTO. Tiene un patrón conductual bien defini-

do; generalmente el avé continúa posada en el mismo lugar en el 

que se encontraba en la fase anterior; la tonicidad muscular 

cervical decrece paulatinamente, hasta alcanzar una relajaci6n 

significativa, pero sin llegar a la atonía total. Los ojos -­

permanecen cerrados ó ligeramente entreabiertos durante esta -

fase de suefio . riisminuyéndose gradualmente el parpadeo y el m~ 

vimiento de los mismos " Desde el punto de vista electrofisio-

16g1CO, se observan potenciales aislados de menor amplitud en 

el EOG. El trazo del EEG es sincronizado, conformado por on­

das lentas de gran voltaje (100-300 pV) y de poca frecuencia -

(1-4 Hz). Los registros electromiográficos indican la dismin~ 

c ión del tono muscular manifiesta por la menor frecuencia y el 

decremento de voltaje de sus ondas. Durante la fase, se obse~ 

va una disminución notable 

respiratoria y cardiaca. 

en los valores de las frecuencias 
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SU~~O PARADOJICO. También denominado sueño rápido ó 

MOR: durante éste, los animales tienden a mantener la inmovi-

lidad conductual conservando su postura específica. Permane-

cen adn con los ojos cerrados, la cabeza guarda ahora una posi 

ción más baja con respecto al tronco, como respuesta a la me--

nor tonicidad cervical, manifestándose los novimientos descen-

dentes de la cabeza como artificios en el traZo del EMG. Por 

otra parte en el patr6n electrográfico de esta fase de sueño, 

se observan cambios e1ectrofisio16gicos notables como son: p~ 

tenciales aislados o en ráfaga provocados por los movimientos 

oculares rápidos propios de esta fase, que coinciden con el -

período de desincronizaci6n cerebral (cortical). 
~ 

El patron -

de registro del EEG cambia del de ondas lentas y de gran am--

plitud, a otro, desincronizado de ondas de alta frecuencia yde 

bajo voltaje, similar al observado durante la vigilia pasiva. 

El trazo del EM~ permanece con valores muy similares a los re 

gistrados durante el sueño lento dado que, en este grupo de 

vertebrados no se llega a manifestar la atonía muscular total. 

Los valores de las frecuencias cardíaca y respiratoria se tor 

nan irregulares (arrítmicos). 

2} BASES NEURO-ANATOMO-FUNCIONALES DEL CICLO SUE~O-VIGILIA -

EN AVES Y MAMIFEROS. 

Con apoyo en los conocimientos anatómicos y evolutivos 

sobre el sistema nervioso de los vertebrados, y con el auxilio 
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de las t~cnicas estereotáxicas, de lesión y de estimulaci6n ce­

rebral, fué como se implenentaron atlas de las estructuras cere­

brales de las especies de vertebrados más estudiados, lo que fa 

cilitó la investigación electroencefalográfica y sistemática 

del sueño en estos animales, en los cuales la comunicación en-­

tre sus partes, es fundamental para conservar la integridad fu~ 

cional del organismo y para darle la posibilidad de desarrollar 

en su medio ambiente un comportamiento acorde con su adaptaci6n 

bio16gica. Como es bien. sabido, se tienen dos sistemas de comu 

nicación y coordinación en el organismo, a saber, el neural y -

el hormonal, los cuales funcionan interaccionando entre sí. 

La informaci6n que llega desde los receptores hasta -­

la corteza cerebral se transmite por vías aferentes específicas 

ó inespecíficas estructura en donde llegan y se interpretan 

los "mensajes". Quedando de esta manera exal tada la función in 

tegradora que la corteza cerebral desarrolla. De aquí que los 

diferentes autores hicieran énfasis en el estudio anatómico, -

histológico y evnlotivn del sistema nervioso central de los -

vertebrados. En estos animales se nota una fuerte tendencia a 

concentrar "el mando" (modulación) del funcionamiento corpo--

ral en el encéfalo, en donde se han desarrollado muchos cen­

tros y vías complejas bien delimitados. La citoarquitectura -

del cerebro representada fundamentalmente por la superposición 

de muchas neuronas entre las zonas primaria (de recepci6n sen­

sitiva) y las v1as motoras finales. Aparecen neuronas interme 
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dias, que se agrupan en centros funcionales, en donde pueden -

correlacionarse' los impulsos aferentes, integrándose respues--

tas apropiadas. En virtud de que los vertebrados tienen sime-

tría bilateral, y que su cerebro también la manifiesta, se han de 

sarrollado Conexiones transversales: las comisuras. 

Aspectos Evolutivos. A partir de 1859, cuando Dar "'-

wjn public6 su obra "El Origen de las Especies", la doctrina -

de la evolución influyó en muchos campos científicos, como enel de 

la neruología, que ya tenía descripciones de la complejidad --

del sistema nervioso de los animales~ en donde el encéfalo se 

desarrolla temprana y rápidamente en el embri6n~ representánd~ 

se en las primeras fases, como un ensanchamiento de la parte -

anterior del tubo neural. Posteriormente, las flexiones cef~ 

licas, dan lugar a la subdivisi6n de dicha estructura en tres 

reg i ones cerebraleA (vps!culas primarias}, que en orden rostro­

caudal son: el prosenc~falo, el mesencéfalo y el romboencéfalo: 

VESICULAS PRIMnRIAS SUBDIVISION 

'1'elencéfalo 

Prosen~falo 

Dienrefalo 

~enc~falo 

F.STRUCTllRAS A OUE DA 
ORIGEN. 

~sferios cerebrales; 16-
bulos olfatorios, núcleos 
basales (cuerpo estrfado) : 
corteza cerebral (palio). 

Epi tálano, tálarro, hi¡x:>tá­
larro 

Tectum; l6bulos ópticos; 
tubérculos cuadrígeminos 
(en los mamífe~s); tegmen 
tun (techo del acueducto)­
pedOnculos cerebrales en 
los mam1feros. 



Metencéfalp 

Ibnbencéfalo 

Mielen~falo 
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Parte del 00100: cerebelo, pro 
tuberancia (en los mamí feros) -: 

La mayor parte del bulbo y a 
la médula espinal. 

La cavidad inicial del tubo neural del embri6n, per" 

s i ste en el SNC del organismo adulto, formando una serie 

de cavidades y conductos llenos de liquido. En cada hem i sfe-

rio cerebral existe una cavidad llamada ventrículo lateral: -

que se comunica con ot~o localizado medialmente en el diencé-

falo, este es el tercer ventriculo bien desarrollado; pero en 

los amniotos, se transforma en un conducto estrecho, el deno-

minado acueducto cereurdl Ó de Silvia, que lleyó al CUdrtu V~~ 

t r 1culo situado en el Bulbo. Se desarrolla en el techo del -

tercer y cuarto ventriculos, acúmulos de tejido vascular del-

gado, no ramificado; los plexos coroideos; en donú e se inter -

Cambian substancias entre la sangre y el 11quido cefalorraqu! 

deo. Al revisar caudo-rostralmente las estructuras que van -

e volucionando, se localiza , a la m~dula espinal, como el com-

ponente más caudal del sistema nervioso central; unido a ella, 

delimitando la porci6n más caudal del encéfalo y la más ros--

t ral e inicial de la médul a esp~nal; se sitúa el tallo cere--

bral. 
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EL TALLO CEREBRAL contiene varios centros neurales; 

en casi todos lbs vertebrados se subdivide longitudinalmente 

por la presencia de tres tipos de redes neurales: cada una de 

ellas lleva información específica: 1) centralmente se locali 

zan las vías específicas que corresponden a cada uno de los 

6rganos de los sentidos: olfato, visi6n y el oído. 2) mSs la 

teralmente, se ubican las inespecíficas. Otros centros nervio 

sos situados anat6micamente en el tallo cerebral, son aquellos 

ntícleos, que en conjunto, forman los sistemas biosintetizado··­

res de diferentes neurotransmisores, como son: El SISTEMA DEL 

nAFE Y el del LOCUS COERULEUS. 

La estructura anatómica del tallo cerebral es semeja~ 

te a la de la médula espinal (con un canal central más ancho -

con conexi6n hacia el Cuarto ventrículo); delimitándose su lo~ 

gitud cau~almen~p por la parte superior de la médula espinal y 

o:-ostralmente por el diencéfalo. Funcionalmente, se establecen 

circuitos reflejos entre 108 diferentes ntícleos y vías sensiti 

vas, cuyos organos efectores se localizan en la cabeza y en la 

región cervical; y en el resto del cuerpo (con respecto a las 

vías inespectficas). Como una excrecencia dorsal, especializ~ 

da del tallo cerebral, se ubica el bulbo 6 médula oblonga. El 

BULBO RAQUiDEO, es semejante a una secci6n de la médula espinal, 

pero el canal central se ensancha considerablemente para formar 

e l cuarto ventrículo, y su techo membranoso da origen al plexo 
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coroideo posterior. En cuanto a la materia gris, queda en co­

lumnas separadas y localizadas a ambos lados del ventrículo, -

situándose también la sensitiva dorsalmente¡ y la motora en -

la región ventral del mismo. Funcionalmente se situan en esta 

estructura, núcleos asociados con los nervios craneales espec~ 

ficos, estableciendo circuitos reflejos entre la recepci6n se~ 

sitiva y los órganos efectores situados en la cabeza y en la -

r egión branquial¡ en el borde superior del bulbo. se localiza 

un grupo de núcleos especiales, cuya función es la recepción -

de las sensaciones auditivas, y de las estructuras de la línea 

lateral correspondiente (en el caso de los peces). En les ma­

míferos, de la parte anterior del bulbo, se desarrolla el Puen 

te o Protuberancia (que recibe la informaci6n y transmite im-­

pulsos de los hemisferios cerebrales al cerebelo). 

EL CEREBELO f'O'R un centro integrador cerebral muy --­

grande (su tamaño guarda una relación directa con la agilidad 

motriz del animal). Se encuentra más desarrollado en los ver 

tebrados homeotermos¡ tiene una función coordinadora y modula­

d o:co importante de la actividad motora en la conservaci6n del 

e quilibrio en los organismos. Para su estudio, se le subdivi­

de en partes, que son: a) Los Flóculos, en relaci6n a las fun 

c i ones del equilibrio y del oído interno b) Corteza, que -

es la capa superficial estratificada, en donde la substancia -

gri s es compleja y se repliega sobre sí misma, para dar lugar 

a los pedúnculos e) Los Pedúnculos que son haces gruesos de 

f ibras nerviosas. 
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EL CEREBRO MEDIO (MESENCEFALO) y el DIENCEFALO, mue~ 

tran estructuras especializadas en todos los vertebrados. En 

el mesen~éfalo se localizan las siguientes Areas y su funci6n 

es : 

l~ Pared lateral 6 TEGMENTUM. Lleva inforrnaci6n e· 
ferente (motriz) por medio del tallo cerebral. 

2) Techo 6 TECTUM. Es una regi6n sumamente desarro­
llada en muchos vertebrados (poiquilotermos y al­
gunas aves). Constituye fundamentalmente un cen­
tro visual aunque recibe también informaci6n audi 
tiva¡ de la línea lateral; de la nariz y de las = 
zonas somáticas. 

En los reptiles y las aves, el Tectum es muy 'impor-

t ante pero en las aves, el desarrollo de 109 hemiSferios cere-

brales adquiere mayor importancia. 

En los mamíferos el Tecturn es secundario, ya que mu-

chas de sus funciones pasan · a los hemisferios cerebrales y es-

pecíf i c a men t e a la corteza cerebral. 

3) Tub~rculos cuadrig~minos. Su funcionalidad está 

en relaci6n con los reflejos oculares. Es sitio 

de relevo en la vía neural auditiva que va hacia 

la corteza cerebral. 

En el diencéfalo, área que rodea el tercer ventrícu-

lo , es tán limitadas las siguientes estructuras y su funci6n es I 

1 ) En el piso. El qu.iasma 6ptico (nervios ópticos 
decuzados, aferentes). 
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2) En las paredes. El t~lamo, estructura subdividi­
da,en: 

Epitálamo - que es poco conocido en sus funciones. 

Tálamo - que en los vertebrados inferiores tie-
nen poca importancia. Es un sitio de 
relevo en la vía motriz tanto cut~nea, 
auditiva como 6ptica. 

Hipotálamo - Sus húc1eos son centros integradores 
para varias funciones del sistema ner­
vioso autónomo. Es el modulador de va 
rias funciones, entre las que se encuen 
tran la de la temperatura corporal de ~ 
los animales homeotermos, y de la vigi­
lancia en aves y mamíferos. 

La diferenciaci6n de las estructuras Relectivas del -

TELENCEFALO, caracteriZa a cada una de las clases de vertebra-

dos. 

En los peces holósteos y tele6steos, el telenc~Hal0 -

evertido, prov.i.elle del crecimiento laLeral de las estructur<1s: 

produciéndose un ventrículo externo, cubierto dorsalmente por 

una lámina ependimaria. La mayoría de los vertebrados restan-

tes, tienen telenc~falos invertidos debido al crecimiento me--

dial ., formándose un ventrículo lateral de cada hemisferio. 

De las primeras estructuras telencefálicas que se p~ 

nen de manifiesto, están en la región ventral de los anfibios, 

los denominados NUCLEOS BASALES, constituidos fundamentalmen-

te por acúmulos tanto decueqos neuronales como axones. A pa~ 

tir de estas estructuras evolucionan y se diferencian. 
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EL CUERPO ESTRIADO. Es una estructura muy importan­

te, con funci6n'integradora a partir de las aves hasta los ma­

mí feros; en los reptiles, es un centro de relevo. Las funcio­

nes que desempeña esta estructura son de asociaci6n, y en rela 

ci6 n al instinto de los organismos. 

En los anfibios, el ARQUIPALEO, situado '~n la regi6n 

do r somedial (ventral), desempeña la funci6n de un centro de co 

rrelaci6n; a partir de ella. se originarán y diferenciarán po~ 

t e r iormente estructuras como la hab~nula, el hipocampo y la a­

migdala. 

1) LA HABENULA. En los vertebrados más inferiores 

puede modular actividades alimentarias. Se establecen circui­

tos de comunicaci6n indirectos v directos desde la hab~nula y 

la formaci6n reticulQr hasta el hiFOCaffiPO; v al evolucionar -

a ü n más, en los mamíferos, la comunicaci6n se extiende hasta 

l a neocorteza; pud,iendo ser directamente entre el hipocampo y 

neocorteza, o bien, indirectamente a través del tálamo o de -

los c uerpos mamilares hasta la neocorteza. 

2) EL HIPOCAMPO. Comprende la parte dorsomedial del 

te lenc~falo invertido, se presenta sin especializaci6n en los 

a nfib ios . Dicha estructura en los reptiles, se observa laxa­

mente laminada. En las aves es de mayor tamaño que en los re~ 

ti les i alcanza la máxima talla en los mamíferos, en quienes -
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cambia de posici6n (por el crecimiento que muestra en estos or 

ganismos la neocorteza). Conforme se va desplazando (hacia el 

lóbulo temporal) y girando, las c~lulas piramidales del hipo­

campo dan origen a fibras eferentes alargadas y compactas, que 

constituirán a el FORNIX de donde se establece comunicación -­

con los ndcleos talámicos anteriores, el septo, el tecmentum 

del mesenc~falo, la regi6n preóptica lateral, la regi6n ros-­

tral del hipotálamo y con los cuerpos mamilares. 

En 19 37,Papez, 307,sugirió como base anat6mica de la emo­

ción el hipocampo, considerándolo como el centro integrativo -

de tal sensación y al fornix, corno la vía principal de la mani 

festaci6n de tal conducta. 

3) LA AMIGDALA. En la amígdala se integran los im-­

pulsos olfativos y otras informaciones viscerales esenciales -

para la funci6n del sistema límbico. La zona de la amígdala, 

tieneGstructuras arquicorticales, con laminación rudimentaria -

solamente en algunas partes. Durante la evoluci6n de esta es 

tructura se diferencían principalmente unos de los núcleos y tar­

díamente los otros. 

En todos los vertebrados, se distingue en la porci6n 

ventromedial de los hemisferios del cerebro anterior, una es­

tructura conocida como SEPTUM, encontrándose bien desarrolla­

d a a partir de los anfibios, culminando en los mamíferos. Se 
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establecen vías de comunicaci6n recíprocas entre el septo y el 

hipocampo; y ta~bién con los ndcleos pre6pticos e hipotalámi-­

cos (Raisman,1966,306). Dichas vías (aferentes y eferentes). se 

localizan dentro del fascículo telencefálico medial. De acuer­

do a sus conexiones, se considera el septum corno una estructura 

intermedia entre el hipocampo y los ndcleos pre6pticos e hipot! 

lámicos. Es también el centro de relevo, que correlaciona y -

transmite información visceral al hipocampo, amígdala, hab~nu­

la y el ndcleo interpeduncular. 

En la diferenciación progresiva de los hemisferios ce­

rebrales, se observa otra de las estructuras, que en la fase -­

primitiva, está representada por la PALEOCORTEZA, cuya funci6n 

es fundamentalmente olfatoria¡ y que posteriormente. la natura­

leza olfatoria simple (casi siempre representada por la paleo-­

COrrp.7.ñ) forma los l6bulos olfatorios y la corteza piriforme de 

los encéfalos avanzados. 

La dltima de estas estructuras. es la NEOCORTEZA. Un 

orimordio hom6loao de ésta, puede comprende~ la parte del cer~ 

bro anterior de todos los vertebrados. En los reptiles se re­

conoce por primera vez una corteza primordialmente, como forma 

ci6n entre la arquicorteza (hipocampo) y la paleocorteza (cor­

teza piriforme); además se encuentra pobremente delimitada en 

estos organismos, causa por la cual se le ha denominado "corte 

za general". La diferenciaci6n de la neocorteza ell las aves . 

es difícil de determinar, porque una parte está incorporada en 



24. 

el cuerpo estriado; y la corteza aviar superficial est~ disem! 

nada. En el cerebro de los mam1feros, es la presencia de la -

neocorteza lo 1ue caracteriza el telenc~falo. y comprende a -

los hemisferios cerebrales. La corteza de todos los mamíferos 

es laminada y desempeña funciones de integraci6n sensitiva y -

de modulaci6n o coordinaci6n motriz. En esta estructura Maroma 

lia, se llevan a cabo todas las funciones de integración que -

se realizaban en los nUcleos del tectum de los otros vertebra­

dos. Se encuentra intercomunicada (por rutas aferentes y efe­

rentes), con gran cantidad de estructuras subcorticales. (Fig~ 

r a y cuadro 1, en pág. 24 a y 24 b) • 

3) MECANISMOS DEL CICLO SUE~O - VIGILIA. 

En los mamíferos. A partir de los reportes de Catan, 

1875,305, acerca de la actividad eléctrica cerebral espontánea, 

detectada en animales anestesiados; estudios que fueron conti­

nuados por Bed< en 1905,1, quien observara las oscilaciones repo.!:. 

tadas con anterioridad; hechos que fueron reconfirmados en 1913 

por Pravdich-Nemi.nski,2, quien además fué el primero en reportar. 

la reacción de despertar electroencefalográ~ica por la aplica­

ci6n de estimulaci6n periférica. Todos los resultados tueron 

enriquecidos a su vez por Hans Berger (1924 y 1929,4,4a), quien ob­

servara que el EEG estaba compuesto por grandes ondas lentas du 

rante el sueño; mientras que en la vigilia, el registro se mos-
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Cuadro 1. se reSUIIl8 la infoT'm2cién de la e',;oh.:.ción de las estructuras de los herrisferios 
cerebrales ; desde las estruc-rura:3 primarias del cere::ro, cómc fueron cambiando de posición al evolucio 
nar a través dE la escala f ilogenética (de los vertej~2¿cs), dandoorigen a otras específicas para 
cada gru-¡:::o ( de peces a anfibios, reptiL:s, a:¡es y ma.!ÚfeY'Os ) • 
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traba aplanado. Berger fué el primero en observar el bloqueo 

del ritmo alfa r c~ ) en el hombre. Posteriormente aparecieron 

estudios electroencefalooráficos v conductuales combinados. so­

bre el desencadenamiento de la vigilia por estimulación aferen­

te en el gato; estudios realizados por Bremer (1935-1937, 13-13b) 

v Dor Rheinber~er y Jaspe~1937,118,auienes observaran que la -­

"activación del EEG" (ondas con un patr6n rápido y de bajo vol 

taje) era producido por diversas modalidades sensoriales, dis­

tribuyéndose este patrón electroencefalográ:':ico en forma gene­

ralizada sobre todo el hemisferio; reportanuo además que esa -

desincronizaci6n persiste por largo tiempo. Por otra parte. -

Bremer en 1936 hace énfasis en el hecho de que la modificaci6n 

del oscilograma cortlcal durante la transici6n del sueño a la 

vigilia no es restringida - a un área cortical específica; si-

no que dicho cambio se va a observar en todos y cada uno de 

los 01ectrod0~ rle registro. U sea, que es una modificaci6n ge 

ne rnl de l a actividad cortical. Estas observacione s indica--

r o n la importancla de la cstimulaci6n aferente pa r a l a inici a ­

c ión de la vigilia electroencefalográfica y conduclual, y la -

e x i stencia de un mecanismo central con una influen c ja más g e n~ 

r al cuya capacidad intrlnseca para una excitaci6n sos tenid a es 

mayor q ue la que tiene n las vías aferentes específicas . En 

1937 . e l mi s mo autor (1]1)). extiende sus estudios a a nimdl es -

en "preparaci6n fisiológica" tant.o espinal, como deRcerebrada; 

siendo el primero en observar que: 

h __________ ------------------------------------~ 
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1) Despu~s de la secci6n bulbo-espinal (preparación 
Encephalé isolé), se producía en el cerebro in -
s~tu un estado de vigilia. 

2} Después de una secci6n en mesenc~falo (prepara-­
ci6n Cerveau isolé), se obtiene un estado de sue­
ño. 

En el mismo año,KIaue,9,describi6 la sucesión del sue-

no ligero, registrándose a nivel cortical una actividad lenta; 

seguido de un sueño profundo, con una actividad EEG rápida. 

Postetiormente, Ranson y col., en 1939,119, haciendo expe-

rimen tos en ~atos .Y en monos, demostraron que las lesiones al 

nivel del hipotálamo dorsal mantenían a los animales en esta-

do de insomnio. Para demostctlr la existencia de una proyecci6n 

cortical de la formación reticular (del tallo cerebral), a la 

cual se considera el asiento de la vigilia, de la atención y 

del despertar: Moruzzi y Magoun (1949,20) ,reportaron que al le-

siona r la formaci6n reticular, se originaba un estado de coma; 

y que la estimulacibn de esa estructura, reproducía todas las 

características e1ectrocorticales observadas en la reacci6n -

de despertar electroencefalogr~fica (que acompaña al estado -

de vigilia natural). Ellos demostraron también que la estim~ 

lación de cualquier receptor sensorial, provocaba la reacci6n 

de ~álerta", debido a que la informaci6n de esos receptores -

llega a la formaci6n reticular, aumentando la frecuencia de -

descarga; que a su vez, es condUcida hacia la corteza cerebral, 

man i f e stándose así la desincronizaci6n cortical. Experimentos 



27. 

posteriores realizados por Segundo y 001. (1956,122), en monos im­

plantados crónicamente, en los que se estimulara la formación 

reticular, demostraron una actividad r§pida y de bajo voltaje, 

tanto a nivel cortical corno en el tallo cerebral. Estaacti­

vidad de "despertar" electrocortical, coincidfa con el despeE. 

tar conductual que se observa en los diferentes sujetos expe­

rimentales . Varios reportes posteriores de distintos autores, 

coinciden en que la formación reticular puede ejercer su efec 

to por medio de diversos mecanismos bioquímicos, como son: el 

contenido sanguíneo de CO 2 (120); por mecanismos neurohumora­

les adrenérgicos (121.), ó oolin~rgicos (123,124): Ó bien por 

~mbos mediadores (125). 

Anatómicamente se observa que la región rostral de -

la formación reticular, da origen a la formaci6n reticular ta 

lámica, conformada por v1as inespec!ficas eferentes: el sist~ 

ma de proyecci6n talámico difuso; y por vias específicas afe­

rentes: el sistema de proyección talámico específico. V{as­

que difunden ampliamente su información hacia las reqiones -­

corticales, y más especfficamente, a las frontales (126-132). 

Por otra parte, Ase:cinsky y Kleitman (1953,133) i experi ­

mentando en nirlos, demostraron que los perIodos de movimien-­

tos oculares rápidos, se presentaban durante la fase de sueño 

pro fundo; hecho que fue corroborado por primera vez en gato, 

e n 1958 por ament,12, qUien diera el nombre de "sueño activado i' 

a la fase de sueño profundo. 
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Otras bases neuro-anat6micas explicativas de la apari­

ción de las diferentes fases de sueño, las dió Jouvet y col. (1959,-

1967,22,34), quienes demostraron en experimentos de lesión (de 

decorticación y de transecci6n), que para la manifestación de 

la fase de sueño lento es esencial la presencia de una corte-

za cerebral íntegra. Por otra parte, el mismo grupo reporta -

que probablemente el sustrato de origen del sueño profundo, --

sea la protuberancia anular (34); de aquí que diferentes inve~ 

tigadores continuaran explorando esa estructura (135, 136, 138), 

quienes reportaran que el tegmentum pontino es necesario para -

la aparición del sueño paradójico; hecho denostrado por lesio-­

nes simétricas, bilaterales de la porci6n dorsolateral de la -­

formación reticular pontina, que suprime especifica e irrever­

siblemente el sueño paradójico; sin que se produzcan alteracio 

nes importantes del sueño lento (16, 137. 138, 139 ). 

En la región dorsolateral de la formación reticular -

pontina, se encuentra localizado anatómicamente el complejo de 

los ndcleos denominados Locus Coeruleus y subcoeruleus. Que 

son estructuras cerebrales muv vascularizadas t v de neuronas -

noradren~rqicas . 

El ~rupo de Jouvet, considera que los nGcleos del Ra­

fé , estan funcionalmente ligados con el sueño, coincidiendo -­

con ellos otros autores como Taber y Q'"lL :, 140., ~Ginty y col. ,141. Va­

r ios autores han descrito posteriormente diferentes áreas ence 

fá licas como moduladoras de los est-3.dos de vigilancia, tales -
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como una región localizada en la parte posterior del hip~3mO, 

que está relacionada con el estado de vigilia, y que se consi­

dera como una prolongación del sistema reticular activador as­

cendente (zl, 144 - 14) ); mientras que otra zona, colocada ante­

riormente al hipocálarno, de acuerdo con los experimentos reali 

zados por varios autores (17, 141-143, 148), tiene acción hipnog~­

nica. As! mismo se ha señalado que los núcleos del Tracto so­

litaría (6 una regi6n muy pr6xima), tambi~n favorecen la mani­

festaci6n del sueño ( 17). 

otras áreas neurales con funciones hipnoq~nicas. fue­

ron descritas anteriormente por H. lIess (1929,14), cono son los - ' 

núcleos intratalámicos. relacionados también con la regulaci6n 

de las fases circádicas; quien apoyándose en los resultados de 

sus experimentos en gato (en donde practicara una decorticación 

casi total). rerortñ c,ue los animales presentaban una modifica 

ci6n en la secuencia de las fases del ciclo sueño-vigilia; y -

que al estimular los núcleos del t á lamo, se acortaba la laten­

cia del sueño; en cambio . al e x tirpar el tálamo, lo que se mo-

1ificaba era la dUración de las fases, que aún se presentaban; 

hechos observados también por Nasuet, 1957,149. Desde entonces,­

OCie describe al t á lamo como urja estl'uctura subcortical diencefá 

lica , altamente e xcitable. Los efectos generalizados que pro­

duce sobre la corteza, pueden ser conducidos por diferentes -­

vías, siendo: la de los núcleos especificas 6 de proyección 

cortical (143); la de los núcleos talámicos de asociaci6n y -
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la de los ntícleos talámicos de proyección difusa (128. 151. -

152) . 

El papel funcional de estas estructuras en la vigilia 

se exploró observando las consecuencias de su lesión experime~ 

tal en monos (153), y por estimulaci6n (20, 125, 147, 149). 

Se ha postulado la presencia de dos sistemas activos, 

antag6nicos, que modulan los diferentes estados de vigilancia 

(el ciclo sueño-Vigilia). 

Las estructuras involucradas en el sistema rector del 

estado de vigilia son: la corteza cerebral (integradora de la 

informaci6n aferente procedente de diferentes vías excitadoras)¡ 

el sistema reticular activador ascendente (SRAA)¡ la substancia 

nigra¡ los ndcleos talárnicos y los del hipotálamo posterior. T~ 

das estas estructuras . deben ser inhibidas activamente por aqu~ 

llas moduladoras de las fases de sueño, como son: 

1) La zona de la parte anterobasal del quiasma 6pti­
co, ~ostulánrlose que ejerce su acción mediante dos 
posibles vías de información inhibidora: 

1) INDIRECTA: que excita a los núcleo s del trac 
to solitario (localizados en la parte superior 
de la médula espinal), los cuales al excitarse, 
mandan a su vez, información inhibidora hacia 
la formación reticular (148, 154, 155). 

2) DIRECTA: hacia la formaci6n reticular. 

11. De los núcleos dorsales del naf~~ viajan vfas di­
rectas de informaci6n inhibidora hacia la forma-­
ci6n reticular. 
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Estando el sistema de vigilia inhibido, se excitan -

las estructuras moduladoras del sueño: , 

1) Los núcleos del hipot~lamo anterior.- que se po~ 
tulan entre los iniciadores de la fase del sueño 
lento (SL). 

2) Los ndcleos del sistema del Rafé, de donde: 

a) los anteriores.- inician la fase del SL . 
b) Los dorsales.- mantienen la fase del SL. 

3) Los del campo giganta-celular (campo tegmental g~ 
gante FTG).- son los que disparan v mantienen el 
sueño parad61ico (SP): por m~dio de la excitaci6n 
que ejercen sobre los ntlcleofi del Locus coeruleus 
( 17) " 

4) Los del Locus coeruleus.- que de acuerdo con Jou­
vet, mantienen el SP por medio del neurotransmi-­
sor noradrenalina. Esta área a su vez, manda in~ 
formaci6n inhibidora hacia el FTG para "detener" 
l a fase del SP. 

De acuerdo con Hobson (1974, 17b), debe presentarse una i~ 

tegraci6n entre las estructuras que intervienen en el desenca-

denamiento del sueño, y repo r ta que el FTG se excita cuatro mi 

nutos antes de que se presente el SP, considera además a esa -

estructura r e sponsable de la ma nifestaci6n de la fase de sueño 

parad6jico . 

De a c uerdo con Jouvet (1967a, 34), es el Locus Coe r u leus 

la estructura neural que mantiene al SP. 

Para que se presente el SP, las estructuras que exci 

tan electr ofisiológicamente a la corteza, mandan informaci6n 

aferente y ascendente para excitarla (acelerando la frecuencia 



32. 

de descarga). e inhibir la información hacia la médula espinal. 

La 10calizaci6n, anatómica de todas esas estructuras. es en el 

tallo cerebral, siendo los núcleos del Locus coeruleus. los -

,:ue mant.ienen la fase del SP,. por ser lns binsint.et.i zadores 

de la noradrenalina (.16, 135, 156. 161), y ellos mismos "detie 

nen" dicha fase de sueño, al inhibir al FTG ( 17). 

El campo tegmental giganto- celular (FTG), es una e~ 

tructura constituída por fibras muy largas, que van desde el -

t allo cerebral hasta las regiones de la médula, las cuales van 

a activar la corteza y a inhibir los reflejos espinales duran­

te la fase del sueño paradójico (14 0, 157). 

Por otra parte Fbmpeiano y rol. (1965,15) , describen la 

función moduladora que ejercen los núcleos vestibulares sobre 

el sistema del Rafé. favoreciendo la manifestación de la fase 

del s ueño lento; y durante la del sueño paradói ico. los ntlcleos 

vestibulares, ejercen su función sobre la actividad ocular rá 

pida, dando lugar a la denominación de MOR, de dicha fase de 

sueno. 

Se puede resumir la infor mación de los diferentes au­

t ores, al elaborar un modelo hipotético general de las posi-­

bIes vías neuroanatómicas que intervienen en la modulaci6n del 

c iclo sueño-vigilia: Fig. 2. en pág. 32a. 



Fig. 2. Modelo hipotético ger.eral de las posibles vfas neuroanatómicas que intervienen 
en la modulación del ciclo suefio-vigilia. 
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En las aves. Varios autores han estudiado anat6mica-

mente las estructuras encefálicas en las aves, cuya descripci6n 

interna cl&sica precedente, ha prevalecido muchos afios (67,170,-

171), siendo la base de los estudios de la organizaci6n de las 

vías aferentes y eferentes del telenc~falo aviar; mas su funcio 

namiento a6n no se conoce bien. 

Por otra parte, en relaci6n a la funci6n específica -­

del sueño, hay todavía menos informaci6n en este grupo de vert~ 

brados, en comparaci6n con la de los mamíferos; sin embargo, se 

describirán brevemente los conocimientos que se han recopilado 

en estos tópicos. 

Pearson (1972,159) ha hecho la revisi6n más extensa de la 

organizaci6n e interacci6n anatomo-morfo16gica del encéfalo a­

"iar, especialmente en la familia Columbidae: reuniendo datos 

aportados por diferentes autores, (18, 64, 16 O, 16 1), quien 

reportara (con técnicas de Golgi) . la identificaci6n y la des­

cripci6n particularmente del cerebelo: de la retina, del tectum 

óptico, de la médula espinal y del telencéfalo (162, 163, 164, 

165)¡ manteniendo la nomenclatura propuesta por Karten y Hodos, 

(1967,67t para los grupos neuronales, los tractos y fibr~s, en su 

atlas estereotáxico. 

En el grupo de las aves se introdujo el término de -­

"corteza general" 6 "pallium general", desde 1915 por Johnston, 158, 
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quien fuera apoyado posteriormente por Kappers y col. (1936), 64, 

denominándosele ' asf al área de asociaci6n que se establece en-

tre paquetes de fibras, que tienen su oriqen a partir de la co~ 
I 

teza olfatoria medial y lateral, y de la propia corteza general. 

Las aves son especies micr6smicas, raz6n por la cual 

los 16bulos olfatorios son rudimentarios en la mayorfa de los 

ejemplares, localizándose al l6bulo olfatorio pariado y al seE 

tum, en la base del telencéfalo. 

Los hemisferios cerebrales (lisencéfalosl, se han de-

sarrollado mucho en estos vertebrados, y el volumen que tiene 

el telencéfalo aviar , se debe a la presencia de la estructura 

que tradicionalmente se describiera como Complejo Estriatal --

( 64, 164), compuesto por cinco "masas nuclearea" bien diferen 

ciadaR, siendo el hiperestriatum , el neostriatum, el paleoAtria 

tum, el ecostriatum y el arquiestriatum. Se puede resumir la 

organizaci6n telencefálica aviar en el siguiente cuadro J.:(ver 

página 34a). 

Entre otros autoi."es, E'I:lÜlget y col.,1903 , 168 , clasifican 

al hiperestriatum accesorio y al dorsal como CORT5ZA AVIAR. -­

Ibse (1914, 169), define a la corteza cerebral de los mamíferos como 

Neopallium. El mismo autor, dice que ésta estructura no est~ 

presente en las aves. 
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CUADro 2: OIG\NI~ION 1'ELEOCEFALICA AVIAR. 

COMPLE,TO 

PALl!:OESTRIATAL 

CCNPLEJü 

NMJS'l'HTATAL 

E 

HIPERESTRIATAL 

Paleostratium primitivum. Un ho­

mólogo del globo pálido de los ma 

míferos (Karten,1969,165),: da lU«1ar a 

un sistema de proyecci6n (semejan­

te al Ansa lenticulares de los ma­

míferos), e incluso, se denomina -

igual en ambos qrupos. La zona del 

Ansa Lenticularis aviar, es muy ri­

ca en catecolaminas (Bertler y col., 

1964,172). 

Paleostratium augmentatum. Posible 

mente se pueda considerar como un 

homólogo de la parte caudal del Com­

plejo del putarnen caudato de los ma­

míferos (Karten,1969,170). Tiene una -

intensa reacci6n positiva hacia dop~ 

mina y hacia la acetilcolinesterasa 

(170, 173,174,175). 

La región más dorsal del E3tr1atum a­

viar ha sido clasificado y designado comol 

neostriatum e hiperestriatum. 

El Hiperes triatUIT!._ dorsal:., el intercalatus 

superior y el accesorio, constituyen la ele­

vación sagital, promontorio ó cojinete 6 
"\'1ulst", (302) 

Dentro de este c~lejo se han identificado 

específicamente áreas sensorias del telen~ 

falo, oonform&ndose as! un sistema ham6logo 

al lanniscal de los mamíferos. Ch1I:>rende 

fundamentalmente a : 

i) un área auditiva 

ii) un área somatosensoria. 



35. 

otra de las estructuras que se ha diferenciado y desa 

rollado signifioativamente en el grupo de las aves, es el Cuer 

po Estriado; en en estos organismos, se aúna al tálamo dorsal 

y a otros centros somáticos, particularmente el sistema óptico. 

A través de experimentos de degeneraci6n, y de tinción 

arg~ntica de la mielina, fu~ como se determinaron las vías te­

lencefálica de las aves: así Boyce y Warrington, 1898,61, Edinger 

y'.':Ull.::;nl:;erg (1899,177) y Wallenberg (1906,178), descubrieron el tracto 

cortico-septo-mesencefglico, delimitando tanto su origen como 

su "fin": lo clasifican como tracto eferente que intercomunica 

a la corteza con las regiones hipotalámicas, con las basales y 

con las mesencefálicas ; y en ciertas especies, hasta la m~dula 

a través de sus proyecciones (~amus) basales . El tectum y la 

hab~nula, reciben al ramus dorsal, estableci~ndose así un sis­

tema funcional en las aves que es muy semejante al piramidal -

de los mamíferos . 

otras vías de conexión aviar que se c onocen son, el 

tracto tálamo frontal lateral, que posiblemente es mixto (afe­

eferente), y q ue provee conexiones (hacia y de) la reqión t e ctal 

(que está bien desarro lIada), con la corteza a travé s d El n13 '-­

c leo Rotu.ndus y de otros (aún no bien caracterizados). 'ranto 

por su localizaci6n (lateral) como por su trayectori2 (estria '-­

tal) , recuerda al sistema de la cápsula interna de los mamífe­

r os. El sigrtifica do f uncional en las aves, no se conoce bien. 
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Se han encontrado numerosas neuronas de asociaci6n -­

"corta" entre la superficie del área dorso lateral con la adya­

cente de la corteza hipocámpica y con la del estriatum; pero -

aGn falta observar más acerca de su funcionalidad. 

Los estratos o capas corticoides de las aves, t1enen­

una relaci6n funcional hom6loga a diferentes partes del cerebro 

d e los mamíferos. 

Por otra parte, mediante t~cnicas de estimulaci6n, se 

ha estudiado la excitabilidad cortical y sus posibles conexio­

nes con otras áreas específicas. Así, Ferrier (1876,58), descri­

bi6 un área de excitabilidad, datos confirmados posteriormente 

por otros autores (61, 179); un área en l~ regi6n parietal su­

perior del cerebro, que al ser estimulada, provoca respuestas 

motoras (como miosis 6 movimientos de cabeza hacia el lado o­

puesto) . Gallerani y Iussana (1891,59), observaron tambi~n la re 

laci6n existente entre la estimulaci6n (química) de la parte -

posterior de los hemisferios cerebrales con respuestas motri-­

ces del ave. Bickel (1898,60), cons ider6 9ue la respuesta de mo­

tilidad se debía al cuerpo estr1ado; posteriormente. Roqers en 

1922,62,trabajando en el pich6n llegó a la misma conclusi6n que 

Bickel; quien además expresó, que la actividad el~ctr1ca espo~ 

tánea derivada de la corteza cerebral de pichones no anestesi~ 

dos, le recordaba al trazo del despertar de los conejos. 

Conforme se estudi6 más el fenómeno cíclico del sueño-
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vigilia en las aves, mediante técnicas de estimulaci6n el~ctri­

ca circunscrita. a una 6 a varias áreas cerebrales, basándose en 

los estudios que diferentes autores realizar.on en distintas es­

pecies de mamíferos (24, 125, 137, 147, 148, 180- ): mediante el 

uso de las mismas t~cnicas en investigaci6n, fue como diferen-­

tes autores l -legaron a identificar estructuras neurales relacio 

nadas con esas fases de vigilancia. 

Bremer y col., (1939,70), mencionan que tanto la corteza 

cerebral como las capas superficiales del estriatum dorsal y -­

posterior, tienen relaciones funcionales optocin@ticas muy par~ 

cidas a las del neopallium de los mamíferos. 

Brodal y col. (1950,181), quienes describieron la estructu 

ra pontina (hom6loga a la de los mamíferos), pero que es más ru­

dimentaria en las aves, y que está fOl:maooo una banda sobre la su'" 

perficie ventral del Bulbo; en donde se localizan: las estructu 

ras vestibulares y auditivas (que est~n bien desarrolladas)~ -­

los núcleos olivares superior e inferior; ocho de los doce pa-­

res cráneales (cuya disposici6n es la misma que se ha encontra­

do en mamíferos y reptiles); y finalmente la formación reticu-­

lar pontina y medular ~que son muy extensas) y similares (anat~ 

mo-funcionalmente) a lo observado en el cerebro de los mamífe-­

ros (Karten y Ibdos, 1967,67) i o sea, que interviene en funciones 

excitatorias hacia la corteza cerebral, favoreciendo la mani-­

festaci6n del estado de vigilia. 
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Von Holst y von St.Paul (1963,182), explicaron la organ! 

zaci6n funcional por medio de estimulaci6n cerebral en pollos, 

sujetos en los que en preparación crónica, observaron y repor­

taron la inducción de una serie de eventos secuenciales de sue 

ño, inmediatamente despu~s de la estimulaci6n. Goodrnan y Brown 

1966,183,al estimular el~ctricamente el cerebro de pichones (en 

el neostriatum intermedium), observaron que la conducta evoca­

da era similar al sueño {semejante a lo que describieron pre-­

Viamente von Hoslt y von Sto Paul). lIarwood y Vowles (1966),184, 

estimularon el cerebro anterior, observando como respuesta 

la conducta de alimentaci6n en la paloma de collar: y en algu:"' 

nos de sus sujetos se presentaba conducta de sueño despu~s de 

la estimulación. En 1967, Putkonen,185,en la exploraci6n del te­

lenc~fal0 y el diencéfalo (por medio de la misma t~cnica) en -

pollos (Gallus domesticus), describió una compleja conducta -­

evocada como respuesta, a la que denornin6 "síndrome trofotropo· 

(con motilidad inhibida, el ave "sentada ó echada", tiende a -

cerrar los ojos, con miosis y frecuencia cardíaca lenta); los 

sitios de estimulación fueron el ndcleo reticularis superior y 

varios de los intratalámicos. 

Lo Presty y ~ (1968,186), obtuvieron datos conduc-­

tuales y electrográficos (EEG, EOG y EMG) de la inducción de -

sueño-vigilia, usando electrodos de estimulaci6n verticales; -

la estimulaci6n inductora de sueño, produce patrones conductu~ 

les de una progresi6n característica. Los sujetos permanecían 
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después de la estimulac16n, doce mino en postura de sueño: y -

durante dicho lapso, la actividad EEG cambiaba de un patr6n de 

alta frecuencia y de baja amplitud, a otro de baja frecuencia 

y mayor voltaje: en el EOG, se reducía la frecuencia y la am-

plitud del trazo; yen el EMG se reducía tambi~n la amplitud 

de los potenciales. Rerportan los autores que en algunas oca-

siones también observaron episodios de sueño paradójico, duran 

te ese lapso, la actividad EEG era de alta frecuencia y baja 

amplitud; en el EOG, potenciales de alta frecuencia y en el -­

EMG, la actividad muscular reducida. Los resultados de estos 

autores, coinciden con los de sterrnan y Clemente (1962,148), quie-

nes trabajaron estimulando el cerebro anterior del gato.Lo Presti -

y Goodman, 186, identificaron dos áreas del cerebro anterior 

del pichón para inducir sueño: al la primera: corresponde a 
I 

la Lámina medularis dorsa1is, en la regi6n antero-basal del ce 

rebro (árpa ql.lP se extiende desde la porción rostral; a nivel 

preópticoí hasta el hipotálamo), b) la segunda; en posición --

dorsal del cerebro anterior (área que se e~tiende sobre la lá­

mina hiperestriática). Dicha área tambi~n fue identificada --

con los mismos efectos en pichones (183): en el pollo (lB5); y 

está relacionada con la reportada en el gato (148). 

En 1969, Comer y Bakhuis,187, cbnfirman en pollos el pa-

pel que desempeña el cerebro anterior, en relación a la motili 

dad de las aves; tanto para el nacimiento, como también para -

mantener posteriortnente la conducta de vigilia, sosteniéndose 
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cuentran en el sistema nervioso con la siguiente distribuci6n: 

La NE, identificad9 ¡::or von Euler y lbltz en 1946,219, en nervios adrenfu-gicos 

perif~ricos; la identificaron en el enc~falo de los mamíferos 

(en la inervaci6n vasomotriz de los vasos de ese 6rgano). Vbgt,-

en 1954,220,220a, comunic6 que la NE no se distribuye uniformemen-

te en el sistema nervioso central, y que la mayor concentraci6n, 

está en la substancia gris; se sintetiza en el tallo cerebral 

(en el Locus coeruleus), estableci~ndose desde aquí vías nore-

pinefrínicas hacia el cerebelo, el hipotálamo y hasta la corte-

za encefálica frontal. La NE está relacionada con el manteni-

miento del estado de vigilia; de los mecanismos cerebrales de 

recompensa; del reposo nocturno con sueño profundo y regula el 

humor. 

LA DOPAMINA DA, es un compuesto con doble funci6n en 

el sistema nervioso central: como precursor de la ~E, y en la 

mayoría de los mamíferos representa más del 50% del contenido 

total de las catecolaminas. Se localiza en: el núcleo cauda-

do. el putamen. el CU~LpO estriado, el tub~rculo olfatorio, en 

los qanqlios basales. en el qanqlio cervical suuerior, en el -- , . 

mesenc~falo V en la corteza cerebelosa. Se sintetiza en el ce 
I 

rebro medio. en la substancia nigra y en el tegmentum ventral; 

estableci~ndose vías dopamin~rgicas entre la substancia nigra 

con el cuerpo estriado V con la corteza encefálica frontal: des-

de el teqmentum del enc~falo con el bulbo olfatorio, el hipotá-

lamo y con la corteza olfatoria. Posiblemente este neurotrans-
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esta fase, por la estimulación que producen los rnrt scu10s cervi 

cales hacia la corteza. En cua nto al sueño, dichos autores su 

gieren (al igual que 10 hiciera B:rarer en 1935,13), que huy una 

"ctescerebraci6n funcional", ya que el nivel de la actividad mo 

triz baja notoriamente, interrumpiéndose así la estimulación -

del cerebro anterior. 

Paulson{1964,189), report6 la existencia de artificios 

en el EEG, producidos por movimientos rítmicos de los músculos 

periorbitales y de la membrana nictitante, los que produjeron 

ondas de alto voltaje y de 12 a 15 ciclos por seg., datos re-­

gistrados tanto en pollos recién nacidos (Gallus gallus), como 

en patitos (Anas platyrhynchos). Experimentos que corrobora-­

ron los datos reportados anteriormente por Halan (1958), 190 

Mediante técnicas de lesión cerebral a nivel arquies­

tratial en pichones, Zeier en 1971,78, reportan la presencia de -

una somnolencia prolongada después de una semana de haber pra~ 

ticado la operación uilateral a los sujetos. Después, Druncl1i 

y col. (1972,188), describi(;!ron en un estudio en pichón, conducta 

de sueño y de vigilia en animales con una destrucción total de 

los hemi sfer i os cerebrales, en donde reportan alteración en 

cuanto a la frecuencia y duración de cada fase del ciclo sueño­

vigil i a~ el cua l reaparece despu~s de dos a tres semanas de la 

operaci6n. Los mismos autores estudiaron también la reacción 

de despertar en l os pichones talámicos, producida por estimula 
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ciOn s e nsorial durante el sueño; la estimu1aci6n reticular, de 
. 

corta duraci6n·~ de alta frecue ncia, provoca la vigilia, en a-

ves do r midas; y una estimu1aci6n intensa (1.8 voltios) evoca -

el despertar de un pichón talámico dormido. 

Por medio de otras t~cnicas, Church y Goodman (1971), 19/, 

estudiaron en pichones en preparaci6n cr6nica (con cánulas a -

cerebro anterior), las substancias neurotransmisoras del siste 

ma nervioso central; observando los efectos y conducta que pr~ 

ducían la acetilcolina (ACh), la norepinefrina (NE) y la sero-

tonina (5-HT) al ser inyectadas intracerebralmen te. Obteni~n-

dose reducción de las respuestas en los organismos, as! como -

también de sueño. Evaluaban los autores por medidas electro--

gráficas y eto16gicas, los estados de sueño y vigilia en esos 

animales. 

otros de los neurotransmisores identificados en estruc 

turas encefálicas aviares, son las aminas: rastreadas bajo m6-

todo s de histofluorescencia. As!, basándose en el método que 

sugi rieran Falck y Hillarp ,212;~n 1957 Mugnaini y Dahl,211, identifi-

caron en la capa molecular del cerebro de gallinas adultas, ra 

mas fl uorescentes, originadas del Locus coeruleus y de la re- -

gión peduncular cerebelar; llegaron a la conclusión aue el c~ 

rebelo del pollo contiene altas concentraciones de norepinefrl 

na. PClste riormente, I<amei y col., (1981,209), determinaron la - -

distribución de las catecolaminas en el complejo olivar infe--
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rior (10) en diferentes grupos de vertebrados, y concluyeron, 

que e n los vertebrados inferiores (de peces a aves), presentan 

en general, pocos sistemas neurales catecolaminérgicos. 

En 1979, KOOnuteskaya,86, observó en pollos la función --
I 

hipnog~nica que tienen tanto la regi6n anterior del hipotálamo, 

como el nücleo redondo del tálamo, y concluy6 que dichas estru~ 

turas son responsables del disparo y conservación de las fases -

del sueño lento y del sueño Drofundo. 

Otros datos electrofisiol6gicos que se han obtenido -

en las aves. v que demuestran la vía para la audici6n de estos 

orqanismos. son los reportados por Wallenberg desde 1898,192,en -

el pich6n; el mismo autor enriqueci6 posteriormente la inform~ 

ci6n (193b); al igual que 10 hiciera .Brood (1968,194), en el mismo 

tiro ne organiRmo experimental. Se determin6 la presencia de 

una proyecci6n auditiva en el telencéfalo aviar frontal, desde 

el neostriatmn frontal (área cercana a los nücleos basales), 

posteriormente identificado como el núcleo rnesencefálico late 

ralis, equivalente al colículo inferior de los mamíferos; re-

portado en varias especies de aves: en palomas Columba livia -

(170), en gorriones Passer domesticus (195), en el águila AQui­

la rapax (196). Datos corroborados posteriormente por diver--

sos autores en diferentes especies: en el p i ch6n Columba livia 

(166 , 167 , 202); en paloma .S.treptopel ia risoria (197 ¡,en el 

estornino Sturnus vulgaris 198, 199, 200 , 203 1 en el buho 
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Tyto alba (201). 

Por otra parte, varios autores mediante diversas t~c-

nicas histoquímicas, han determinado la topograffa y la morfo-

logía de varios nrtcleos y áreas neuronales en el cerebro aviar, 

estudios realizados en aves de diferentes edades, inclusive en 

embriones. Karten y Revzin (1966,204) ,dan las bases para el est~ 

dio de las vías del sistema óptico y sus interconexiones con -

el ndcleo rotundus en el pichón~ mediante e studios de autorra­

diograf!a. Schonbach y ü.l~od (1971,205), estudian la vía retino-

tectal aviar: en estudios posteriores, Hunt y Webster (1972),206-

determinan la interrelación existente entre tálamo - hi oerestria 

to en el pichón; datos complementados poster i ormente por Hunt y 

Künzle (1976,206), quienes observaron la organización interna y 

las proyecciones del Tectum óptico en pich6n; y en 1977 ,206a, carac-

terizaron la via Itsmo-tectal en la misma especie de ave, me--

diante marca je con peroxidasa. 

Entre los estudios reportados en embrión, se encuen--

tra el de Ra ger y \lOn CEynhausen (1979,210), quienes estudiaron en 

embriones de pollo, el desarrollo y ramificaci6n del tectun óE 

tico y de las f ibras retinales. En 1980, Streit y co1.,207, mapea!:! 

do autorradiográficamente, determinan la vía retino-tecto-rotun -
do-ectoestriatal, y la retino-tálamo-hiperestriatal. Otras de 

las estructuras neUrales que se han identificado y cuantifica-

do en el enc~ falo aviar mediante técnica s de fluorescencia 
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y tambi~n por las histo16gicas de Golgi-rápido, Guglie lmo ne y 

Pan zica, (1982,208), reportaron la presencia de un grupo de neurQ 

na s amin~r9icas en el piso de l cuarto ventrículo, colindantes 

con el mesen-metnec~falo; que por las característ icas a nat6mi­

cas, morfo16gicas y de fluorescencia, dicen que s e pueden esta­

ble cer la homología entre el Locus coeruleus (LC) de los mamí­

feros con ~ste nacleo aviar. 

El t elencéfalo, di e ncéfalo y tallo cerebral bajo, es­

tán i mplicados en el control del sueño-vig i lia, lo que se ha -

comprobado po r t~cnicas de lesi6n total o subtotal y por esti­

mu1aci6n el~ctrica. Aunque para caracterizar bien el s istema 

del ciclo sue ño-vigilia en las aves, es necesario conoc er bien 

los circuito s neuroanat6micos y la neuro-conducta para evaluar 

el papel del cere bro anterior en el sueño; así como su relaci6n 

e interconexi6n con el tallo cerebral. 

4) LA FARMACOLOGIA y EL SUE~O. 

En mamfferos. Paralelamente a los estudios fisio16g! 

cos, se desarroll6 un gran interés en la basqueda de su bstan-­

cias qu ímicas cere brales que pudieran participar en los mecanis 

mos moduladores de 105 estado s de vigilancia que comprenden ta~ 

to a la vigilia, como tamoién a las dife r entes fase s del s ueño; 

han sido muy estudiados en los mamíferos, en quiene s se ha com 

probado que diferentes estructuras neurales controlan y regu--



45. 

lan dichas fases. Las v1as activadoras para el control y reg~ 

lación d e l despertar y la vigilia, as! corno aquellas inducto-­

ras de sueño, son requladas por diferentes neurotransmi sores, 

que son específicos para cada una de dichas vtas y son ademas, 

de función antagónica. 

Entre los transmisores involucrados, unos, inducen -

despertar ó vigilia por estimulación de las neuronas del sis­

tema reticular activante, situado en la formación reticular: 

y de las de l os núcleos del hipotálamo posterior. Otros, por 

inhibición indirecta del sistema reticular inducen sueño: a -

través de: La zona anterobasal del 9uiasma 6ntico: área basal 

del cerebro anterior por estimulación de los núcleos del trac­

to solitario y de los nficleos dorsales del sistema del Rafé, -

que inhiben al hipotálamo posterior y a la formación reticular 

activadora: estado que tambi~n puede provocarse por la acción 

de transmisores que actaan directamente sob re los sistemas in­

ductores del sueño. 

Diversos autores han desarrollado experimentos tendie~ 

tes a demostrar la existencia y la. función que ejercen sobre -

los estados de vigilancia las diferentes substancias transmiso 

raSi se ha n e ncontrado e i dent i ficado en el enc~falo y médula 

espinal de los mamtferos conjuntos neuronales que contienen -

acetilcolina mCh) . dopamina (DA) . noradrenalina (NA) . seroto­

nina (S-TH) v otras oue en sequida se describirán brevemente . 
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La ACETILCOLINA (ACh) es un t r an smi sor biosintetizado 

en la s mi tocondr~as de las neurona s colin~rgicas, por l a inter­

acci6 n de la a c e til-coenzima A (ACoA) y la colina (que l l ega al 

si s t e ma nervios o por vía sanguínea ), favorec ida por la acci6n -

catal i zado r a de la acetilcolintrans ferasa ó colin-acetil asa . 

La e nz ima d e deg rada c ión es la acetilcolinesterasa¡ -

s iendo los metabo l itos: colina y á cido a cético. Se encuentran 

v ías colinérg icas en e l hipoc ampo; en el si s tema reticular as­

c endent e; en e l s i ste ma aud itivo y en el visual. 

La probable acci6n que ejerce la ACh en el cic l o sue­

ño-vi g i lia, s e ha estud i ado con ayuda de fármacos que b l oquean 

l a s1ntesis d e l a ACh, como el hem i colium-3, que por c ompe ten­

cia bloquea e l transpor t e activo de la colina en la membrana -

neurona l ( 213); en 1970, Haz ra obs e rv6 la evocació n de l a fase 

de sueño lento postadministrac i 6n de hemico l ium-3 intracerebral, 

a dos is de 0.5 pgr; el mi s mo a utor, observ6 la abolici6n de la 

f ase del sueño profundo b a jo efecto del mismo fármaco a dosis 

de 1 fgr ( 213a ), s ugiri6 que l a ACh participa en el manten imlen 

to de l a vigil ia y que probab lemente el incremento del SL se de 

bi6 a l a caída de la actividad de las neuronas colinérgicas. 

Va r i os a utores reportaron que la ACh y otras drogas -

antagónicas a dministradas intrart er ialmente a conejos, p rodu-­

cra vigilia a compa ñada por un EEG neocortical desincroni zado; 
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y que se i nc r e mentaba la reacci6n de d e spertar. Todos e stos -

efectos. pod í an abolirse por la a t ropina (214,215 ). Po ste r ior 

mente se obs ervó que la Ach se libera a n i vel central a partir 

de la corteza cerebral durante e¡ estado de activación; y por -

l a fo rmac i ón reticular, a nive l cor tica l y también del es tria-­

turn al de s per t ar (216). La liberación de la ACh es menor du r an 

te l a f ase de s ueño l ento, en compa raci6n a l os niveles a l canza 

dos d u rante la del sueño parad6 jico, en do nde puede ser mucho -

mayor q u e en vigilia. Se ha mapeado ya un sistema colinérg i co 

ascende nte de v i gil i a 217,217a. La posible modul ación que e jercen 

los mecanismos colinérgicos sobre l os compo ne ntes t6nico s del -

sueño MOR (desincronización del EEG, atonía muscular generali z~ 

da), fu~ estudiado por Henriksen y col. (1972,218). Los mismos auto 

res, estudiaron mediante el empleo de colinomim~ticos (P rosti~ 

nina) y de ant i colinérg icos (sulfato de atrop ina); concluyeron 

que los nivele s de ACh cortical y del cuerpo estr i ado a ume n tan 

no t ab l emente durante las fases de vigilia y sueño parad6 jico -­

( 218 ) . 

LAS AMINAS BIOGENICAS. En este grupo encontrarnos va-­

rios neurotransmisores; unos, son compuestos orgánicos que con­

tienen un núcleo catecol v un grupo amino dentro de su mol é cula. 

Dichos transmisores se conocen corno catecolaminas; están incluí 

dos dentro d e estos compuestos la dihidroxifeniletilamina (6 do 

pami na DA) y sus p r oductos me tab6l i cos: (dopa) ¡ l a noradrenalina 

6 norepine fri na (Nq y la adrenalina o epine f rina (E). Se en--
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cuentran en el sistema nervioso con la s iguiente distr ibuci6n : 

La NE, identifica~ p:>r \IOn Euler y lbltz en 1946, 219 , en nervios ad~rg1cos 

perif~ricos; la identificaron en e l encéfalo de los mamíferos 

(en l a inervaci6n vasomotr i z de los vasos de ese órgano). Vbgt,-

en 1954,220, 220a , comunic6 que l a NE no se d istribuye uniformemen-

te en el si stema nervioso central, y que la mayor concentración, 

está en la substancia gris; se sintetiza en el tallo cerebral 

(en el Locus coer uleus), estableciéndo se desde aquí vías nore-

pinefrínicas hacia el cerebelo, e l hipo tálamo y hasta la corte-

za encefál ica frontal. La NE está relacionada con el manteni-

miento del estado de vigilia; de los mecanismos cerebrales de 

recompensa; de l reposo nocturno con sueño profundo y regula el 

humor. 

LA DOPAMINA DA, es un compues to con doble función en 

el sistema nervioso central: como precursor de la ~E, y en la 

mayoría de los mam!feros r e presenta más de l 50% del contenido 

total de las catecolami nas. Se localiza en: el núcleo cauda-

do. el putamen . el cuerpo es t riado, el tubérculo olfatorio. en 

los ~an~lios basales. eIl el qanql i o cervical suuerior. en el -

mesencéfalo V e n la corteza cere be l osa. Se sintetiza en el ce 
I 

rebro medio. en l a substancia nigra y en el tegmentum ventral; 

estableci~ndose vías dopaminérgicas entre la substancia nigra 

con el cuerpo e str i ado y con l a corteza encefálica fron t al: des-

de el t e qrnentum del encéfalo con el bulbo olfatorio, el hipotá-

lamo y con la corteza o l fatoria. Posiblemente este neuro trans-
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misor est~ en relaci6n con la regulaci6n de la conducta emoti­

va; con el control de los movimientos corporales complejos (a 

trav~s del cuerpo estriado) y con el estado de vigilia. 

En cuanto a la EPINEFRINA E, su concentración es re­

lativamente baja en el SNC (del 5 al 10%); se ha identificado 

en el bulbo olfatorio y en el tub~rculo olfatorio, estructuras 

que contienen la enzima catalítica: feniletanolamina-N4retiltrans 

ferasa, y por lo tanto pueden sintetizarla en los gránulos de Nissl corres 

pondientes. 

Las catecolaminas se biosintetizan en el enc~falo, en 

las c~lulas cromafines, en nervios y en qar;tqliios simpáticos; 

a partir de un precursor, el aminoácido TIROSINA mediante una 

serie de reacciones enzimáticas postuladas por Blascko en 1950,241, 

Y por Nagastu y col. en 1964,242. En los mamíferos, la tirosina -

puede derivarse de la fenilalanina (a partir de la alimenta-­

ción) mediante una hidroxilasión (por la fenilalaninahidroxi­

lasa), que se encuentra principalmente en el higado. La fenil­

alanina y la tirosina son constituyentes normales del encétalo 

de los mamíferos; la tirosina es un aminoácido básico para di-

ferentes procesos de biosintésis: (Ver pág. 49b, Cuadro ). 

La tirosina se encuentra normalmente eh la sangre cir 

culante de dOhde es captada por transporte activo y concentra­

da dentro del enc~falo y quizás en otros tejidos con ihervaci6n 

simpática. 



CUadro 3: Procesos de biosíntesis en que interviene el aminoácioo 

Tirosina . 

./~Proteina 

49b. 

Fenilalanina 1 1 ~alanina 
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_------~,IROSI ( I 
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dihidroxi­
felilalani 

DOPAMl NA 
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.----~i -
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ruvato 

J 
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La enzima catalítica (tirosinhidroxilasa) puede ser -

inhibida por el, producto final de la cadena (neurotransmisor); 

de ello resulta una retroalimentaci~n, que se supone responsa­

ble de la regulaci6n de la síntesis del transmisor. La inacti 

vación de las catecolaminas se produce por metilaci6n (reacci6n 

catalizada por la catecolamina-O-metiltransferasa "COMT") en el 

espacio sináptico; ó por oxidación (reacciOn catalizada por la 

monoaminoxidasa "MAO"), ligada a las mitocondrias. 

La participación de las catecolaminas en la regulación 

del sueño se estudi6 en 1967, por Jouvet, 135, quien observ6 la inhi. 

bici6n de la fase de sueño paradójico despu~s de la administra­

ci6n de nialamida (droga inhibidora de la MAO). Resultado ex~ 

plicado por la baja de la @A~ en el LQc~~Qeru1eus, parale­

lamente a los cambios de sueño (43). Experimentos de otro tipo 

siguieron a aquellos; entre otros autores, Jones y col., 1969,223 

sugieren que el sistema dopamin~rgico está implicado en el con­

trol de la vigilia; mientras que Peti tjean y Jouvet,1970,221, re-­

portaron la acci6n activadora de la NE sobre el EEG del gato al 

demostrarse que la parte anterior del Locus coeruleus es la res 

ponsable de la activaci6n tónica cortical que acompaña a la vi­

gilia; mediante lesiones del tercio anterior del locus coeru-­

leua (LC), se observó que los animales tenian un incremento de 

las fases del sueño (SL y SP), (221). Contrariamente, lesiones 

de la parte baja del LC, alteran la fase del sueño parad6jico 

(156); así como tambi~n las de la parte media del mismo nücleo, 
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decrementándose el SP (222). Por otra parte, la coagulaci6n 

de las c~lulas dopamin~rgicas, provoca una alteraci6n electro 

encefalografica de las fases de sueño lento y de la vigilia, 

aunado con aquinesia (223). Esto sugiere que el sistema dop~ 

min~rgico está implicado en el control conductual de la vigi­

lia, y que los sistemas noradren~rgicos son necesarios para -

la activaci6n del EEG. 

Los métodos farmaco16gicos por los que se ha estudia­

do la función de los sistemas catecolamin~rgicos en cuanto a -

la inhibici6n de la síntesis de transmisores, la inhibici6n de 

su liberaci6n presináptica¡ el bloqueo postsináptico 6 el va-­

ciamiento celular de los neurotransmisores, se han utilizado -

ampliamente en el grupo de los mamíferos con diferentes drogas 

por diversos autores ( 222, 224 - 234 ) . 

Otras de las aminas biogénicas, son moléculas de nat~ 

raleza ind61ica y constituyen el grupo de las INDOLALQUILAMI­

NAS, una de ellas es la 5-Hidroxitriptamina (serotonina 5-HT). 

Las indolalquinas están ampliamente distribuidas en la natur~ 

leza, muchas frutas y nueces contienen grandes cantidades de 

5-HT. 

En los mam!feros las concentraciones más altas de la 

amina (5-TH) están en un 90% en las células endocromafines 
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del sistema digestivo: del 8 al 10% en las plaquetas y en gran 

cantidad en el SNC, en donde del 1 al 2% est§ en la gl§ndula -

pineal¡ y en gran concentraci6n en los nacleos del sistema del 

Rafé y en menor proporción en los nGcleos del LC. Se ha encon 

trado tambi~n a la S-TH en las células cebadas de ratas y rato 

nes. 

La amina periférica no penetra al encéfalo (:debido a 

sus características de solubilidad): en el encéfalo, las neur~ 

nas biosintetizadoras de la serotonina, se ubican principalmen­

te en el sistema del rafé (SR), a partir de donde se establecen 

vías serotoninérgicas con diferentes ~reas del diencéfalo y con 

el hipotálamo, con el tálamo, con el sistema límbico y pocas -

con el LC (140). Por un proceso activo, las neuronas captan -

del torrente sanguíneo el aminoacido tript6fano; el cual tiene 

una variaci6n rítmica en su concentraci6n diaria ; y ésto, pr9 

bablemente influye sobre la velocidad de síntesis de 5-TH en -

el SNC. Se requiere para el correcto funcionamiento de la en­

zima, la presencia de un cofactor (que in vivo es la tetrahi-­

drobiopterina), además de 02 molecular. La triptofanhidroxil~ 

sa parece ser una enzima soluble en el citoplasma, con una ca­

pacidad natural para ligarse a las partículas; por lo tanto, -

se puede encontrar en dos formas: soluble ó ligada a partlcu-­

las, está a nivel de la sinápsis de las vías serotoninérgicas. 

En esta forma requiere necesariamente de la presencia del co-­

factor y del 02 mtl1ecular. 
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La descarboxilaci6n de la 5-HTP es casi de inmediato, 

para liberar serotonina, mediante la 5-HTP-descarboxilasa que 

se halla primordialmente asociada con la fracci6n sinaptosomal. 

El catabolismo es mediante la desarninación del transmi 

sor por la MAO, el producto de esta reacción es el 5-hidroxi-in 

dol-acetaldeh!do, que puede ser mayormente oxidado y dar lugar 

a l ácido 5-hidroxi-indo1 ac~tico (A5HIA)¡ ó bien, ser reducido 

. . 
a 5-hidroxitriptofol (dependiendo de la relac16n NAD /NADH en 

el te jido). Recientemente se han descrito enzimas en el híqado 

y en el enc~falo medianr.e las cuales la 5-HT oodrta ser catabo-

li zada sin desaminación, a trav~s de la fornaci6n de un ~ster 

5- su1fato. El enc~falo tiene otra enzima que cataliza la N-

meti laci6n de la 5-HT; como puede observarse en el siguiente 

c uadro (4), pág. 53a: 
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Cuadro 4.: Biostntes1s y N-metilación de la serotonina 

(5-HT) encefálica. 

TRlfFANO 

hidro~ilación 
I 

triptofanh~droxilasa + cofactor 

! 
5 - HIDROXITRIPI'OFANO 

I(S-HI'P) 

de~carboxilación 

(aminoácid~-descarboxilasa) . 
! 

5 - HIDROXITRIPTAMINA 
(Serotonina 5-HT) 

/ · 5-HTN-acetilasa 
• 

-. ~ 
HAO t aldehído deshidru 

• genasa 

GIANDUlA J, J 
N-ACETILSEROTONlNA 

PlNEAL T 
5-hídroxi~indol-O­
metil-transferasa • 

1 
MElATONlNA 

A SHIA 
(ácido ~-hidroxi-indol-acé-

tioo ) 

producto metabÓlico d0. la de~ 
dación del neurotransmisor y 
es eliminado por vía urimria 
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Las probables funciones de la serotonina biosintetiza­

da en los nl1cleos del sistema del raf~, son: la regulaci6n de -

la temperatura¡ la percepci6n sensoria; iniciar y mantener el 

reposo no turno (en el caso del SL¡ e iniciar la fase del SP). -

En cambio, la 5-HT periférica, tiene efectos vasoconstrictores 

(en ml1sculos lisos), y vasodilatador (en ml1sculos esqueléticos); 

modula los movimientos peristálticos; en altas dosis, influye -

en la secreci6n adrenal (a nivel medular provocando la secre--­

ci6n de catecolaminas)¡ se le asocia también con el dolor y es 

el "blanco" neural de las drogas alucin6genas. 

A partir de la localizaci6n de células neurales biosin 

tetizadoras de 5-HT en 1964 por DahlstrBmy ~e,26,tanto en el -

sistema del rafé como en el LC, en donde además exist1a también 

cierta proporci6n de c~lulas catecolaminérgicas¡ datos corrobo­

rados posteriormente por ~ult (1967,235), quien describiera la -

extensi6n de los ndc1eos medialis del SR (desde la médula espi­

nal hasta el cerebro medio); se inició la investigaci6n de la -

funci6n de las monoaminas en re1aci6n al sueño de los mam1feros, 

estudiada por diversos autores, que seguían fundamentalrnnete 2 

líneas experimentales: una, la de la mahipu1aci6n farmacol6gica 

de las aminas biogénicas (tanto de la serotonina como de las c~ 

tecolaminas), utilizando principalmente Reserpina y Paracloro­

fenilalanina (PCPA); y la otra, mediante técnicas de 1esi6n de 

los ndcleos y áreas neuronales serotoninérgicas (153,156,174,221,295). 

La farmacologla de la transmisión qu1mica generalmente 
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se trata con medios químicos que pueden influir de manera mal­

tiple y específica los procesos básicos de la transmisi6n de in 

formación a nivel sináptico. Uno de ellos es el efecto de las 

substancias (fármacos ó venenos) sinAptotropasi que se explica 

por la analogía estructural de ~stas con los transmisores natu 

rales. De entre las posibles formas de acción de los fármacos 

de este grupo están: 

a) La intervenci6n de agentes químicos en la sínte-­
sis de los transmisores. Ejemplo de este tipo de 
compuestos es la p-clorofenilalanina (pePA). La 
pePA, es un alcaloide derivac"'o del ERGOT (el -­
cual es un antagonista directo de la serotonina), 
por lo tanto, bloquea los efectos de la serotoni­
na en el órgano "final" 6 "blanco" involucrado. -
La pePA es un inhibidor de la enzima triptofan­
hidroxilasa, disminuy~ndose consecuentemente la -
biosíntesis de 5-HTP encef&lica (Matsumoto y Jou­
vet, 1964), 236. 

Dadas las características específicas de este medica-

mento, se ha empleado ampliamente para estudiar la función mo-

duladora de la 5-HT en relaci6n al sueño en los mamíferos por 

diversos autores, encontrándose evidencias del papel primordial 

de las aminas tanto en el disparo corno en la continuidad de las 

fases del sueño. El efecto de la pePA en los sujetos experime~ 

tales es la manifestación paralela al insomnio prolongado, la 

de algunos componentes fásicos del sueño MOR (237). Estos re-

sultados han sido demostrados por diversos autores en gato (36,37,39, 

43,140, 156, 220, 223, 223a, 235-236, 239, 308); en la rata (33, 36, 40, 

40a, 43, 244, 245,246, 247-249, 253 )i en cuyo (246); en cone-

jo (250); en bovinos (246), en perros (33, 253); en mono (39 , 

44); y en humanos (38 , 251, 252 ). 
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b) otras, inhiben el almacenamiento del neurotransmi­
sor en las vesículas sinápticas. Ejemplo de este 
tipo de compuesto es la reserpina. 

Este fármaco es uno de los alcaloides de la Rauwolfia 

serpetina, que es un pequeño arbusto de la India con valor te­

rap~utico, cuyas acciones son:como antihipertensivo, como sedan 

te, cómo depresor y depletor de las reservas amin~~gicas neura­

les. Su f6rmula es: 

tlCO-C 
3 " 

O 

I ~- O - ~-_. "'-----.O~J- Ol..l-l~ 
OCH

3 
O ~ - oa-t3 

I 

0013 

A"lgunos estudios indican que .la reserpina interfiere 

con el mecanismo de captaci6n y al~acenamiento celular de 

las aminas biog~nicas; la reducci6n provocada por el alcaloi-

de de las catecolaminas almacenadas es de larga duraci6n, y -
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gránulos depositarios son dañados casi en forma irreversible -

(Schildkraut, 1973; Chu y Bloom, 1973). Después de la extin--

ción de la NE por la droga, la amina reaparece primero en el -

interior del citoplasma perinuclear del cuerpo neural (29 , --

253, ) • 

De igual modo, la reducci6n de los depósitos de dopa­

mina (DA), es de larga duración y tamb1~n parece ser un daño -

irreversible (254, .255.). 

otra acción es alterar la capacidad para fijar la 5-

HT intracelular eShore y col. ,1957,256; Tabushi y Himwich, 1959;250). 

La reserpina induce al insomnio prolongado con mani-

festaciones de una actividad fásica, que en condiciones fisio 
.. 

lógicas normales, se presenta durante el sueño paradójico (La~ 

rent y col. ,1974,238;I1ouret y col., 1967 -1968,35-J5b). 

Estos efectos han sido demostrados por diversos auto-

res y en varios marntfer09 como el gato ( 156, 157, 236, 23B,- -

257, 258) : en la oveja (259); en humano ( 260, 261, 262 ); en c~ 

nejo t 250, 263, 264 - 265 ), en el ratón (256) Y en la rata (266). 

otros transmisores que se han estudiado en este grupo 

de vertebrados, son los p~ptidos y factores humorales del sueño. 
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Legendre y Piéron reportaron en 1910,284, que el fu!do 

cerebroespinal de los perros (despu~s de una deprivaci6n de 

sueño) induce en perros normales el sueño conductual despu~s -

de su inyecci6n. Monnier y col. (1963.285), demostraron que en -

conejos con circulaci6n cerebral cruzada, se induce el sueño -

por estimulaci6n talámica eléctrica en el donador, se evoca -

en el receptor un sueño similar por transmisi6n humoral. Esta 

transmisi6n humoral, fue confirmada por dializaci6n in vivo 

con un riñ6n artificial; la sangre venosa cerebral del conejo 

sin sueño (privado de sueño por estimulaci6n talámica). La-

transfusión intraventricular 6 intravenosa de la sangre cere--

bral dializada a conejos normales, induce sueño EEG y conduc--

tual. 

Años despu~s ( 1977, 286) la motivaci6n de Monnier 

y Schoeneuberqer de investigar la caracterización fisicoquími­

ca del factor delta ( cf ) de sueño)aislado de la sangre cere-

bral dializada¡ result6 ser un p~ptido constituído por 9 -

aminoácidos con triptofano como el amino-terminal 6 la amina-

terminal, de peso molecular de 849. Esta nona-peptidina fué -

sintetizada en 1976-1977 y denominada p~ptido-delta inductor -

de sueño (DSIP)¡ la actividad EEG delta en la corteza del cone 

jo fue significativamente alta (54%) en comparación con aqu~-

lla del péptido anglogo usado como control. Bios!ntesis en ca 

nejo y rata revela que el DSIP produce un sueño EEG y conduc--

tual prolongado a una dosis de 6 nmoles/kg {inyectado iv 1ntra -
t 
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ventricular}; y 30 nmol/kg (iv). 

De estos datos se concluye que la acción del DSIP no 

se limita a una especie. 

Otro factor hipno~~nico fu~ obtenido del fluído cer~ 

bro-espinal del cerebro de varios animales, pero su caracteri 

zaci6n fíSico-química final y su s1ntesis aún no ha sido repo~ 

tada. 

El factor "S" de Pappenheimer, promotor del sueño fu~ 

extraído del fluido cerebro-espinal, así como del cerebro de -

cabras. 

Otro factor promotor del sueño fue extraído por el 

grupo de Uchizono, a partir del cerebro de ratas deprivadas de 

sueño. Uno más, reductor de las actividades motrices fue obte 

nido por el equipo de Borbély, del fluído cerebro-espinal de -

las ratas donadoras, durante su período de luz (diurno), luego 

en transfusi6n a ratas receptoras durante el período de obscu-

:tidad (nocturno), 287, 288 • 

En resumen, la funci6n de varios neurotransmisores en 

relaci6n con el sueño de los mamlferos, ha sido estudiada am--

pliamente por diversos ~utores, mediante la manipulación quirúr . .-
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gica o farmaco16gica del mismo, encontr&ndose evidencias del 

papel primordial de las ami nas tanto en el disparo como en -

la continuidad de las fases del ciclo sueño vigilia. De aquí 

que sur~.eran diferentes teorías para explicar la naturaleza -

bioquímica del sueño (43, 156, 267 ). 

En las aves. En lo referente a los estudios bioquí-

micos y farmacol6gicos en las aves, los pollos de muy tempra-

nas edades han sido tomados como el modelo biológico para la 

determinación y cuantificación de las aminas encefálicas en r~ 

laci6n a los estados de vigilancia; otro sujeto experimental, 

aunque mucho menos frecuente en los estudios, es el pich6n --

(Columba livia). 

Estas investigaciones se fundamentan a partir de los 
268, 

estudios de Waelsch,quien reportó en 1955, el efecto de la me-

latonina en pollos reci~n nacidos, substancia que indujo un es 

tado semejante al suefio. Datos corroborados posteriormente 

por otros autores (91 , 269, 270, Dl ); quienes explican que -

la vía de admin1straci6n (iv. ó ip.) en éste caso no fue deter 

minante para el efecto que observaron; la acci6n sedante o hiE 

n6tica de esa substancia puede bloquearse por la tri-iodotiro 

nina (T3) administrada en dosis farmacol6gicas 6ptimas (200 ug¡ 
) 

kg,; (269, 272 ) • 

Rey y Marley (1962,72), reportan que los compuestos sinaE. 
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tomiméticos (A, NE, DA Y otras substancias), producen una acti 

vidad electrocoFtical lenta y sueño conductual¡ y que por el -

contrario, las anfetaminas dan un cuadro atónico, con incremen 

to en la frecuencia e intensidad de las vocalizaciones, así c~ 

mo tambi€n en la actividad electroencefalográfica, acompañada 

por una vigilia conductual. Los resultados de las catecolami­

nas, de sus metabolitos y de enzimas correlacionadas, han sido 

comprobadas por diversos autores empleando el mismo modelo bio­

lógico (un galliforme Gallus domesticus, variando la edad y el 

sexo en cada caso), como lo hicieron: 105, 107,108, 110, 273, 274,-

275 , 276, 289. Estos resultados desencadenaron una serie de 

investigaciones utilizando drogas agonistas de la DA (apomorfl 

na), y otras inhibidoras de la MAO, (como la nialamida). 

Entre otros resultados, están los reportados por Osui 

de V col. (1973,289)¡ Koe y Marley (1971,314);de Lanerolle y col., 1978;290 

Nistico y col. (1980,275,283), quienes encontraron que independienteme!:!. 

te de la edad y de la vla de administración (sistémica 6 intr~ 

cerebral), la apomorfilla evoca en el pollo vigilia electrofi-­

sio16gicá y etológica, acompañada por movimientos corporales -

estereotipados; vocalizaciones; con un incremento de temperat~ 

ra corporal . Datos comprobados también en el pich6n (105, 107 , 

273). Por el contrario, la nialamida, provoca un incremento -

en l a fase de sueño lento, y una disminuci6n % significativa -

de la fase del sueño parad6jico en pollos reci~n nacidos. Es­

to es importante, ya que el SP tiene un papel considerable en 
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en la maduraci6n neural (tanto en las aves como en los mamífe-­

ros): 81, 108,,274,275. 

Por otra parte, basándose en el reporte de Fuxe y Lju~ 

green (1965,291) ~quienes por un método altamente sensible y espec! 

fico (desarrollado por Falck y Hillarp localizaron monoaminas -

en el tallo cerebral superior del pich6n¡ y que en combinaci6n 

con un estudio farmacol6gico, demostraron la presencia de dos -

tipos de neuronas en dicha regi6n encefálica; unas, catecolami­

n€rgicas; y otras, serotonin€rgicas (212). 

Estos datos fueron corroborados posteriormente por otros 

autores, en embri6n de pollo (1.10) ¡ en pollos j6venes (276) ¡ en 

pollos y en pich6n (280)¡ en un estudio comparativo entre diveE 

sas especies de vertebrados ( 209, 281 ); en la corteza cerebelar 

del pollo (211)' y en el pich6n (190). 

Sabelli y Giardina(1970,106) ,reportaron que tanto lati 1110-

noaminas (5-TH), como sus metabolitos, son igulamcntc efectivos 

para inducir sueño en el pollo. A los mismos resultadoG llega­

ron otros autores como: 8 7, 91, lOS, 27/. 

Se ha estudiado también en el pollo, la acci6n de otras 

substanc1as neurotransmisoras en relación a las funciones hipn~ 

g€nicas; como la histamina y algunos agonistas, comprobándose -

que estos producen un estado de sedación seguido por un periodo 
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de activaci6n; as! como tambi~n, que el AMPc y la NE, potencia 

lizan el efecto ,hipnogénico de la histamina (Delbarre. 1970,240 

Nistico y col., 1980, 275, 283. 

Otra substancia, un colinomim~tico -la arecolina- fa-

ci1it6 el estudio de los mecanismso colin~rgicos que partici--

pan en el desarrollo del ciclo sueño-vigilia en el pollo. Es-

ta substancia decrementa el tono muscular cervical, afecta a -

la fase del SL etológico, y prolonga significativamente la fa-

se de SP II 09 ) . 

Por dltimo, se hará mención a la funci6n hipnag6gica 

que pueden ejercer otros neurotransmisores proteicos. Datos-

aportados por el estudio de un análogo de las prostag1andinas, 

la BW 245 C f que al ser administrada intracerebralmente produ­

jo un efecto bifásico; primero una activaci6n eiecrofisio16gi-

ca y conductua1, acompañada por una actividad locomotriz incre 

mentada y vocalizaciones; cuarenta minutos después, se presell-

taba una modificación el~ctrica y conductual, acompafiando d la 

fase de SL (112). 

En resumen, se puede decir que tanto en el pollo como 

en el pich6n se ha determinado la existencia de algunas aminas 

biog~nicas encefálicas, as! como de otras substancias neurotrans 

misaras; hecho que coincide con los hallazgos en los mamíferos, 

y que en ambos grupos de vertebrados se relacionan dichas subs 

tancias con la modulaci6n de los estados de vigilancia. 
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5) BIOLOGIA DE LOS SITAClDOS. 

De ~stos se conocen unas quinientas especies propias -

de las regiones tropicales y subtropicales, particularmente del 

sudeste de Asia, Australia, Sudam~rica, en la India y Africa, -

se encuentran viviendo pocas especies; en tanto que en Europa -

no existen representantes del orden. Solamente se encuentra -­

una aspecie en la porci6n meridional de los Estados Unidos de -

Norteamerica. 

Su clasificaci6n zoo16gica es: 

Clase Aves 

Subclase Neo-ornites 

Orden Psittaciformes 

Familia Psittacidae 

Subfamilia Psittacinae * 
Genero Aratinga 

Especie caniculari s 

La caracteristica más notable de este orden se enc uen­

tra en relaci6n a sus picos y patas, las que están adaptadas p~ 

ra trepar por las ramas. Las patas son notoriamente cortas y -

escamosas; sigodácti1as. En lo referente al pico, éste e s an--

Hay cinco subfamilias m~s, pero los aninales empleados perte­

ne~en a ~sta, as! como al g~nero y especie aquí citados. 
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cho, corto, robusto y ganchudo; su parte superior es m6vil y --­

está articulada ,al cráneo. 

En general son frugívoros, su alimentaci6n es princi­

palmente a base de semillas, nueces y frutas variadas. 

Respecto a su tamaño, varía considerablemente de gén~ 

ro a género, encontrándose en los extremos las guacamayas y c~ 

catúas (que alcanzan hasta 90 cm), en contraste con el de los 

loros pigmeos de Nueva Zelanda, cuya longitud en estado adulto, 

es de 7 cm. 

Al igual que su tamaño, el colorido que se puede en - ­

contrar también es diferente entre las diversas especies, aun~ 

que casi todas muestran algo del caracter!stico color verde. 

uno de los sitácidos más comunes en la ~epública Mex i 

cana. y conocido como cotorra común, periquita, mariquita o p~ 

rico atolero, es Aratinga canicularis. Son aves más bien pe ­

quefias, cuya longitud en el estado adulto es de 22 cm. 

Además de las características comunes al orden)~. c a­

nicularis, se caracteriza por el cuello corto y el talle cua­

drangular; la lengua chata y ancha que puede variar de colo r -

de acuerdo a la subespecie, 6 bien, con la edad, presentándose 

en los individuos jovenes un poco más clara la ~igmentaci6n 

que en los adultos (Alvarez del Toro, 1971,293). 
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El carácter más relevante es la presencia del plumaje 

color naranja 6 , naranja-amarillento en la región frontal, he-­

cho que lo distingue como "el perico de :frente anaranjada". E~ 

to se manifiesta tanto en el ave adulta como en la j6venJ en -

el segundo caso, ésta franja es más angosta y su tonalidad me­

nos brillante que en el adulto. 

Los ojos redondos, situados lateralmente presentan el 

iris amarillo y la pupila negra. Se encuentran rodeados por -

un anillo ancho de piel cuya coloraci6n es amarilla (Peterson 

y Chalif, 1~73, 294). 

Esta especie se distribuye desde el oeste de la Repú­

blica Mexicana hasta el noreste de Costa Rica. En M~xico se -

encuentra tanto en las regiones tropicales deciduas, como en -

las florestas del Pacífico¡ en las regiones montañosas y bajas 

de Sinaloa¡ en el oeste de Durango; en el sur de Oaxac~ y en -

Puebla, Tamaulipas, Chiapas y en el Itsmo de Tehuantepeo (2~). 

Existen tres subespecies de A.canicularis, que se distribuyen 

en nuestro país de la siguiente manera: 

A. canicularis clarae, principalmente en el norte --

del estado de Sinaloa, el oeste de Duran-

go, Colima y en el centro de Michoacán. 

A. canicularis eburnirostrum, tiene una distribuci6n 

intermedia abarcando desde el este de Hichoa 

cán hasta Oaxaca. 
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A. can1cularis canicularis, se encuentra en el sur de 

Oaxaca, en el Istmo de Tehuantepec, así co-

mo en la vertiente del Pacífico y en Chiapas. 

(Mapa 1, pAgo 67a). 

6) OBJETIVOS: 

En virtud de la escasa informaci6n alcanzada actualmen 

te acerca de las caracter!sticas electrofisio16gicas, eto16gi--

cas y farmaco16gicas de los estados de vigilancia de las aves, 

se decidi6 llevar a cabo experimentos en individuos pertenecie~ 

tes al orden de los Psittaciformes, específicamente en el peri-

co Aratinga canicularis, que es un ave propia de las zonas c§ll 

do-tropicales de la República Mexicana¡ además porque es un ma-

terial bio16gico de fácil rnanipulaci6n, de rápida adaptaci6n a 

las condiciones del laboratorio, y por sus caracterlsticas ana-

tomo-funcionales aunadas al desarrollo encefálico específico p~ 

ra 108 procesos de lenguaje y de la capacidad de memoria del mis 

mo. 

Se consider6 conveniente: 

1, Incrementar la informaci6n respecto a los estados 
de vigilancia de las aves. 

2) Aportar datos acerca de los fármacos que modifican 
el ciclo sueño-vigilia, en las aves. 

3) Contribuir al conocimiento eto16gico en las aves. 

4) Aportar informaci6n sobre la filogenia del sueño. 



MAPA l. Distrituci6n geográfica de las subespecies de A. Canicularis en la 

Repübli c a Me xica na. 
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7) HIPOTESIS 

Si ro el perico Aratinga canicularis se presentan las fa­

ses de sueño descritas en las diferentes especies de aves estu­

diadas, as! como en los mamíferos; entonces ser4 posible modi-­

ficar en el perico esas fases de sueño por la administraci6n de 

fármacos que de alguna manera bloquean la actividad de las mono­

aminas cerebrales, a las cuales se les atribuye la funci6n modu­

ladora de la actividad htpnica. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se emplearon ejemplares del perico Aratinga canicularis , 

tanto hembras corno machos, provenientes de diferentes loca1ida-­

des (Sierra de Puebla, de Oaxaca y de Tamau1ipas). 

Durante el período de adaptanci6n a las condiciones del 

laboratorio, cada ejemplar se coloc6 en una jaula individual, b~ 

jo condiciones de luz-obscuridad y de temperatura amblental~s, -

teniendo alimento yagua ad libitum. Con el objeto de ob,tcncr­

la preparación crónica de los pericos, se pesaron y anestesiaron 

los sujetos con pentobarbital sódico, a razÓn de 35 mg/kg, admi­

nistrado intraperitonealmente. Posteriormente, se les quitaron 

las plumas de la región dorso-cefálica superior, practicándose -

a continuación una incisión longitudinal sobre la línea media, -

desde el 4rea frontal hasta la occipital, dejándose libre el cr~ 

neo del animal. En seguida se identificaron y marcaron los sitios 

en el hiperestriattlm dorsal "corticoide" (159), previamente es~~ 
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blecidos para la irrplantaci6n de electrodos monopolares de dos-

tipos: 

a) "De aguja", de acero inoxidable, colocados 
por pares en distintas regiones para la ob 
tenciÓn del registro bipolar de la activi= 
dad el~ctrica cerebral (EEG); y uno m&s -­
impar, en la regiÓn frontal (antero-Iate-­
ralmente), el electrodo indiferente. 

b) De plata clorurada, "de esfera", que se co 
locaron en la regiÓn supraorbital (ante- = 
rior y posterior), para la obtenci6n del -
electro-oculograma (EOG); y para referir -
al electromiograma (EMG); uno mas, en los­
masculos cervicales. (93) • 

Todos los electrodos se soldaron a un conector, y t~ 

do el sistema se fijÓ con cemento acrílico al cráneo del ave. 

El período de recuperación post operatorio fué de ocho días mi 

nimo. Una vez recuperados los animales de la intervenci6n 

quirargica y adaptados a las condiciones de registro de labo-

ratorio, se procediÓ a realizar los estudios electrofio16gi--

cos, conductuales y farmacológicos del ciclo sueño-vigiliu en 

el perico. Los r~gistros electrofisiolÓgicos (EFS) se reali-

zaron durante varias horas consecutivas, observándose parale-

lamente y cuantificandose otros parámetros fisiolÓgicos como-

la frecuencia respiratoria (por cronometría directa), y la 

conducta que desarrollaban las aves durante las diferentes fa 

ses del ciclo sueño-vigilia. Con tal propÓsito, se colocaban 

una a una las jaulas de los pericos dentro de una camara so--

noamortiguada con luz propia (por lo menos 24 hrs antes de --
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iniciar el estudio, con el objeto de adaptar al sujeto a las­

condiciones de registro); conect~ndose al ave a un electroen­

cefalógrafo Grass, modelo 111 D, de ocho canales, de veloci-­

dad de papel variable. La habitualmente utilizada, era la de 

3 rnrn/seg, tom~ndose frecuentemente muestras a mayor velocidad 

con el propOsito de analizar los diferentes tipos de ondas -­

presentadas durante las fases de vigilancia. La muestra EFS­

correspondiente de cada animal, se tornaba por lo menos duran­

te 24 hrs continuas, obteniéndose as! varios ciclos de sueño­

como control; bajo luz constante y a temperatura que oscilO -

de 28 a 30°C. Una vez establecido el patrón etol6gico y ele~ 

trofisiol6gico de control del parico, se subdividió la pobla­

ción en grupos para ser tratados con diferentes f~rmacos, ad­

ministrados intraperitonealmente (i.p.). 

El primer grupo fu~ sometido a la acción de la reser 

pina (un alcaloide de la Rauwolfia), a diferentes dosis: de -

0.5 Y de 1 mg/kg, mismas a las que se les inyectO el veh1culq 

a los controles experimentales. Inmediatamente después de 

serIe aplicada la inyección a cada sujeto, se registró por un 

lapso no menor de cinco d1as en forma continua y bajo las co~ 

diciones de registro antes mencionadas. El segundo grupo; -­

fué estudiado bajo el efecto de la paraclorofenilalanina 

(PCPA; un alcaloide derivado de la Ergot), a dosis de 400 

mg/kg (un volumen ig~al de vehículo, se le inyectó al control 

experimental). Del mismo modo que en el otro grupo, se estu-
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dió y registró inmediatamente despu~s de la administración -­

del fármaco. 

Con el objeto de verificar la posición de los elec-­

trodos en el enc~falo aviar, se procedió a preparar a los an! 

males para llevar a cabo la perfusión del SNC (Sistema Nervi~ 

so Central), con formalina amortiguada al 10%, vía intraven-­

triculax. Para ésto, se pesaron y anestesiaron las aves con­

pentobarbital de sodio. 24 hrs qespués, se practicó la cra-­

neotomía y los encéfalos se incluyeron en gelatina-albúmina,­

para el ulterior procesamiento histológico del material biol~ 

gico. Se tiñeron los cortes seriados (obtenidos al microtomo 

de congelaci6n), bajo la técnica de Nissl (Preece, A., 1972, 

301) . 

Los datos obtenidos se analizaron manualmente, iden­

tificando y caracterizando cada una de las fases del ciclo -­

sueño-vigilia en todos los casos registrados y estudiados ela 

borándose los histogramas porcentuales de cada estado de vi9! 

lancia en relaci6n con el TTR (tiempo total de registro); - -

otros, de la cantidad total del sueño MOR que se presentaba -

durante cada hora de registro, antes y despu~s del tratamien­

to farmacológico correspondiente. Un tercer tipo de éstas -­

gráficas que obtuvo con la duración promedio (X) de las fases 

MOR que se presentaban cada hora del registro en situaciones­

semejantes a lo mencionado anteriormente. Tambi~n se elabo--
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raron los hipnogramas resultantes. 

Se di6 el tratamiento estadístico más adecuado a los 

datos de sueño (de las fases de SL y de SP) del perico A. ca­

nicularis, la prueba estadística de t (de dos colas) • 

RESULTADOS. 

Como 1ndices conductuales para la determinaci6n de -

la fase en que se encontraba el sujeto se tomaron: laposici6n 

del cuerpo, de la cabeza, de las alas, de las piernas; la fr~ 

cuencia de parpadeos y su relación con los ojos abiertos 6 ce 

rrados; el plumaje y la frecuencia respiratoria. 

En forma integrada se presentan en el cuadro S (en -

la pág. 73) f dAtos obtenidos y analizados en A. canicularis,­

tanto en el aspecto eto16gico como electrofisio16gico, en con 

diciones DE CONTROL. Las fases observadas fueronc 

A) LA VIGILIA, puede mdnifestarse con una actividctJ 

motora bastante marcada; o bien, en reposo. 

Vigilia activa (VA). El animal está en continua ac­

tividad, desarrollando diferentes conductas como la de alimen 

taci6n, la de aseo, la de espulgarse, etc. Durante esta fase 

es difícil cuantificar la frecuencia respiratoria da~a la ac­

tiVidad del animal. 

., 



Cuadro 5. Integración del ciclo sueñe-vigilia conductual y electrofisio16gico del 
perico Aratinga canicularis en condiciones de control . 
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Electrofisio16gicamente se caracteriza por presentar 

ondas cerebrales de baja amplitud y alta frecuencia, aunque -

esta actividad EEG puede quedar enmascarada por los artificios 

producidos por los movimientos del animal. En el EOG, hay p~ 

tenciales de alta frecuencia y de amplitud irregular. El EMG 

tiene gran cantidad de artificios que enmascaran el ritmo de 

base que está muy activado. 

Vigilia pasiva (VP). El ave permanece en quietud -­

conductual, en la percha, con los ojos abiertos. Se presentan 

únicamente ligeros movimientos de cabeza (explorando el mundo 

que la rodea). Las alas se mantenían replegadas sobre los -­

costados del cuerpo; el plumaje, Itliso", y la cabeza al igual 

que las extremidades, estaban erectas, con el tono y posici6n 

normal. La frecuencia respiratoria tiene valores mayores du­

rante esta fase (40/mirn), en comparación con la del resto del 

ciclo. 

Conforme Be torna más profunda la VP, se obserViln 

cambios conductuales que conducen al suj~to a la siguiente fa 

se del ciclo. 

El EEG es desincronizado; en el EOG, disminuye li~e­

ramente la frecuencia del potencial; el EHG se observa con i­

gual trazo que durante la VA pero sin artificios. 
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En los sujetos experimentales se presenta una etapa 

intermedia bien marcada y delimitada, entre la vigilia y el 

sueño lento. Esta fase se puede encontrar ligada a la vigi­

lia, sin que el sujeto entre a la subsiguiente fase de SL; 6 

bien, antecediendo al SL. Esta fase no ha sido reportada por 

todos los investigadores de sueño en el grupo de las aves, y 

dicha etapa es la somnolencia. 

B) LA SOMNOLENCIA (5). Se queda conductualtnente qui!';. 

to el loro, emperchado; se inic ian 109 parpadeos y cabeceos ~ 

característicos de esta fase; el plumaje comienza a erizarse, 

las alas permanecen aún paralelas al cuerpo, aunque se nota -

en ellas un inicio de relajaci6n muscular; por 10 tanto "caen" 

un poquito más abajo (las puntas de las regímenes), de la al­

tura que normalmente presentaban. En general se puede decir, 

que el cuerpo inicia su relajación; o sea, que el tono muscu­

lar disminuye ligeramente. La frecuencia respiratoria también 

manifiesta un vulor ligeramente menor en relaci~n al de la VP: 

(36/min) . 

En el EEG se presenta un trazo mixto: desincronizado 

con ondas lentas intercaladas, de frecuencia variable. Dismi 

nuye la frecuencia y amplitud de 109 potenciales del EOG. Las 

ondas del EMG disminuyen tamb1én en frecuencia y amplitud. 

e) EL SUE~O LENTO (SL). burante esta fase los mGs -
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culos cervicales presentan un tono mucho menor, lo que se re­

fleja en la posición de la cabeza, que puede descansar sobre 

la quilla; ó bien, bajo el ala; continúa el ave con los ojos 

cerrados, presentándose parpadeos esporádicos. Las puntas de 

las alas "caen" un poco mas como resultado del incremento de 

la relajación de la musculatura esquelética; o bien, cuando -

el pico del animal se posa en la región escapular, las regím~ 

nes se observan a desnive l , mostrándose más elevadas las del 

ala que sirve de apoyo, en vista de que se repliega mas sobre 

el cuerpo del animal. 

La tonicidad de la musc ulatura de las piernas decre­

ce ligeramente; y las patas semejan ser más cortas de lo que 

en realidad son, ya que las plumas de la regi6n pélvica que ' 

las recubren, al erizarse, cubren un área mayor. Durante es­

ta fase de sueño puede estar el animal posado sobre sus dos -

extremidades en la percha, ó bien, solamente sobre una de ellas; 

cuntrayendo léi c untraria 4ue He v é "éscondida" enlre el plum~ 

je correspondient~. 

La frecuencia respirator ia se ve muy disminuida, y -

pueden observarse balanceos del cuerpo al ritmo de la Iespir~ 

ción (26/min). 

El trazo EEG se torna sincronizado: esto es, potenci~ 

les de baja frecuencia y de gran amplitud . En el EOG, se dis 



77. 

minuye significativamente la frecuencia de las ondas. En el 

EMG, la amplitud y la frecuencia de las ondas decrece pero -

sin llegar a la atonía. Se observa un trazo "uniforme". 

D) EL SUE~O PARADOJICO (SP). Conductua1mente se 

encuent r a en el perico con las mismas características y en -

igual postura que pn la fase anterior. Durante esta fase se 

presentan sacudidas musculares 6 mioclonias, que pueden ser 

generalizadas, o localizadas en un área corporal determinada; 

a veces se acompañan por movi~ientos de pico (de "saboreo"). 

La frecuencia respiratoria se torna arrítmica. 

El EEG, se torna en un trazo desincronizado; en el 

EOG, se ponen de manifiesto los potencial~s en trenes 6 aisla 

dos, provocados por los típicos movimientos oculares rápidos 

de esta fase de sueño; aunque en ocasiones, pueden faltar. 

Respecto al EMG, se mantiene con las mismas características 

yue la fase illmediala anleriur, ~ero ahora, aparecen artifi-­

cios (ocasionados ~or las mioclonias y por el movjmiento de -

saboreo). 

Los pericos manifestaron tambi~n breves pseudodes­

pertares (de 2 a 4 seg) que podían interrumpir la fase SL1 laE 

so en el que se reacomodaba, volv1endo nUevamente el animal a 

la misma fase, 6 bien, pasaba a otra del ciclo. 
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otra de las características electrográficas evidentes 

en A. canicularis~ son ondas lentas de gran amplitud que sobre­

salen al ritmo de base . Estas aparecen cuando se instala la so~ 

nolencia y permanecen aÚh durante la fase del sueño MOR (aunque 

en menor proporci6 n) . Unic amente durante el estado de vigilia, 

no se presentan. En la f i g. 3, se muestra a menor velocidad -

(12 mm/seg ) la presencia e n las espigas en los diferentes esta­

do s de v i gilancia en donde la Vp (en A), no tiene espigas; la S 

(en B) , es la fase en l a que se inicia la aparici6n de esas on­

d a s ; e n la fase del SL (en e), aparecen con una frecuencia mayor 

(las ondas de gran amp l i t ud , que sobresalen al trazo de base en 

que se entremezclaban ) . Po r último, en el sueño MOR (en O), en 

donde pueden o no mani fes tarse, y que en el caso de ~sta figura, 

no aparecen las espigas y se ilustra la figura en la página 78a. 
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Fig. 3. Espigas en los diferentes estados de vigilancia en A. canicularis bajo condiciones 
de control. los trazos electrofisiol6gicos (EFS) a Una velocidad de 12 mn/ seg. 
En 109 canales 1-2 se muestra la actividad del ECG¡ del )-6 aparece el EEX:; : en el 
3= la corteza anterior, 4= la corteza post.erior, 5 = la del l6bulo derecoo y 6 = -
la del l6bulo izquierdo. Fil donde A = la Vp, B::: la SI e = al SL y O = al SP 
( -- ) . 
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Los trazos electroencefalogr~ficos de las di,ferentes fa -

ses de vigilancia obtenidas durante los registros de control, se -

muest~an en la fig. 4; en donde aparecen: 

la vigilia activa (Va ) , la vigilia pasiva (Vp) , la somnolencia 

(S), el sueño de ondas len t a s (SL ) y el sueño parad6jico (SP). -

En el primer canal, se obtuv o el t r azo co r respondiente a l EOG, en -

el segund o y c u arto, el trazo correspondiente al EEG , en donde pue ­

de obs ervar s e primero e l de l h e misferio derecho , y en el Gl ttmo , -

el del izquierdo . En e l tercer c ana l , se regi str6 la act i v idad EMG 

de l os mdsculos ce r vical es . La ve l oc i d a d d e l registro fu~ de tres 

milímet r os por segundo ( 3 mm I seg ). la figura 4 se ilustra eh la pig.BO. 

fACULTAD DE CIENCIA$ 
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La distribuci6n nictemeral de las fases de vigilan-­

cia en condiciones de control, se grafica e~ el hipnograma de 

la figura 5. Se muestran las primeras veinticinco horas del -
registro, en donde aparece en el primer reng16n la fase de la 

vigilia (V) que incluye tanto al tiempo transcurrido en Va co 

mo el de la Vq; a continuacH5n la somnolencia (S) I la del sue 

ño lento (SL) y por último, la del sueño paradójico (SP) . 

Debido a que se manifestan períodos de sueño tanto -

de día corno de noche, Aratinga canicularis cae dentro de la -

clasificaci6nde los animales polif~sicos; aunque la frecuen-­

cia y duraci6n de la fase MOR es mayor durante aquellas hrs -

correspondientes a la "noche" del sujeto, corno puede aprecia!:, 

se en la misma figura. 

De los fármacos propuestos, se e9tudi6 primero el -­

alcaoide de la Rauwolfia: la reserpina. 

El efecto que el fármaco tiene sobre los estados hi~ 

nogénicos del perico, se muestran en forma resuntida e integr~ 

da las características eto16gicas y EFS de los estados de vi­

gilancia en el cuadro 6 (bajo la aCdi~n de la reserpina de --

1 mg/kg), en la pág. 94a. 
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Inmediatamente después de la administraci6n de esta 

substancia por , v1a ip., a diferentes dosis (0.5 y 1 mg/kg), -

se manifestó inicialmente el bloqueo de las dos fases de sueño 

induci~ndose así en las aves, el insomnio tanto conductual co 

mo electrofisiológico, tiempo en el que únicamente se manifes 

taron fases alternas de V con S. 

El insomnio se prolong6 por varias horas. Su laten-

cia , estuvo en relación a la dosis inyectada, especialmente el 

efecto provocado sobre el SL. En ambos casos, la fase del SP 

se aboli6 primero, deprimi~ndose posteriormente la del SL. 

A bajas dosis (0.5 mg/kg) se observ6 un incremento -

en la frecuencia de los movimientos oculares, así como también 

en los movimientos del pico (de "saboreo"). Se presentaron -­

también evidentes tenlblores corporales (en menor proporción quE! 

los porvocados por la dosis alta del fármaco). 

Dcsputs de 3 hr~, sc reinstalaron paulatinamente las 

fascs de sueño, reapareciendo primero la correspondiente al Sr., 

y poco despu~s, la del SP. La frecuencia del SP se torna inter 

mitente, o sea, que ya no hay una clara distribución de la fase. 

En cuanto a su duraci6n,~9ta se incrementa de 10 a 20 seg. 

Durante las fases de SP (al igual que en las del SL 

y de la S), se nota en el EEG una asincronia cerebral muy eVi­

dente, dando as! corno resultado, que las fases MOR de sueño --
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sean atípicas e1ectrográficamente, ya que uno de los hemisfe­

rios (el izquierdo) no se desincroniza durante esta fase. En 

contraste con ésto, la conducta del sueño MOR sí era t1pica.­

En el EOG, pueden no aparecer los movimientos oculares rapi-­

dos; y en el EMG, podían o no exhibirse los artificios de las 

mioclonias. 

Otra de las características e1ectrograficas que se -

hicieron evidentes en A. canicu1aris bajo efecto de la reser­

pina, fué el incremento inicial de la frecuencia de las espi­

gas, inhibiéndose ~stas al tiempo en que se aboliera la fase­

del sueño lento, para reaparecer nuevamente después de la re­

instalaci6n de dicha fase de vigilancia. 

Los trazos electrofisio16gicos obtenidos en los suj~ 

tos experimentales bajo efecto de la reserpina a 0.5 mg/kg, -

se muestran en la figura 6 (en p~g. 85 Y 86). 

En la fig. 7 (pag. 87), se muestra el hipnogama de -

la distribuci6n nictemeral de los estados de vigilancia de 

A. canicularis bajo efecto de la reserpina (a 0.5 mg/kg). N6 

tese que el bloqueo inicial de las fases de sueño provocado -

por el farmaco, tiempo en el que únicamente hay manifestaci6n 

de la fase de la V alternada con fases de S. Tres horas des­

pués de la inyecci6n se observa que reaparece primero la fase 

de SL, y tiempo después la del SP. 
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s . 

SL. 

SP. 

Fig. 6. Trazos EFS de las fases de sorrnolencia (S), de sueño lento (SL) y el del 
sueño paradójico (SP) del perico, bajo efecto de la reserpina a 0.5 mg/kg 
(a 3 rnm/seg), En los canales 1-2 se muestra el EOG¡ en el 3, el EEG del 
lóbulo derecho; en el 4, el Ea; del 16bulo izquierdo. Continua en la si­
guiente página dos m.1estras tms de la fase de sueño profundo bajo las mi~ 
mas condiciones. 
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el EEG se presentaran artificios, cono puede apre­
ciarse en ~ste trazo . 

( continüa la fig. 6 
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Además del bloqueo inicial de las fases de sueño 

que produjo la ~eserpina, se observa posteriormente un incrare~ 

to compensatorio del MOR como puede apreciarse en la Fig. 8 -­

(ver pág. 90), que en condiciones de control había una canti­

dad total (:E ) promedio de aproximadamente 100 seg, incremen-

tándose alrededor de 200 seg en los animales reserpinizados. -

Inclusive puede verse el efecto bimodal que produjo la reserPi 

na en todos los casos. Es decir, después del bloqueo inicial 

de las fases de sueño, se present6 un incremento compensatorio 

seguido de otro período de insomnio, del cual sigui6 un segun­

do período compensatorio. 
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Los histogramas de la duraci6n promedio (X) de las 

fases MOR que se presentaban cada hora aparecen en la figura 9, 

en donde se muestra del lado izquierdo el correspondiente al 

control; y del derecho, el del efecto de la reserpina a la d~sis 

baja. Nótese el incremento del promedio (X) de duración de las -

fases MOR producido por la droga, ya que en condiciones de con-­

tro1, esa duración oscilaba alrededor de 10 seg ; y bajo el e :­

fecto del alcaloide, los valores de la duración promedio sobr~ 

pasan a los 14 seg, obteni~ndose incluso un valor anormalménte -

grande de 124 seg (en la pág. 91a) . 

Al realizar el análisis estadistico de los efectos 

que la reserpina produjo sobre las fases de sueño del perico 

A. canicularis a bajas dosis (0.5 mq/kg), se cree que la mue~ 

tra debe ser mayor para obtener datos más consistentes, ya que 

en un caSo no fué significativa dicha acci6n y para el otro sí, 
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Fig. 9. Histogramas de la duración promedio (X) de la fase MOR por 
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mostrándose únicamente las primeras 60 hrs de registro del 
efecto del alcaloide. (B) , comparándolo contra los valo--­
res control (A). 
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respecto al efecto del alcaloide sobre el SL; sin embargo, p~ 

ra la fase de sueño MOR, en todos los casos fué significativ~ 

A continuaci6n se muestra la gráfica correspondiente al análi 

sis estad1stico por medio de la prueba de t (de dos colas), -

al comparar la cantidad de SL del control contra los dfas ex­

perimentales (24 hrs de control contra 24 hrs de los días 1,-

3 Y 5), se observó que la disminuci6n que hubo de la fase del 

SL no fué significativa para el lote de animales tratados con 

0.5 mg/kg de reserpina, ya que ~ste fué sumamente pequeño 

(únicamente 2 animales), como ya se indic6 anteriormente, da­

tos con los que se ·construyó el histograma del promedio de la 

duraci6n promedio (X) en segundos de las fases de SL y SP del 

lote de animales reserpinizados (con 0.5 mg/kg) que se mues-­

tra en la figura 10 (pág. 93). 

Del ledo i7.quierdo aparece la gráfica correspondien­

te al SL. La barra en blanco representa a las condiciones de 

control; las que le siguen, son las de los días experimenta-­

les: 1, 3 Y 5 respectivamente. Aparece tambi~n la desviaci6n 

estandar. 

Las del lado derecho, son las gráficas de la fase -­

del SP. La blanca corresponde a las condiciones de control,­

y las siguientes a los días experimentales: 1, 3 Y 5 respecti 

vamente. Aparece también la Jesviaci6n estandar. 
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Los efectos a dosis mayores del f~rmaco (1 mg/kg), -

fueron más evidentes, ya que el insomnio fué más prolongado¡­

y de las fases de sueño, es la del SL la m~s afectada, ya que 

su inhibición tiene una duración promedio de 26 hrs postinye~ 

ci6n. En cambio, el, SP, se reinstala despu~s de la 9a. hora, 

presentando en las primeras 25 hrs del registro, valores tan­

to de duración como de frecuencia muy bajos, disp~randose a -

partir de la fase de la somnolencia " 

Una vez que el SL se manifiesta nuevamente, se obse~ 

va que la frecuencia y duración del MOR, se incrementaron. 

El hipnograma correspondiente a los efectos que la -

dosis mayor de reserpina produjo, se muestra en la fig. 11, -

94b. En este caso, el efecto del fármaco fué mayor (ya que -

como se mencionó antes, se muestra una duración mayor del in­

somnio siendo éste más prolongado: y la tard1a reinstalaci6n­

del SL). N6tese el incremento en la frecuencia y duración 

del MOR, una vez que el SL se manifestara nuevamente. 
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Cuadro 6. Integración de las característi::::as rorrluctuales y electrofisiolágicas de los estados de vigilancia 
del periro Aratinga canicularis en condiciones experirrentales: bajo la acción de la :reserpina (1 rrg/kg) . 
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e ... , 
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S.F. 

S.L. 

~lard !'e~ lile i 0f1 
Holóp;icll 

moyo corporales, moyo 
corl~;tuntf;' de lo:; oj)S 
(on rJa r ¡Jad <::0 s . Se: uli­
mE:nLu 

(I¡d uC. q ui eto, :010 
rTDV. exploratorios 
mov. oc. continúun 
plwna,) e eri zarJo, ti­
tiriteo:; es¡:orúdicos 

cabeceos con parpa­
deos. Relajación de 
los ITIÚSC .lflllllca.les 
plumaje erizado, ti 
tirit~os esporñdicos 
contirúa el moyo oc. 

B L O Q u. E O 

BLOQUEO 

con mioclonias y -
moyo oc. rápido, a 
veces entreabre un 
ojo 

moyo oc. aún pre­
sente. ~lumr.je e­
rizado, tono músc. 
+ dismin.údo 

EOG 

pat. de 01 
tu frec. y 
I~rlin h. 

dismin. li 
.~ro.mEnte 

free. y h, 

1I,lmi f~:; taci 0n 
EE.'G 

electrofi3iológico 
. El-1G 

trazo desi nero 
ni zado, con -­
artefactos (­
por mov. coq\) 

trazo dcsincro 
nizudo 

Cfj(lflS de úl tn 
free. y e.rrtIl 
h. ,con arte­
fílCi, d. rmv. 

onrias de [¡Jtu 
free. y h. = 
que en V.u. 
pocos artefaci. 
del titiri Leo 

pot.de igual trazo mixto 
f'n:c. j ¡-" 

di!lTlin. frec. y 
h. de las ondas 
pocos artefaet.· 
JDr ti tiriteo 

q'l~ ~n V.p. 

'2' HR. 

c¡ HR. 

P;)t. en rá-
fa~a o aisla-
do 

pot. de 1::aj a 
free. y h. 

trazo de-
sincroni-
zado 

ondas de 
baja frec. 
y gran h. 

pat. de baja h. 
y baja frece 
artefact. de mio 
clonia 

. igual que en la 
S. 

Frec. :resp/min 

+ uu.l JI 'lile en 
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free. resIJ,' 31mi" 

aún + di:;minuída 
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(1 2 ) 

(2 2 ) 
\O .c:. 
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V.a.- vigilia activa; V.p.- vigilia pasiva; S.- somnolencia; 6.L.- suefto lentoi S,P.- sue~o parad6j1c~ 

mcv.- mOVlmlenlO; conduc.-conductual~ente; músc.- músculos; pot.- potencial¡ frec.-frecuencia; 
h.- amplitudi corp.- corporal; 
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El histograma de la cantidad total (2... seg) -

de sueño parad6jico manifestado durante cada hora del tiempo 

total de registro (TTR) dividido en horas, la del sueño par~ 

dójico se representa en seg, y se ilustra en la figura 12. 

En la parte superior aparece la gráfica del­

control, y en la inferior, la del efecto del fármaco" (en A y BJ. 

Puede observarse que después del insomnio i­

nicial que p::.::ovocó el alcaloide (y que tuvo un promedio de 9 -

horas), se reinstala la fase MOR en forma muy irregular, para­

desaparecer nuevamente durante varias horas, reapareciendo ha§ 

ta la hora 27 (después de la inyección), en donde se manifies­

tan incrementos adn m6s marcados, e incluso hay valores que s2 

brepasan notoriamente a los correspondientes a la mayor magni­

tud de los del control. Sin embargo, contrariamente a lo espe­

rado, en este caso el incremento compensatorio fue menos evi-­

dente que el obtenido bajo el tratamiento con la baja dosis. 

La figUra 12 aparece en la página 96. 
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97. 

la duración prorredio (X) de la fase paradój ica de sueño -

que en condiciones fisiológicas fue de 11 seg , se incremen-­

tó bajo el tratamiento del fármaco , en ese caso, el mayor 

valor promedio que se obtuvo fue de 37 seg, como puede obser­

varse en la figura 13 (pág. 98) 

Al realizar el análisis estadístico de-los datos -

resultantes del efecto que ejerció la reserpina sobre las fa­

ses de sueño (tanto del SL como del SP) en el perico, a la 

dosis de 1 mg/kg, resu1t6 ser altamente significativo el de-­

cremento del SL, incrementándose compensatoriamente la fase -

MOR de sueño durante las primeras 45 horas; presentándose po§ 

teriormente un incremento compensatorio en ambas fases de 

sueño. A continuación se muc~tr~ 13 gráfica resultante de la 

prueba estadística de t ( para dos colas ), en donde se puede 

observar el grado de significancia del promedio de la dura­

ci6n promedio (X) en seg, de las fases de SL y MOR que se pr~ 

sentaron durante 24 horas, bajo el efecto de la reserpina a -

1 mg/kg en el lote de animales experimentales. Se muestran -

los histogramas tanto de la fase del sueño de ondas lentas -

SL como la del sueño profundo SP del lote de animales reser 

pinizados 1 mg/kg ), en la figura 14 
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Del lado izquierdo de la gráfica de la fig. 14 apa-

rece la correspondiente a la fase del SL, en donde la barra -

en blanco corresponde a las condiciones de control, las si- -

guientes son las de los d1as experimentales 1, 3 Y 5 respect~ 

vamente. 

Las del lado derecho son las gráficas de la fase MO~ 

la barra en blanco corresponde a las condiciones de control,­

y las siguientes a los días experimentales (1, 3 Y 5 respect~ 

vamente). En ambos casos (SL y SP), aparece tambi~n la des-­

viaci6n estandar. 

otro de los efectos que provoca la reserpina a dosis 

de 1 mg/kg, es el incremento de la aparición de las espigas -

en el trazo del EEG, desapareciendo estas cuando se suspende-

8] Sr.: rei'l.pé'lr('lf' tendo posteriormente ñ 1 reinstalan:;e ntlevamen­

te dicha fase de sueño. 

Se produce tambi~n una disociaciÓn entre la conducta 

y la actividad ele~trográfica, hecho observado en las fases -

de S, SL y del SP' . Teni~ndose como consecuencia f ases de sue 

ño MOR atípicas (en donde el hemisferio cerebral izquierdo no 

se desincroniza). En cuanto a los movimientos oculares rápi­

dos típicos de esta fase, pod1an o no acompañar al trazo EFS­

de la misma; y podía o no aparecer las mioclonias. 
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En resumen, los efectos que ejerci6 la reserpina en 

el perico A. canicularis fueron: 

1) aumento de la frecuencia y de la amplitud de los movimientos 

oculares. 

2) aumento en la frecUencia de aparición de las mioclonias. O 

sea, que no quedan como un fenómeno fdsico de la fase MOR de 

sueño, sino que se van a manifestar incluso durante la vigi­

lia. 

3) insomnio inicial prolongado, tanto eto16gico como electrofi­

siológico, siendo más evidente a la dosis mayor. 

4) incremento compensatorio en la frecuencia y duraci6n de las 

fases de sueño (tanto del lento como del MOR)." 

5) alteraci6n en la distribuci6n nictemeral de los estados de 

vigilancia. 

6) disminuci6n en el porcentaje del SL a la dosis baja del f~r­

maco, y abolición de la misma fase a la dosis alta del alca­

loide. 

El otro f~rmrtco que se administr6 en el presente -

trabajo con el prop6sito de bloquear al sueño normal en el pe­

rico A. canicularis, fué la paraclorofenilalan1na (PCPA), alc~ 

loide deribado de la Ergot (Cornezuelo de Centeno). El efecto 

que la PCPA tiene sobre los estados hipnogénicos del loro, se 

presentan en forma resumida e integrada los datos del suefio con 

ductual y EFS, en el cuadro 7. 



Cuadro 7: Integración de los estados c.e vi9ilancia o::mductuales y electrofisiolégicos del perico Aratinga 
canicularis en oondiciones experimentales: bajo la acción de la paraclorofenilalanina ( PCPA ) 

R 
E 
1 
f\ 
S 
T 
A 
L 
A 

Fase 

Va. 

Vp. 

S. 

SL. 

SP. 

SP. 

Manifestaci6n 
etol6gica EOG 

Manifestación 
He 

electrofisiológica 
~ 

Frec.resp./nún 

mov. corporales,terrblor 
corporal constante y e 
vidente -

conduc. quieto, solo -
momientos cel pico ccns 
tantes, plumaje erizado 
y titiriteos 

cabezeos ronIllrpadeos ,­
relajación ce losmúsc. cer 
vicales; plunaje erizado­
titiriteos y lIDV. pico 

potenciales ce 
gran h. v alta 
frecuencia 

dismin. ligera­
mente frec. y 
amplitud 

dsminuye la­
free. y la h. 
de bs ¡Dten­
ciales 

trazo desincronizado con 
gran cantidad de artif! 
cios por movimientos 

trazo desincronizado 

trazo mixto ron omas :entas 
entremezcladas crm el trazo 
des:incronizado 

( BLOQUEO 45 !-IR ) 

( BLOQUEO 9 HR ) 

se dispara de la S., ¡Dt. de alta sincronizado el EEG 
crmmi.oclonias ~neraliza frec. y ~'an anterior, y desincro 
das. Son atípicos, con-- h., en raiaga nizado el resto -
JlDV. del pico o aisladcs 

emperchado ron los ojos di3"1inuye - trazo desincronizado -
cerrados, plumaje eri- la frec. y h. ro el EEG anterior, En 

zaio ~ mioclonias de los PO":. el resto, sincronizado 

muy act i vo, con gran 
cantidad de artifi­
cios por JIOV. corp. 

ondas de alta frec. 
e :igual h. que en la 
Va. ,con ¡renosartifj 
cios 

dismirruye ]jgeramen­
te la frec. y h. de 
sus ondas 

normal 
(pero + baja que en 
el control) 

disminuye un ¡Dco 

disminuye ligerame~ 
te 

2~ 

1~ 

~ 
o 
N 

tonicidad ruy dismi - arrí tmica 
nuída, ¡Dr b tanto ]a ( 1~ ) 
frec. y h. 

di.sninuye sigrúficati­
vanente la free. y h. -
de los ¡Dtenciales , 
con artificios 

disminuye + que 
en la S 

( 22 ) 

Va.= vigilia activa Vp.= vigilia pasiva ~.= sonmolencia SL.= sueño lento SP.= sueño paradójico 
mov.=movimiento;condue.= eonductualmente; músc. = músculos; pot.= potencial; free.= frecuencia; h.= amplitud; eOI1J.= corporal 
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Se encontr6 que la pePA induce en estos organismos, 

insomnio prolong~do, acompañado de síntomas como regurgitacio­

nes, temblor corporal, plumaje erizado, así como también de un 

movimiento constante del pico. La acci6n de esta substancia -

podía manifestarse inmediatamente después de su administraci6n 

o bien, obsevarse que las fases de sueño (tanto del SL como del 

SP) iban reduciéndose progresivamente (disminuyéndose tanto en 

frecuencia como en duración); hasta que se abolían completamen­

te. Se estim6 la duraci6n del insomnio en los pericos, por más 

de ocho horas. Inmediatamente después de este lapso, se obser-

vó la reinstalación paulatina de las fases de sueño; reaparecie~ 

do primero la correspondiente al MOR, desencadenándose éste a -

partir de la somnolencia (S), ya que en este mOMento la fase del 

SL aún se encontraba bloqueada. 

En la fig. 15 se muestran trazos EFS, en la parte -

superior, el registro del control, en donde está una fase de MOR 

típica, intercalada en una de SL. Se puede observar el trazo -

sincronizado del !:;EG el! 105 canales 4 a 7; la bdja frecuencia y 

poca amplitud de los lJoLenciales del EOG (en los canales 1 y J)¡ 

en el EMG (canal 2), los potenciales son de baja frecuencia y -

poca amplitud. 

Durante el SP, el EEG se torna en un trazo desincr~ 

nizado, con el que coinciden los movimientos oculares rápidos 

(en el EOG), y las mioclonias, de las que pueden verse 105 arti 
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Fig. 15. Se muestran trazos EEG de la fase IDR bajo condiciones de control y 
experimental (bajo efecto del PCPA). En la parte superior aparece 
el registro de control, y en el inferior el de la fase MOR bajo efec 
to del PePA. la actividad del EDG en los canales 1 y 3, en el 2: el 
trazo del EM; a partir de los músculos cervicales, en el 4: el EEG 
de la corteza anterior, y en el 5 t el EEG de la corteza posterior, 
en el 6: el EEx; a partir del lóbulo derecho y en el 7: el Ea; a par 
tir del lóbulo izquierdo. -
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ficios en el canal correspondiente. N6tese que la duración del 

MOR es de 6 seg. 

En la parte inferior, se muestra el registro EFS 

postratamiento de PCPA, en donde aparece una fase paradójica de 

sueño atípica, ya que el EEG no se desincroniza completamente -

(ni en la corteza anterior, ni en el hemisferio izquierdo, cana 

les 4 y 7 respectivamente). N6tese en el EOG la actividad de -

mayor frecuencia, en comparación con el trazo bajo las condicio 

nes de control. 

A partir de la reaparición de la fase MOR, se obse~ 

va incremento compensatorio progresivo, tanto en su frecuencia 

como en su duración, encontrándose que los valores máximos de -

duración del SP bajo condiciones de control, se estimaron no m~ 

yores de 18 seg; mientras que durante el incremento compensato­

rio, se llegaron a obtener fases MOR hasta de 50 seg. Se ejem­

plifica una fase MOR cuya duración es de 23 seg. 

En la figura 16, se muestran gráficas de los valo-­

res promedio (X) en seg/hr de reigstro de la fase MOR, bajo co~ 

diciones fisiológicas normales (a la izquierda). A la derecha, 

puede observarse el insomnio provocado por la PCPA, y la suces~ 

va reinstalación de dicha fase de sueño, con su incremento coro 

pensatorio progresivo. Obsérvese que la duración i es superior 

a la encontrada bajo condiciones de control. 
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16. Histogramas de los valores de la duración promedio 
(X) en seg/hr de la fase MOR, ccttparando los encontra­

dos en las coooiciones de control (A), oon los valores bajo -
efecto del fánnaoo (B) . 

Respecto a lns valnrps de la frecuencia, se encontr6 

que bajo las condiciones fisiol6gicas normales, el n~mero mayor 

de estas fases fué de 10 hr. En cambio, durante el lapso compe~ 

satorio se increment6 dicho valor hasta 35/hr. 

En contraste, el tiempo de bloqueo para la fase del 

SL, fue mucho mayor, ya que aün después de las 41 hrs postinye~ 
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ci6n del fármaco, se encuentra todavía inhibida. La tardía -

reaparición del SL, se manifestó de igual manera que la del -

SP; esto es, paulatinamente. Al principio la duración prome­

dio (X) de esa fase de sueño era corta (150 seg/hr), increme~ 

tándose posteriormente dichos valores hasta 320 seg/hr. Los 

efectos producidos por el fármaco, tambi~n se reflejaron en -

el porcentaje de las fases de sueño , los cuales en condicio­

nes de control fueron: 36.13% de SL, y 2.9% de SP. Dichas ca~ 

tidades se modificaron después de la administración del alca­

loide a 3.7% de SL y 3.8% de SP durante el período compens~ 

torio de sueño exhibido por los pericos bajo los efectos del 

pePA. o sea que la disminución tan marcada de los valores -

de la fase de sueño lento que produjo la pePA, se refleja en -

el valor porcentual de la misma (cambiando de 36.13 en condico 

nes de cntro1 al de 3.7%); hecho que se ve compensado por el -

incremento de la fase de sueño profundo en el ave, datos que ~ 

reflejan en el incremento del valor porcentual del mismo bajo -

el efecto del pePA (de 2.9 en ~ulldicioncs de control, se torro 

en 3.8%), como se ilu~t'ra en la figura 17} (en pág. 107). 
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Fig. 17. Histograma del porcentaje de las fases de sueño: 
SL y SP, en condiciones de control (C), y bajo 
el efecto del flirmaco (400 mg/kg de pePA), (E) . -
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El análisis estadistico de los efectos que ejerci6 el 

pePA sobre las fases de sueño de los ejemplares, resultó ser al 
\ 

tamente significativo. Durante las primeras 24 hrs estuvo blo-

queado el SL, al igual que el sueño MOR (por un lapso de 9 hrs), 

poduciéndose después, el incremento compensatorio del sueño pa-

rad6jico. 

En cambio, una vez que se reinsta16 la fase de sueño 

de ondas lentas se mantuvo con valores muy por debajo de los -

encontrados bajo las condiciones de control. 

En la fig. 18 se muestra la gráfica correspondiente -

después de haber aplicado la prueba estadística (~ de dos colas), 

al lote de pericos tratados con pePA ip., en donde aparece el --

promedio de la duración promedio (X) en seg, de las fases de sue 

ño lento (SL) y de la de MOR, que se presentaron cada 24 horas, 

durante el lapso del control y de los dias 1, 3 Y 5 experimell--

tales. Los resu1t~dos fueron ~ltñmente siqnificativos, ya que 

se decrementan notoriamente los valores de control de ( 1054 ) -

a (102serJ) de i SL ; y para el MOR de 110 a 65 seg. Del lado-

izquierdo están las correspondientes a la fase del SL. La barm 

en blanco representa las condiciones de control (e), y las si--

guientes, las de los días experimentales: 1, 3 Y 5 respectiva--

mente. Aparece también el valor de la desviación estandar. - -

Del lado derecho, están las barras correspondientes a la fase·· 

MOR. La blanca representa a las condiciones de control (e), y-
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las siguientes, a los días 1, 3 Y 5 experimentales. Aparece ta~ 

bien la desviación estandar. (la fig. 18 se ilustra en la págr 

110. ) 

En resumen, se puede decir que los efectos que la -

pePA evoca en el perico A. canicularis son: 

1) incremento en las sacudidas musculares 

2) pérdida del apetito y trastornos colaterales 

3) disociaci6n entre la conducta y la actividad electrofisio16 

gica (EFS) 

4) insomnio prolongado 

5) la abolición de la fase del sueño de ondas lentas por más -

de 40 horas 

6) induce la presencia de la fase MOR at1pica, que puede mani­

festarse con ó sin movimientos oculares; con 6 sin mioclo-­

nias; ó bien, pueden desencadenarse las mioclonias previ~~ 

te a la aparición de los movimientos oculares rápidos (como 

sucede en el caso de algunos mamíferos), y éstas pueden ser­

generalizadas 6 localizadas a un área corporal determilldud -

7) la reinstalaci6n de las fases de sueño (tanto la del sueño -

de ondas lentas SL como la de 109 movimientos oculares rá-­

pidas ó MOR), es paulanina . 

A continuaci6n se mue,stran varias fotografías del en 
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c~falo del perico objeto de este estudio, as! como las corres 

pondientes a la verificación de la posici6n de los electrodos. 

Foto 1. Vista dorsal del cerebro de A. canicularis , se puede 

observar en posición rostrocaudal: los bulbos olfatQ 

rios, los hemisferios cerebrales, y en el izquierdo a 

parece muy evidente la marca del electrodo anterior -

correspondiente, el posterior (ipsilateral) aparece -

menos marcado. Los del lado derecho, no se aprecian,­

ya que en ellos no había tal dep6sito de metales cama 

sucedi6 en los contralaterales. Tambi~n pueden apre­

ciarse los grandes vasos superficiales de irrigación 

cerebral. En posición caudal, se localiza el cerebelo. 

Foto 2. Vista ventral del cerebro del perico, en donde ros-­

trocaudalmente se puede observar: la región ventral 

de los hemisferios cerebrales; el quiasma 6ptico; la 

hipófisis; el puente; los lóbulos ópticos y la m~ 

dula espinal. En tonalidad más obscura, se notan los 

vasos superficiales de la irrigación cerebral. 

Foto 3. Vista sagital del cerebro del perico A. canicu1aris : 

sobresalen en éste corte: el hemisferio cerebral iz-­

quierdo; en posici6n ~entro-r~rietRl, el quiasma 6p-­

tico; caudalmente al mismo, el tallo cerebral, sitio 

en donde se localizan las estructuras moduladoras de­

las fases se sueño: de la del SL y las d~l MOR. 

Dorsalmente a esa estructura, se localiza al cerebe-­

lo • 
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Foto 4. A 120x , uno de los cortes seriados del área hiperes-­

triatal dorsal (corticoide) posterior de uno de los e­

jemplar~s de Aratinga canicularis , mostrando la posi­

ción del electrodo (através de las huellas de la le- -

s1ón), procesado con la técnica de Niasl para poder -

observar los detalles citológicos de la misma; pudién­

dose también determinar tanto la profundidad como el -­

diámetro que tuvo la lesión del electrodo en el encéfa­

lo aviar, la cual fue de: 298.5 u por 99.5u respectiva­

mente. Datos que al ser comparados por los reportados -

por Pearson, 1972, caen dentro del área que ha sido ide~ 

tificada y denominada como hiperestrialal dorsal corti­

coide en diferentes aves. 

Foto 5. la misma preparación a mayor aumento: 128x 

Foto 6. el mismo corte a un aumento adn mayor: 200x inmersión 

En virtud de que todos los cortes obtenidos • estudia-

dos y analizados bajo el microscópio 6ptico arrojaron valores 

de las lesiones sumamente cercanos, se tomó unicamente uno de -

ellos para ejemplificar la posici6n quP Jos electrndn~ ~uviArnn 

en el encéfalo del perico Aratinga canicularis . DichaS fotogr~ 

fías aparecen en las hojas siguientes. 
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Foto 1. Vista dorsal del cerebro de A. canicularis 



lila. 

roto 2. Vista wntral del cerebro del perico • 



114. 

~oto 3 ., Vista sagital del cerebro de Aratinga canicularis • 

Foto 4. Un corte frontal seriado del área hiperestriatal dorsal (corti-­
coide) posterior de uno de los ejenplares, DDstrando la fOsici6n 
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Fo to 5. El miStlD Camp:J a mayor aumento ( 12Bx ) • 

Fot o 6. la misma preparaci6n a mayor aurrento ( 200x ) • 
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DISCUSION y CONCLUSIONES 

Discusión los patrones electroencefalogr~ficos y conductu~ 

les exhibidos en Condiciones fisiológicas normales durante los­

estados de vigilancia en el perico Aratinga canicularis , son­

muy semejantes a los presentados por los mamíferos, aunque se -

observan ciertas diferencias respecto a la duración de las fa-­

ses del ciclo, que pudieran explicarse con base en el diferente 

grado d~ desarrollo del SNC (107, 113 - 115); Y tambi~n por las 

adaptaciones fisiológicas específicas que se encuentran en cada 

uno de los grupos de estos vertebrados. 

Un hecho importante y que no se ha reportado en todas 

las aves estudiadas hasta ahora, es la presepcia de la fase de­

la somnolencia (S) en condiciones fisiológicas normales, sin -­

embargo algunos reportes hacen referencia a estados parecidos -

(de acuerdo a los autores), como por ejemplo el de sedación (9L 

240, 283); mientras quP otros hacen referencia a la presencia de 

un estado semejante al sueño, que se presenta en los ejemplares­

despu~s de un tratamiento farmacológico como en el pollo Gallus­

domesticus (105,269, 270). Punto que puede explicarse debido -

a que en las aves no está establecida la subdivisión de la fase­

de SL en etapas, como es el caso de algunos mamíferos, así posi­

blemente varios autores la consideren dentro de la fase del sue­

ño lento y no la analicen por separado; pero en A. canicularis -

es tan evidente el cambio que se produce (tanto conductual como~ 
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electrofisiológico) al pasar el ave de la vigilia a la subsiguie~ 

te fase del ciclo, que se tom6 como una fase independiente; coin­

cidiendo así cort los resultados reportados ya en la paloma 

Columba livia (93), y en el búho Strix aluco (116). 

otros hechos relevantes observados en el perico, fuexun 

las sacudidas musculares ó mioclonias localizadas (a un área cor 

poral), 6 bien, generalizadas; que en condiciones de control, se 

manifestaron bien delimitadas e isócronas a la fase de sueño MOR. 

Estos eventos fásicos del sueño profundo están raramente report~­

dos es este grupo de vertebrados: en cambio, es un dato coinci- -

dente con el grupo de los mamíferos. 

Por otra parte, la presencia de espigas (ondas de vol-­

taje elevado cuya amplitud oscila de 124.8 a 132.4pV, y de fre-­

cuencia que va de 2.4 a 3.1 cps dependiendo de la fase del ciclo 

en que se manifiesten: ya sea en somnolencia, 6 bien, en la del­

sueño de ondas lentas), las cuales sobresalen al ritmo de base 

en el trazo electroencefalográfico del perico. Este signo e-~ -

lectrofisiol6gico no se ha reportado en condiciones fisiol6gicas 

normales de registros superficiales (electrocorticales) en otras 

aves, sino que solamente algunos autores hacen menci6n de ello,­

en registros a profundidad, como los estudios de la protuberan­

cia del hiperestriatum en la gallina (41), y en el hipocampo, -­

por Sugihara y Gotoh (76). Otros autores las han reportado des­

pu~s del tratamiento con nicotina en las aves ( 47, 72 ) • 



118. 

En cuanto a la actividad muscular aviar, se puede d~ 

cir en general, que los músculos cervicales y los de las extre­

midades exhiben pocos cambios significativos en su actividad e­

lectromiográfica al pasar de la fase del SL a la del SP; dato -

coincidente con las observaciones realizadas en A. canicularis. 

Esto lo explican los diferentes autores con base en la adapta-­

ci6n ecofisiológica de las aves al adoptar una postura adecuada 

y al seleccionar el sitio para "dormir" . Se ha observado en-

todas las aves que la tonicidad muscular se va disminuyendo con­

forme el reposo se intensifica, pero en ning6n momento se llega­

a presentar la atonta total, como sucede en los mamíferos . 

Acerca del valor de la duración de la fase de sueño -

MOR en las aves, y que en el caso particular del perico, se es­

timó de 4 a 12 seg¡ existen diferentes teorías para dar una po­

sible exp1icaci6n. Una de ellas es: -" que es una modifica-­

ci6n adaptati v 8 r.onductual del mt1sculo de las aves, para prese!" 

var al organismo ante la posible caída de la percha durante es­

ta fase de sueño"-. O bien,: -" que pueda atribufrse a la pr~ 

sencia de 108 vigorosos reflejos laberínticos durante la fase -­

MOR; lo~ cuales son activados por la caída de la cabeza del ave"­

(315,316 ). 

Se encontr6, que la frecuencia respiratoria en - -­

Aratinga canicularis , sigue un patr6n semejante al reportado -

en los mam1fero9 durante el ciclo sueño-vigilia, así como tanbién 
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en el caso de algunos resultados reportados en ciertas especies 

de aves por diversos autores ( 93, 114 )0 

Tanto en las aves corno en los mamíferos, los estados­

de la vigilancia se pueden alterar farmaco16gicamenteo 

En las aves, la especie que ha sido más utilizada pa­

ra los estudios bioquímicos y farmaco16gicos del sueño, ha sido 

el pollo Gallus domesticus, en el cual diferentes autores han­

relacionado funcionalmente a las ami nas cerebrales con el pro-­

ceso hrpnico cíclico, ( 72, 105, 106 - 110, 283, 288, 309 ); y­

en el pich6n Columba livia (173, 174 ) o 

Por otra parte, algunos de los a~tores que apoyan la 

atribución de cierta naturaleza colinérgica del sueño en los ma­

míferos, han investigado los efectos de varias substancias anti­

colin~rgicas 35, 35n, 3Sb, 36, 3B ); otro~, hnn intervenido 

el metabolismo de las aminas biogénicas mediante el empleo de 

diferentes fármacos (27, 30-39, 43, 44, 48, 89, 111, 140, 142,--

175-175a, 213-214, 221, 223, 226, 227, 230, 233, 234, 236, 237,-

239, 242, 245-252, 256-260, 266, 292, 297, 30B, 310) o Varios mas,­

indican que la serotonina tiene un papel importante para el dis­

paro y el mantenimiento del sueño, y que en ausencia de esta a-­

mina, se presentaría insomnio ( 30, 34, 36, 38, 236 ); hecho 

comprobado por el efecto de fgrmacos que afectan específicamen­

te las concentraciones cerebrales de 5-HT ( 35, 35a, 36, 38, 39,-
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44, 48, 175, 239, 251, 292). De entre las substancias más ana 

lizadas en el drupo de los mamíferos están la reserpina y la -

p-clorofenilalanina (PCPA), las cuales tienen en coman provocar 

la disminuci6n de la concentraci6n de las aminas cerebrales, -

mas difieren ambos alcaloides en su funcionarniento~ la reserpi­

na, disminuye la concentraci6n de serotonina cerebral porque al 

penetrar al enc~falo, afecta irreversiblemente los sitios de u­

ni6n (para el almacenamiento), o sea, que daña la capacidad ce­

lular para fijar la 5-HT, dejándola libre e inestable, por lo -

que facilmente la MAO la degrada (236, 256). 

ConsecuenteIl'.ente, hay un desbalance entre la velocidad 

de síntesis y la transformación metab6lica. El efecto del fár­

maco cesa cuando la célula recupera la capacidad de fijación: -

6 bien, hasta que se formen nuevos sitios de uni6n. 

Por el contrario, la PCPA disminuye la concentraci6n de 

5-HT cerebral porque bloquea la biosíntesis de la amina, ya sea 

compitiendo directawente por el tript6fano, 6 porque se liga i­

rreversiblemente a la enzima catalítica (triptofanhidroxilasa). 

La reserpina produjo en el perico ~ratinga canicularis 

como efecto inicial, el insomnio, cuya intensidad dependía di-­

rectamente de la dosis inyectada; resultado que se podría expl~ 

car con base en el modo de acci6n del alcaloide: Este efecto -

se presenta también en los mamíferos, entre los que se encuen--
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tran los estudios en la oveja (259), en el gato (36, 236), en 

la rata (266), en el conejo (250). 

De acuerdo con la teoría emitida por Jouvet y col., 

1956(157) acerca de la naturaleza nonoamin~rgica del sueño, 

la cual ha sido válida en el caso de muchos mamíferos estudia­

dos hasta la fecha (30, 35, 238, 250, 25~); Y analizando los -

resultados obtenidos en el per.ico, se observó que en A. canicu­

laris bajo la acción de la reserpina, fu~ la fiase de sueño len 

to la más afectada, ya que la duraci6n del bloqueo se estim6 -

en más de 25 hrs. El bloqueo del sueño MOR podría explicarse 

por el efecto que tiene ese alcaloide sobre la disMinuci6n pa~ 

latina de la concentración de las catecolaminas cerebrales; ya 

que como se mencionó anteriormente, dicha fase de sueño es dis 

parada por la 5-HT, pero probablemente se mantenga por la ac-­

ción de la NA (biosintetizada en el locus coeruleus), 108,156. 

De acuerdo con los resultados estadísticos, se observa 

que la dosis menor del alcaloide que se probó primero produjo -

una disminuci6n de la fase del sueño lento (no significativa), 

tiempo en que se produjo un incremento compensatorio del MOR. 

Al trabajar con una dosis mayor de reserpina (1 mq/kg), el e-­

fecto que produjo fué más notorio, ya que la disminución (sig­

nificativa) del SL sobre las primeras 24 hr postratamiento, co 

incidieron con un incremento compensatorio del MOR (también 

significativo); valores que se mantuvieron más o menos constan 
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tes (en promedio de 156 a 160 seg); a diferencia del SL, el -­

cual muestra t~bién un incremento compensatorio (después de -

las primeras 24 hrs del período experimental). 

Los resultados observados en ese modelo biológico, dan 

apoyo a la teoría catecolaminérgica del sueño. 

Por otra parte, si se considera a la somnolencia corno 

un evento independiente del SL; entonces, '::OliIO se indicó en los 

resultados, la primera fase en reaparecer despu~s del insomnio 

provocado por la reserpina, es el SP. Pero si la sOFnolencia 

no fuera más que la parte inicial de un proceso continuo, del 

cual formarían parte tanto la somnolencia COMO el SL, es decir, 

que ambas fases del ciclo formaran parte de una unidad que se 

manifestaría paulatina y progresivamente; entonces, la primera 

fase en reaparecer ser!a la del SL. Puesto que en el perico, 

instantes después de la inyección de la reserpina, se manifics 

tan períodos de S. alternados con V. y si la hipótesis arriba 

enunciada fuera cierLd, entonces los estados dt! viyilancia en 

A. canicularis, serían aft!ctados de la misma manera que en el 

gato, pudiéndose entonces suponer que el ciclo sueño-vigilia -

en ambos grupos de vertebrados (aves y marn!feros) dependerían 

de mecanismos bioqulmicos similares. 

Se ha encontrado que la paraclorofenilalanina (pePA). 

reduce particularmente la concentraci6n de la 5-HT cerebral, y 

que dicho alcaloide bloquea la biosíntesis de ~ste neurotrans-
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misor (33, 35). En el caso del perico A. canicu1aris, el inso~ 

nio bajo trataM~ento de PCPA ( a 400 mg/kg íp.), se estableció 

por 10 general casi inmediatamente después de la inyección; a 

excepci6n de un caso, en el que se observó que la abolici6n de 

las fases de sueño (tanto del SL como del SP) fué paulatinamente 

llegándose a establecer el insomnio total 23 hrs después de la 

inyección del fSrmaco. 

Tal y como se reportó anteriormente, la administraci6n 

de PCPA en el gato a la dosis que se administró en este trabajo 

(400 mg!kg) , le produjo insomnio total 40 hrs postPCPA, el cual 

se esablece con una duración que osci16 entre las 48 y 72 hrs 

(36, 239, 292). Analizando los resultados obtenidos tanto en 

el modelo experimental empleado (pericos) co~o los reportados 

para el gato, se observó que los animales entran al insomnio -

prolongado (con diferente latencia) después del tratamiento con 

PCPA ip. 

La duraci6n promedio del insomnio total en ~ste tipo -

de ave, fué de 9 hrs. 

En todos los casos estudiados, la fase de sueño que -

se restableci6 primero, fué la del sueño MOR. Cuando se restau 

ra esa fase de sueño, su duración es mayor que la normal (en -

condiciones fisio16gicas de control), y el SL está aún inhibi­

do, disparándose a partir de la somnolencia (S). 
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Pudiéndose concluir, que el SP desaparece total~ente 

cuando el SL lo'hiciera, y por lo tanto las concentraciones -

de 5-HT cerebral están disminuídas a sus mínimos niveles; re­

sultados que coinciden con los encontrados en los mamíferos -

(35, 292); datos que conducen a suponer que en ambos grupos -

de vertebrados los mecanismos serotoninérgicos pueden actuar 

como un dispositivo preparador del SP¡ y que los mecanismos -

intrínsecos del SP (de mantenimiento de ésta fase de sueño: 

por parte del locus coeruleus mediante la NA), no son afecta­

dos por la PCPA¡ en virtud del aumento de la duración que pr~ 

sentó la fase MOR tanto en aves como en mamíferos. 

Los resultados electrofisiológicos después de la adm~ 

nistración de la PCPA en el perico, fueron mucho más aparentes 

en cuanto al decremento y abolición de la fase de sueño lento. 

Estos resultados están de acuerdo con los que se encontraron -

previamente en los mamíferos como el gat~'i la rata (35, 36, 

239,292). 

Fue la fase de sueño de ondas lentas la que se abolió 

secundariamente en A. canicularis¡ y su reinstalación de mane­

ra paulatina e irreqular, reaparece (en promedio) a las 20 hrs 

después de la inyección del alcaloide, una cantidad no siqnifi 

cativa de SL (~ 270 seg c/lO hrs), aboliéndose nuevamente por 

un lapso que varió de 17 a 33 hrs en los eje~plares estudiados. 

Después del segundo bloqueo, se desinhibe el SL para reaparecer 

intermitentemente hasta finalizar el experimento. Esto es, en 
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ninguno de los ejemplares se observ6 una recuperaci6n de los 

niveles obtenidos durant e la fase de control, ni en lo refe­

rente al porcentaje de duración de la fase ni en la duración 

de la misma~ así como tampoco en su distribuci6n nictemeral. 

De acuerdo a los resultados obtenidos después del análisis es 

tadístico, se puede decir que la PCPA a dosis de 400 rng/kq, -

produjo un decremento (altamente significativo) del SL y el -

rebote compensatorio del MOR se presenta a partir de la 36 hr 

(después de haberse administrado el fármaco, llegando incluso 

a alcanzar valores mayores (promedio de la duraci6n X de 66 a 

164 seg) durante la última fase experimental que la que se ob­

servara bajo las condiciones de control. 

Estos resultados se podrían explicar de la siguiente 

manera; recordando los experimentos de lesión que se realiza-­

ron en el gato y en la rata (34, 35) en los que se reportó que 

hay una relaci6n significativa entre la extensi6n de la lesión 

(destrucción del sistema del Rafé) con el insomnio producido y 

el decremento de la concentración de 5-HT cerebral. Por otra 

parte, otros autores han reportado en el gato, la manifestaci6n 

del insomnio prolongado después del tratamiento de PCPA (239). 

Todos estos datos, confirman los hallazgos de Dahls­

tr8m y Fuxe, (1964, 26); y Jouvet y Renault, (1966, 295), que 

reportaron: - "en el sistema del r~f~ estln localizadas neuro 

nas serotonin~rgicas, las cuales están en relación con la mo­

dulaci6n de los mecanismos del sueño-". 
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El decremento del sueño observado en los resultados 

obtenidos en lQs pericos, podría explicarse de acuerdo a los -

datos existentes en los mamíferos acerca de la forma en que a~ 

túa la pePA. que también en este modelo bio16gico se lleva a -

cabo la inhibición de la biosíntesis(en los sistemas serotoni­

nérgicos) de la amina 5-HT, por bloqueo de la enzima catalítica 

correspondiente (triptofan-S-hidroxilasa), 33, 295, 297. 

En resumen, se podría pensar que en el caso del peri­

co Aratinga canicularis, se presente un mecanismo semejante al 

existente en el grupo de los mamíferos para el disparo y manu­

tención de la fase de sueño lento, ya que su bloqueo bajo tra­

tamiento de pePA es evidentemente significativo (por un lapso 

mayor de 40 hrs). otro hecho que apoya tal suposición, fué la 

inhibición tan marcada que en la mis~a fase de sueño y en la -

.misma especie, produjera el otro alcaloide estudiado, la reser 

pina. 

Por últ1mo se hará mención de otro resultado observado 

durante el lapso de reinstalación de las fases de sueño después 

del insomnio prolongado provocado por ambos alcaloides (la re­

serpina y la pePA respectivamente en los animales; manifestán 

dose variaciones poco aparentes en la conducta (corno por ejem­

lo la preferencia de cierto alimento); en contraste, los caro-­

bios electrográficos. sr fueron evidentes, presentándose una -

clara disociación entre la etoloqía y los registros electrofi-
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siológicos. Conductualmente, el animal manifestaba la etapa 

de la vigilia quieta, y el EEG mostraba ondas lentas, que en 

condiciones fisiológicas normales, se asocian con la fase del 

sueño lento. Contrariamente, el animal estaba en sueño lento 

conductual, y el EEG mostraba una actividad cortical rápida, 

que normalmente se asocia con la vigilia en condiciones de con 

trol de los pericos. 

Resultados que coinciden con los reportados para el 

gato y la rata (35, 36). 

Datos que pudieran explicarse en ambos grupos de ver­

tebrados, con base en la poca concentraci6n de 5-HT cerebral -

existente, y por la alteración nictemera1 del ciclo sueño-vig~ 

lia que se evoca después del tratamiento farmacológico de sub~ 

tancias que varían las concentraciones de aminas bioq~nicas ce 

rebrales. 

CONCLUSIONES. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, se puede con--

cluir: 

1) En general, los patrones EEG y conductuales de la 

vigilancia reportados para los mamíferos, son muy semejantes a 

los encontrados en A. canicularisi aunque se observan diferen-
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cias cuantitativas, siendo la duración de las fases en términos 

generales más c,ortas que en los mamrferos. 

2) La reserpina ejerce una acción sobre las fases del 

ciclo sueRo-vigilia en el perico, semejante a la observada en 

el gato; lo que sugiere que en ambos casos, la modulaci6n de -

esas fases depende del mismo tipo de neurotransmisores. 

3) La reaparición de las fases de sueño después de -

haber sido bloquedas por la reserpina y por la PCPA, no se lle 

va a cabo en forma simultánea; es decir, puede presentarse una 

de las fases, estando aún ausente la otra. 

4) Después del tratamiento de la reserpina, se obser 

va un incremento compensatorio tanto en la frecuencia como en 

la duración de la fase MOR de sueño. 

5) En virtud de que el SP se dispara inmediatamente 

después de la somnolellcia, y en varias ocasione::; después de Id 

Vq. (vigilia quieta) de~E-'ués del tratamiento de la PCPA, pudi~ 

ra pensarse que en esas condiciones se hubiera sintetizado y 

la 5-TH necesaria, que según algunos autores es indipensable 

para la preparación de los mecanismos que disparan al SP. 0-

bien, que no existan esos mecanismos; sino que se dispare dicha 

fase, debido a la presencia de neurotransmisores diferentes. 

\" '; . 
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6) Bajo la acci6n de ambos alcaloides (reserpina y 
, 

pePA) se produce una disociaci6n entre la conducta y la acti-

vidad electrofisiol6gica correspondiente. 
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