
UNlfBRSIDAD NUlftNAL AIJTONOIU 
DB HHXIUO 

F ACUL TAO DI! Cll!NCIAS 

KINDLl~G l!N l!L HIPOCAMPO Vl!NTRAL 

lit: GATO. DURANTE SUENO PARADOJICO. 

T R S S 
Que para 1bteoer el titulo de 

LICl!NCIADO tiN BIOLOGIA 

presenta 

JllSH UJIS RATA GARCIA 

México, O F. 1989 



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 está 

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.  

 



UtHVERSIDAD NACIONAL AIJTONOMA DE MEXICO 

FACllLTAD DE CIENCIAS 

K!NDLING EN EL HIPOCAMPO VENTRAL DE BATO DURANTE 

SUEÑO PARADOJICO 

TESIS PROFESIONAL OIJE PARA OBTENER EL T!TllLO 

DE BIOLOGO PRESENTA: 

JOSE LUIS BATA BARCIA 



HID!CE 

EP!l.l'PS!A DEI. LOBLil-0 TEHP011AL ---------------·-----------'---------

MODELOS DE EPILEPSIA EXPERIMENTAL -----·------------------------ 2 

MnDEI O DF. EPll-EPS!A EXF'ER!MEtHl\L POR EST!MlJLAC!ON ELECTRICA 

11íiPET!DA DE BA,JA ltHENS!DAD (ENCEND!HIENTOl ------------------ 3 

Al-TEr<nr.JONES DEI. SIJEÑn l'N PACIENTES l'P!LEPT!CO!: -·----·---------- 5 
ESTRllCTl.IRAS MEf<VlOSAS REl.AC!ONADl\S cmt l'I. SLIEFÍO y LA ACT!V!OAD 

H l POr::AMP l CA ----- ·• ·---------·-------- ------------- ----- - -------- ------ 5 
ESTnl ICTURAS NERV I n~r.n nr.;L AC l ONADf'IS con El. SUEÑn -·------------ 6 
R!TMO TI IETA IHPOCl\t1P!CO, CARAr.TER!ST!Cl\S \' ESTRUCTIJRllS OUE LO 

GENERAN. su RELACIDN car~ EL CICLO SLIEÑO-V!Gll.!A ------------- 10 
EPILfPSIA EXPER!MCN1 AL y ALTERAC!ntJrS nn_ SUEÑO·--·------------ 15 
PART!C!PAC!ON DEL IHPOCAMPO EN LA EPILEPSIA Y Ll. SUEÑO ------- 15 

fil rnTES l s ------------- --- -··· ·--------- -- ----·-- ·----------------------- 18 

OBJETIVOS ---------------------------------------------------- 19 

MATERIAi. Y METODO - -·----------------------------------------·---- 20 
r;:vo1_uctoN IJEL ENCENDIMIENTO lllPOCAMP!CO DE ACUERDO l\L AREA 

EGT!MIJLADA -------·--------------- --------- ·---- -· ---------·---·------ 20 
!NFt.LJENClA DEL ENCENDIMIENTO llll'Orl\HP!CO SORRE U\ ORGl\NIZACIDN 

DE"I r.1r:l.O SllEÑO-V!CJll IA --------···----·---- ----- ------------------- 21 
!NFLllCNC!A IJE LA ORGAN!ZACION DEL CICLO sud7a-V!G!LIA SODRE LA 

EVOl.lJC!ON DEL ENCENDIMIENTO H!POr.AMPtCO --··--·· ------------------ 22 

RESlll. rnom; --·----- ------------- -- ··-·· - - ----------·---·-··---------- 23 

DlSCllSJON ----·--·------ · - · ------------··- ·------ ---·---------------- 26 



cnNr.I llSIONFS ----- ··---· •• -- --------··--·----·--·---- --··- - ···----------· - . 31 

FJGllRAS · ---------------·------- ·····-··----------·--·-------------·· •• - 32 

TAEll AS -··---· ---·· -··----·------ ;. ·---'-·-.-::----·-------·-::---·- '-:~--'--·--,-----40 

APFNO !Ce -----·-- "·-··-- ··---~·--.--,-~. -··--::- ·----:·---~----------·-·------ 4~ 

BI Bl-IOGRA'1 A ··-·----- -----•--,;.'--·-~-,;.------~--·---~·-------------- ··- 45 



ANTECEDl:NTES1 

! . EP 1 LEPS !A DEL LOBIJl_Q TEMPORAL. 

La epilepsia es una afección crónica de etiolog{a diversa, 

caracteriza da por crisis recurrentes, debidas a una descarga 

eKcesiva de los neuronas cerebrales <crisis epilépticas>, 

asociadas eventualmente con diversas mc-nifestaciones mot:oras. De 

acuerdo aJ tipo de crisis cm función del probable s:ltio de su 

origen en el encé-falo. la epilepsia se clasifica comot (1) crisis 

parcf al es que coml enzan local mente; <2) crisis general i zada!I, 

sin1étricas bilaterales sin· inicio local; C3) crisis no 

clasificadas. Puesto que la epilepsia del lÓbulo temporal es un 

ejemplo de crisis parciales con generalización secundaria. nos 

limitaremos a definir con más detalle este tipo de crisis. 

En las crisis parciales la descarga exce'!iiva se origina en un 

grupo de neuronas en cualquier parte del encéfalo que no sea el 

sistema mesodi enccfá'l i co. l.a descarga puede mantenerse 

localizada, difundirse localmente o diseminrtrae con amplitud para 

afectar el sistema mesodt encef ál 1 ce, el cual puede entonces ser 

activado produciendo una convulsión generalizada secundaria al 

fenómeno cor ti cal primaria.. La epilepsia del l Óbul o temporal es 

ejemplo do este tipo de crisis. 

En l1umanos se ha encontrado q11e las crisis del lóbulo temporal 

const J tu yen 1 a tercera parte de todos 1 os ti pos de epi l epsi o. El 

lÜbulo tempor,al es particularmente vulnerable al daño y, por 

tanto, a I a produc.ciÓn de focos epi l eptó'Qenos, debido a 

traumatismo, M1oxia, infecció'n, tumor, etc. A diferencia del 

ataque epiléptico leve c1o las crisis generalizadas, la crisis del 

lóbulo temporal 5e manifiesta a cualquier edad y a menudo puede 

presentarse como prel udJ o de una cri i;i s mayor CSut:herl and y col., 



19771. 

11. MODEl-DS DE EPILEPSIA EXPERIMENTAi •• 

El mecanJ smo preciso que 1 ntervt ene en 1 a descarga neuronal 

excesiva de la epi 1 epsi a no ha si do dj 1 uci dado <Braz i er ~ 1972; 

Barnes, J986). Con al objetivo de conocer y comprender los 

mccanismos que 

manJ festaciones 

i nt ervt en en 

opi J 6ptJ cas 

en la generación y mod11laci&n de las 

y ante la limitación natural que 

existe al i nt.entor estudiar la upt 1 epsi a en humanos medi ant.e 

on5ayos f~rmacolÓgicos, se han desarrollado diversos modelos de 

epilepsia ErnperímP.ntal en anima.les, los cuales permiten el 

estudio de áreas precisas capaces de generar convutslone?s y Jos 

mecani t:.mos de propagación y modu.l ad ón de descargas excesivas 

orlgfnadds en Q~tds áreas. 

Mientras que m•~ltiples tipos de est imulació'n provocan crisis en 

Ja mayor{"' de los dnimales, la esUmulacjó'n audiogénica 

pecul J ar en rat.as, rat.ones y conejo~. t"s{ como 1 a fÓt.ica lo es en 

los babuinos <E,:~ í!2,P__!2l CKiJJam y col •• 1967>. E:'n Jos gerbils 

rriongÓlicos (~ ~guicuJab1s) 1as crisis son disparadas por 

estímulos tates como colocar al animal en un nuevo ambiente 

Cl''.dpl an, 1975; Mn11ri t:cm Oam y col.• Í901 >; l.al sensibilidad se 

ha visto aumentada de un 60 a un 97 Y.. por crianza Closkota y 

col., 1974). Ot.ro aspect.o considerar en los modelos 

axperi monta! es es 1 a edad del c:1rd mal, yo que Ja e>cct taibl 1 j d<3U del 

Sistema Nervioso Central se modifica du1~anl.e su desarrollo y con 

la edad. 

AJ g•HlcJS anormalidad es met· ab6J i cas son capac~s de provocar crisis 

frecuentes son lcJ hipoglucemia, las 

all.erac:iones electrol!t.ica~, le uremia, lrJs trastornos de la 

ctt~c:uJaciÓn sungu{nea, el aumento de Jll presión de oxfgono, Ja 

deficiencia de vjf.amin~ J"l6 1 Ja narcotepsla, etc. Por otra part·e, 
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Jos .Jgent.es externos que provocan crisis son abundantes¡ de 

estos, en opiJepsta experJmerital suelen utilizarse entre otros 

los sfq11fent.es: Dl pentilenetetrazol (met.razol>, Ja penicilina, 

el aluminio, el cobalto. el tunqsteno, etc. Las cC11racterísticas 

cJfntcss, e1ect.rogr:tftcas, y de J¡;,tencJa de "'paricio'n (segundos a 

meses>, dependEln de Ja substancia epi leptog¿ntca y de su v(a de 

admi tti st:rac i c!n. 
Desde que Fritsch y Hitzig < 1870) demostraron que Ja 

est:i mul aci Ón deo 1 a corteza motora con corriente gal vá'ni ca 

produc{a crisis convulsivas, la estim11Jaci&n el~ctrica ha sido 

ampliamente utilizada para la locali::aclÓn de áreas cerebrales 

capaces de generar epiJepsiB.. Asl, Penfleld y .. .Ja9per (1954) 

localizaron diferencias motoras utilizando la estimulact&n 

discreta de Ja corte:;: a 

investigadores !illgirieron 

cerebrAl; adem.:s 

la existencia 

est:os 

de "" 
mismo• 

sistema 
11 centro-encef át i co 11 q11e coordina a ambos hemisferios durante 1 a 

propaycclci Ón de- J as crt si s. 

MbdeJo dec epilepsJa eHperiment.al por estimulacic!n eléct.rica 

ropotJ dd de bL'!Ja J ntP.nsJ dad C 11 encendi miento") 1 

Los esti11Jiog re3) i2ados por Goddard <ll'?b7) demostraron que Jos 

estfmulos eléctricos repetidos de baja intensid~d apJJr:ados • 

diversas areas subcortica)es del encéf,,.lo de Ja rata son capace• 

de inducir crisis epi Jépticas. En t.:.tles estudios s• observó qu• 

J as maní fesf:itci ene!! motoras de las posdei;caroas inducidas por Ja 

estJmuJacJÓJl eléct:rjca, apUcada 11na voz al d{a, se incrementaron 

en complejidad con Ja repeticicfn da las criBiB epilépticas. 

Asimlsmo 1 se observó que el n~mero de estimulacionos requeridas 

p.i:tra inducir crisis qenera.lizadas fue ~tgnificat.lvament.e menor en 

la amÍQdala que en tas otras áreas subcortfcales 1111timt1l•das (p. 

eJ. hipoc:ampo, cortez.e enf:orrinal, etc.>. A Jos cambio• 

progre-;1VL"l9 que resuJtaron de Ji' estlmulacfón eld'"ctrica repelidi11 

dt.1 Llif.Ja i nt.ensi d~rl s~ les definió por Godda1·d y sus col abor-ador•• 
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(lq69) como 11 er~cto de e111:endimiento 11
• El modP.lo rl•? epilep~ia 

experimr.mtal rlt?fJ11iúo como "ent:endlmiento" es 11n morlclo do 

E:"pilepsia c.rÓ11ico lo q11e lo semej~ m,{g a la apilepsi.1 i-m h•unanos, 

puede ser oplfc¿¡do d divE>rsas especieg de anlmcoles, nos permite 

cont.rolcw 11n~ amp1Ja qama de condicicnns eKperimentales como son1 

umbral de intensidad pi::"r-·• ind11cir posdosc .. wgcJ, interv¿¡Jo entre 

ust (n1111 os y, rJuraci d'n. ·frC?c11encl a ampl 1 t:.1..1d del e<J+.{inulo; y 

asimio:mo, nos permite una definición anatómicd precisa. 

Modelo q11fmi ca del encm1dlml ent.01 No obstar1t.e, el concepto 

tradicional del encendimiento se basu en la estimulaciÓn 

el&ctrica repotida de baja intensidad <Goddard y col., 1969). 

algunos otro•J trahcljos también se refieren a los cambios 

permanentes en el cer·olJro por ap1 i caci Ón de peq•mñas dosis de 

c¿iirbacoJ CVosu y WI se, 197~), y de pentl J on1?tet-ra:zot <Maison y 

r:ooper-, 1q72) • como modol o qufmic:o del encendimiento. 

Vosu y WJse (J97~) observaron que el patrón de desarrollo de 

crisis y lüs sensibilidades relat-ivas dE' "m(gdala e hipocampo 

fueron stmllaires al aplicar estlmulacid'n eléctrica rP.pettd~ que 

al ap\ icor 

1 mportant:e 

subcortical 

ostlm11lac:1Ón colinérqica repetida, sugiriendo un 

papel do los ctrcnl tos col inérQJcos en la propaQ~ciÓn 

de la acttvid..::trJ tiplt1t'pticd. Sin emlJarqQ, las 

substancJas col inéraicas SE' propaqan y tienen ~r.ci6n djslal al 

sitio dn su aplicación. por Jo 1111~ est:e l·ipo de dat.os úebrm ser 

J nterprt:ol •"'cJos c¿¡.11~el osamente. 

Por at.ra µar te, Piredda y s11s colaboradores (1q8/,) encont-.raron 

que no h.)'y incremento en la t:ransmlsiÓn stná'ptlca (pot:enciactc5n 

de ldrqo t-érml110> CAndersen y Hvalby, Jq86) en la reqlÓn J,~1 giro 

dentada del hipocampo 1 n ti.!.!:.!:! d~spu&s do rmcvndl mi en to por 

pentilcmetetrazol, la cual ha sido reportada en el cncendimient.o 

por estimulaciÓn eléctrfc¿t <Maru y col., J9B'2l, lo que c;ugertr!a 

que mecani o: .. mos di rer entes achfa11 µarn cada candi et 6n 

expeiri mental. 
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111. ALTERACIOMES DEL. SUEÑO EN PACIENTES EPILEPTICOS. 

La parttcipact&n del sueño en la P.pilepsia. fue propuesta. por 

GJbbs Ct94B>, al localizar la pr~sencta de espigas epilépticas en 

el electroencefalograma 

de pacientes 

<EEG> de 1 a región t.emporal, durante el 

con epi 1 epsJ a psJ comotora. Igual mente, 

dtverE.:Js invest.igacione~ en humanos, han sugerido una influencia 

del sueño sobre 1 '°" epilepsia al observar que el sueño paradd'Ji co 

inhibo CéJ~i t.oda actividad epiléptica <Delange y col., 19621 

Besset, 1982>, micant:ras que la privC'ciÓn del sueño facilita la 

oc11rrew;i a Ue Lri sis CRodi n · 'f col., t 962; G1mderson y col., 

1973). 

La influencia moduladora rlP. la rictivid9.d epiléptica sobre la 

organlzaciÓn de los estt!ldos del ciclo suoño-vlgilia h.i sido 

sugerida por di ver-sos trabajos entre los que podemos destacar nl 

de Bdl dy-Mo111 i ni er y sus col i'bor-adore-s < 1 q94 > en epi 1 epsi a del 

Jc5bulo tnmpo,-al en humanos: en el Jos C?ncont.ró 1111 decremento en el 

sueño paradójico CSP>, períodos m3s cortos de SP, m~s cortos 

estados 3-4 de sueño de ondas J en tas <SOL>, más J arl)OG est.ados 

J-2 de SOL y más vigl 1 i a, asocia dos con 1 a r-epeti ci Ón de ataques 

parciales comµl~jos o general izaci&n :::.ecunduria de crisl• 

"Pi J&ptlcas. 

l. Es-t.r11ctureis nerviosas rel aci 011ada& con el sueíio y 1 a 

A11t.~s de dl$c:uttr sobre el efecto que la actividad epiléptica 

provocada por est.i mul aci Ón dE.•I ht pocampo, pudl era tener sobre la 

organización de 10s Hstados del ciclo sueiio-vigilia, con!ildero 

lndispensabJ e mencionar primero algo sobre las estructuras que •• 

ha propuesto int.ervienen en dicha organización, su relación con 

el hipoc~mpu y 1-:l electrofislolcg{a de este Últ,mc. 



Est·r11ct:urt"s nervt osfls rol '.:.et onadas con el sueño: 

r.i) Estructuras responsables dP. 1 a g1.mcract Ón y mant.eni mi e11t:o de 

la vlglllo: 

La t.eor{a de) sisi:ema ret.icttl-'lr activt!'nt:c de Mor11zzt y Maqouu 

(1949) sugiere al hipotélamo posterfor como una parte rost.rcJl de 

tal sistema, que mantiene al .Jnimill c.JespiP.rto. Por ot.ra part.e, se 

ha encontrarlo que J as 1 esi enes del hi pot<h amo post.eri or por 

coag11)i)cfÓn o por sección <ttobsorl, 1965>, o su co11qelumient.o 

y col., 1962; 196~>, pueden supritrdr la viqilia 

conductuaJ y el cct roqra'f te~. 

La eKistencia de 11n qent:.•rJdor de vigilia .l 1dvel dnl tallo 

cerebral. por ot:ro llll'do, ha sido propuesta bas~ a 

observacion~H realizadas en diversos experimentos. Los est.11dios 

real izados por l.ydic y s11s col"'baradores (fq87a) revelaron que la 

descarga de neuron11s del nÚcl ao del rafé dorsal <NRD> coni·ri buye 

al mantenimiento de 1.:. viqilJa y que el cese de eictivilciÓn de 

estas neuronas pt.-rmite la e:<presión de ondas 

ponto-gen{culo-occtpltales CPGO> y del SP. Los reqistro'i del NRD 

revel ~ron una descE!rqa 1 ent.1 y reqnl ar durant.e la vi qi lid, una 

Jenttftcact6n sJgnJficatt",i. de descarg.J durante el SOL y casi un 

cese de descarga dur.;ii11t.c el SP (Shima y col., 1986; Lydic y col., 

1'187a1 1'187b>. Por of:ro llll'do, se ha demostrado que la 

est.im11JaclÓn elrl°ctrict.1 del NRD produce vigilia (.Jacob~ y i.:ol •• 

1 q73; Jo11vet, 1984) • mi enlras que el con gel ami ent'o de Jos m~r:l eo~ 

del rafé en E?) gafo a temperat.11r.Js q11e det.ienen la 1tct·ividilt.J de 

CL{Julaig serotoniné'rqJcas inducEo al sueño <Ce5puqlio y col., 

1qB1>. l.os resu)tadns e11 otros esl:w:liuc; reveJ;1ron P.1 mismo pr,1rr5n 

de dt:asc~rg" p•ra 1 os ni~cl eos del rr:.tfé magno (CE·spugl lo y col., 

ltt'81; Fr.it"nal y col., Jqf}!;), del ritf,; (.JJlido <Sal~ai y col., 190'."3>; 

del ri1'fé centrcil <Hobson y col., 1983>, y deJ central s11perinr 

(Rasm11ssen y col., Jq04) 1 s11qiri~ndo lo par-t:icipac;ic{n de todos 



1-;i~ltJ~ r11Ícleos et1 Ja qtmeraciÓ11 y P.l m.:tnf-endmlento de Ja vigilia., 

prob..-b1 Gmento tr~vés dei la Jnhiblr:.tdn de estructuras 

QP.tinradnr <!tS d'i'"1 sueiia <Sakai y .1011vfo't , t qAo>. 

b) Estr11c turas rcspnnsabl es de 1 a generaci Ón y mant-eni mi en to del 

sn1 
En condicione-:. ügut.Jas, la ablacid'n d'=' la. convexidad dorsal 

entera y de las reqtones medi1'\J y r:Jnq11Jada de la corteza no 

int·.mflere con los trenes de husos mient.ras q11e las ablaciones 

conFJr1adas a la cort~=• orbital sola suprimen completamente estos 

pot.enci Bles en la corteza y en el t"t .1mo. Entonces, 1 P corl·P.o:.a 

orbil'al p.;irece ser }.;1 1~nica rE:qfÓn de la neocorteza que desempeñet 

un papel crucial en la requlació'n de la func:id'n sincronizante 

t~lamo-cortlcal. 

Ld partíctpac:fÓn dF.!l hipatá'ta.mo <'nlP.rior y do otras estructuras 

del cerebro ante-rlor en ld clpariciÓn y reQulaciÓn dr?l sueño 

lento, e.e l1il domostradn por 11na c.:erfQ dH oxperimi:mtos. Por 

ejemplo, 

(ítetmrJel: 

s" 
y 

ha onconlrado q110 el c.;.l ent~ml en to local t zado 

c:ol., 

estJ m11J .:0tci Ón o] éctri ca (Stt=>rmart y Cl emcnte, t 962) dc•l area 

preÓpU ca lr1tJ11ce supño e.en Ei nr.::roni ~..tci Ón cortic~l. Se ha 

enconl·rmJo que el et el o sueño-vi ql l i a E.>n el gato CMcl3i nty y 

St.c-rm,Jlh 1968; SaJlanon y col •• 1907) y en la rata CS:ymusfak y 

Si'tJnofF, 1q94) es severamente alterado después de las lesiones 

el ect.rol (ti cas del tfrea preÓpt i co del corebro a11terl or basal, con 

notable rc-cluc:cl Ón df' la faso de! gueño ci\racterlzada por 

si ncron i z \lr:i Ón cort.i cal • Igualmente, se ha observado on c~st11dl os 

re-al 1 ::a dos ~1 gato, qt1fi' J 35 1 e-si enes provocadas por ácido 

ka{ntco en Ja subst~nci~ innomlnata y Ja b~nda diagonal de Broca, 

as( como el .Í.rea p1·c•J°ptiC•l. latc:r~l <Szymusiak y HcGinty, !986), 

red11jerr..ri la d11rar.it11 rJcl SOi, suprimieron al SP e incrementa.ron 

J.:. d11t·,"lción do J 1 vlqJlia. So hi:l sugerido fllltt la red11ct:ld'n del 

SOi. observada. cm l?S~o:; est11dios p11drJ o:;m· dobidi" a la lesi&n de 
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Flbrus facilil:mt•·· 1 .. :lr.mdié°ndo~e "'":-d·.• L'l rfreoa prE::!6'¡.: i.·:a h~r:t . .:1 

C·:itr11cl11r~s implic3di's en lo.' Jnd11cclÓn del 501. <p. ej. l~J¿.mo) o 

r.11 lil i11hibiciÓ11 d1ó> • ..-~trw:l:tw<H:> de vi')i1iit lr1cali:::3d.Js t:ll f.') 

hipntSJ;)mt71 posterior º~'iC'lt¿¡, ,,,,.:'?; s~111anon col., J906i:l; 

JCi'O/..ili>. f;i11 P111!J,,1-f"}o, la ~·ürlir:.ip.:.i...iÓr, dP c11erpo~ 11•-~11ran ... }es del 

c~rebro "in t L·r i or no p11e;>df"'I de-;;'c.:ctr 1 arsa:.•, pues estncJj os re~ l izados 

por· :::::ym11sia\. y Mc.Gint.y (1'70l.J p•:w nu·•dio de reql~t1-0E 11nit.::rlo<:1 

en ~1 cpto han di'dO avidenclcl de 1~ prc.~senci"' de ne>urol1t.•S activas 

durante el sueii··J en el c:erehr-o i111h·1 i ar vo11tral. Est~~ r:él ul e)<;; 

est11vJerun in.,1i.:U1triS durante Jos pr.i-{odos de 

vigi11."t y descarg~ror1 princi~almcmt:a durc'.lnt~ el SOi.. Adf;)mcJs, la 

descr1irga do c61ulas activas cm el sueño se antlcip& a.l inicio 1..k·l 

mismo. 

Por otro J ado, d11ranl.e el SOi _ l "'s llt.!11ronds t·~l .Íini cas se ücl i van 

en trenc~ dQ ospig~s lntercal~dag con larqos porfodos de silencio 

en P.!;.trech.;• rcl aci Ón con sec11enci as de husos <7-14 Hz), •"11 

oposlcjÓn su acti•tid.:-d sostenidi' de esplyc'\ simple d11r'°'nlc> J,3 

desi ncroni ;:ación del EEG. l.os t reneg de i:il ta .frec11enci ¿1 s:;r:in 

cc:-rclcter!sttcos de ldS ne11ron.7ts tdlá'micas durante ttl suc-f'lo. r::.z:tos 

se mantienen úifl c1.1m!Ji c. cm J ,,s nmu-onas ventrolateral es d~sp11és 

dn las leslon~-= de sus prlncipa)e.;; f1u:intt.>s .Jfc:orcmtes: los nt~cleos 

cerehelosos ,,roí1111doo;:, (SI r~ri sde col., fq71); y desai.i.1r1~ce11 

conforme el mi croe) oct rc1d1J se aleja do Jos límite!:> tal ámi ces ~ 

otras e~t:rw:.:t 1was di encel.Il i i:c1s CGlenn \' St.ericJde, 1'182>. 

en tren~s dL• espi g'3S do 1 as c6J 11] as reti cul <3rcs 

especf { 1 r:c:Jm•mt:e oc11rr~n d11r.-~nh: .. • el SOL. La 1 i tmi cidad de trene~ 

c<apont ;(noos en mwron~s talámica~ proyect.:indo cm-ticalmento 

deµ ende de 1 as interacciones sj n~pt· i c~s 1~11t.re e!::ttas mJ smas y 1 ais 

ncuroniJs rnticttlares tal ámJ r;.,_1~ (Domi ch y col., J 986>. Ld 

dest.r11cr:iMn clr? los n11c:teus t¿,JJ1rdcos por coil9•11ac1Ón <Lindal\l'y v 

col., 1950), secci Ón <Cordea11 y col., J 965>, o ospi racl Ón tNaquet 

col. 1q6~) s11pri me a 1 os h1•ozos ccirt.i r..:il r,.•s durante Efl inicio del 

sueño mi entras que 1 a~ ond.;i~. J ent a-5 pc:rsi sten. 
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e> E~tructuras responsables de la gener"cid'n y mantenimiento del 

SP: 

La participación de la neocorteza y del cerebelo en Ja aparición 

del SP h" stcto ampliamente discutida por varios investigadores. 

En el animal neodecort.icado, el SP est.á c.aracteri zado por la 

ttpiu"lciÓn de una act:Jvldad thota constant[;' Cll nivel del hipocampo 

vent.ral, por e!:ipigas pontinas monofásic~s, y por signos 

peri f¡;ri ces ~J mil are~ üquel 1 os clel animal intaicto. El 

der:.rement.o del lar.o m11sr;ular es tot.:,1 y los t.renes de movimientos 

ocul orr.is , .. Jpi doo;; <MOR> esta'n ¡i11n presentfls <•Jeannerod y col., 

196~> as1 c:omo tcimbién Jos otros movimientos f¿sícos musculares 

(movtmicntoi; clÓnlcosl. La periodic:idiid y la duración del SP son 

si mi 1 ares Bq11ellos en el omim~l int:.:.cto. 1":a.'i>( puc&, lC1 

neocortez:a no p;orece tomar pttrto en ~l tli'::i1uro del 5P, en el 

dc~sarrollo i11icia} del 1 i Lmr, :;,,~t . .i ldµc,c.11npicu, u ..... 11 1~ mayur(.1' 

de l~s manlfL~~-.tacj••nr:>s pL•rl-f1~1·i·=~"= ca ..... ctc•i-(nt:Jcos df"' rsh~ l~!:",tatto 

(olOUVC"l 1 1 q62). 

lb remr.JLi.1'1 pi\1·~i.Jl (vurmi.., tl1.l1·ri•1' .-. f•rtslc1·ic..11·. u hemisferio 

tJc.•rr.?c.l1oi !f)•.· r";drás "/ r~r .. int.•·• .. ··~P .. .:"1 ~-, 197qJ Osirc{c31-Uria y col., 

1978) l 

1jt~l u l•lo 

i11r_rl".,u11:-11I.;, 

1 et· .il (.ku 1·-~t , 19.:.,?¡ P.3z y cnl., 1 '782) del cerebelo, no 

l111pitJ& l~ l)p.;t.riciÚ11 dc.•l SF', sino que provoca un 

... iQnlflc.·,..,ti··o en 1~-. durilción n.ecJi,a dul mismo, y en la 

don91 i.Jc(d dL' J O=i MOR, al i qurll qu~ 11n 1 nr:rP.ment:o f.'n el SOL y un 

decrt...•111L:nlu E:'ll l.1 vigilidt !:.uqirienJo Ju partic:ipacid'n de la 

corle~" cereb~·l o:,.:. en .:.! m.J11Lcnimicnto de 

1:u11lriJriie.111t::ol.e, la= l€~iont:!s dt!l 11Ú.cleo int:erµÓ&it.o resultan en 

un i ncremronto ~n l .:i vi Qi l i i't ..,.. 11nt" di !;'nd nuci Ón. del SOL y df:'l SP 

(De l\1ulr·.J'~ 

part i ci p-:tc t &n 

SP. ,~poyando 

y Rei noso-Suárcz • 1979), 1 o que stiqerirf a la 

de e~ .. tos nlfcleos cero1Je1 oso~ en la ap3riciÓn del 

est.a hipcSl1:!si s !:ie ha observ•dn que las células de] 

interpcfsito tncrementan s11 tC'O::il de eictlv,JiciÓn durante el SP 

resped o la vi gi 113 y 611 mrfs al ta tasa de acli vaci&n 1 a 
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.::t.lc~11zat1 dur-ante ac.t.ividud -rt.,;it.:lt <aparicic5n de t10R) del SP 

f P.:11 mt'r ~ 1 q7ql. 

l.n hi~¿le~is rlr la pti1·licíp~cir{n 

gig~ntocetular en la aparición de los 

del campo 

componen tes 

teqmental 

fcÍsJcos y 

tónico& del SP se ha vi si o fuertemente ~poyada. Se ha rJemosl·rado. 

por ejemplo, que la transecci¿n de la formaci~n reticular 

(11-lebl!>t.er y col., 1q86) as( como 1 as 1 esi ones hi 1 al:eral ps por 

radiofrec11encio 1q7q} etfoctando el campo tegmental 

qigantocelu)clr, anulan tot.alment.e el SP. Por su part:.e, Ba.qhdoyon 

y aus colabarcc'dores <1q82; 1q87a; tq87b> han encontrcido que las 

microinyP.cciones de agonistas colinérqicos <neostigmina y 

carb~col) e.pi icadas en e1 campo t:eQments1 Qinantoculul ar inducen 

un eslacln como de SP de 1 arqa duraci Ón. 

La pairticipactÓn de otras estructuras mnsencofJl teas en la 

aparición tle los componellt.t.>s t6nicos y f.:lsicos c.Jel SP ha sido 

prop11est-.:' en otros est-11dios empleando lesiones. ns{ por ejemplo, 

lo!. estudios de Jouvet y Pelorme < tq6S) han mostrado que 1 us 

Jesiones bi J i\t:eral P.S del locus cocruleus <LC> por 

rs.diofr•c11enc:ia, suprimen ],;i aparici6'n de la atonf;. m11scHlo'.Jr q1Je 

se pre~~nta en condiciones normales durante e) SP. Por otro lado, 

Sakai < 1980) ha encont.rado q11~ 1 Bs lesiones bi l i.tP.ral es por 

co~gulact6n electrotftica en el área X <que esta' localizada en e1 

mesencéfalo caudal y p11ent.e rostral, y q11e cmv(a fibrac:. al ndcteo 

gentculado latciral > supr·imen las ondas PGO del SP. 

B. Ritmo thet.a hipocámpico, caracterlstir.:06 y e'it:r11ctur<!.r:. qne lo 

generan. Su rolactón con el ciclo s11eño-vigil1a: 

Caracter{sttcamente, dt fer~ntes µa trenes de acttvid.-id 

ht pocci'mpl ca hlln mostrado estar asee i _,dos con 1 03 estados de 1 a 

vigi1 ia y el sueña. lnt.ervalos de ondas lentas parecm1 .Jl tttrnar 

con llna mezcla cle ac:tividé:lt.J lenta y rá'pid~ en eol hipocampo del 

conejo. C1Jando el reqist:ro c.urlical ei:hibe husos. el del 
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hipocampo m11eEotra actividad irreqular lenta y rápida de alt• 

i'mpl j tud y eos: reJ ilti vamente 11 desi ncroni zado 11
• Sin embargo, a 

vecefi 1 as ondas 1 erd as si ncroni zeda• pueden ser vi st.as en el 

hipoc.,Jimpo cuilndo Jos hu•os están pre9entes en 1 a corteza 

ccr·ellral. En el qat:.o y el mono 1 os mismos rasgos qeneral e• 1J1e h•n 

ubsorvado. <Green y Arduini, 1954). 

El EEG hipoc.:i'mptco, particularmente la ectividad de b•Ja 

ampl ilutl, de 4-7 e/seg o ritmo 11 theta" (Green 'I Ardl•lni, 1954), 

e~ una señal que rosulta de la activid\jd sincrónica de neuronas 

en una qran 111a12a neuronal y ha sido tambi~n nombrada actividad 

r{ t.mi ca 1 en t. a <ARI.). Además de 1.1 ARL, el EE.G hi pocámpi co 

contiene ondas r.{ptdas Cfrec11enct.~s más altas que 15 Hz> 

tD011drea11, t 966i Stumpf, 196~>. 

Es ampliamenl·e conocido quu la re\jcciÓn de despert:ar del conejo 

se cart'ctertzr- por la ocurrencidi de un claro ritmo theta en •1 

EF-G hipucámpico <Green y Arduini, tc"l!l4), .-~1 cual contrasta con la 

t.Jaslncrontzaci&n en el EEG corticilll. Sin embargo, la respue•ta 

el1?r:l:raencefaloqráfica hipocámpica un esl.{mulo no e• llJiiempre 

revel a<.Ja en la formca de un ritmo theta. As{, Grastyan y 9ll5 

colabtJri'r:lorea <t9ñ9) reportaran q11e en el qato el EEG hipocémpico 

es dol tipo desincrontzado cuando al antm""J le es presentl:'do un 

et.it:{m1110 noverJoiso, no condtcionaúu. Por l.anto, ee piensa que un 

térmt nas general es e>c i sten dos ti pos de raspL1est a!I 

elc;oc:t.roancefaloqráfic·10 htpoc.:lmpic'"'s: un ritmo t.heta y 1111 EEG 

desincronlzildO (Stunipf, i9b5; Toril, J9óJ¡ YokotCl y Fujlmori, 

1964). 

Vanderwolf y 611 han reportado correlacione• 

<prlnclµ.:.tlmente en rilt.as> E·ntre lil oc-11rrencla de ARL y conduct.•• 

moto1·"r;, lales como• caminar, pararse sobre lac.:; patas postarior•s, 

brJn..:&lr· y nad~r, mientra.e. que Jas conducta.• tates comos qui'ño, 

ec.:.car·bar, "4Sear 1 a c•ra, lengüetear, masticar a.l t n11anto, ot.c. 

estuvtaron asociada• con deslncronl:.:::-cton hipocámpic:a <V•nderNOlf 

y col., J9""'"i). 1 os eat.11dios en lois cn.;,les el espectro dE!l EEB 
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<Coenc:on, Trmi ~~ q11•;o un componente 

slg1dfict11t;.,r, de lo'1 

baijae puPde exl~tir 

q1J~ de -1cuerdo 

ARI d1~ -~1r1µl I t ·•rl y rrecuancf a 1 ol ·:di ·J;.rn1ent.e 

en el ITCG hi pocámpi co aun durante conductas 

Vanden"'ol f c~l:,;n r:o1Tel ac ionad"s con 11n EEG 

htpoc~mpico d~'incrontz~do. 

1.6 ARI- que oc11rre cl1want.e el SP es más ra'pida y 1ni)5 c.:or1!'ot.:'4nte 

(.!"i-7 c/seql que la observada dt1rdnte la vigilia (4-4.5 e/seg> 

(Ja11vet., jqó7), y cor. 11na ampl i 1.ud significat.ivamentu n1"s qr.:i11d~ 

que l.!1 Vl'$ta dura.nt.C' l.:i. ejr.coc:iÓn de movimtcmtos <Liltnc;;on, 1q74). 

Por otra pttri e hi"n si do cmco11l·rC1das corr·e1 a.el ones en t. re el 

f ncremento en 1 f' frr:ocuanct il de l d ARL 1 a apl'ri et Ón de MOR 

d11r~nte el SP en 1 a rat.a (Sano y c:ol., 1q73). 

E'9tructuras 

hipocÁmpt cos 

relaciona.das con la generación ·del ritmo theta 

Pct.sche y 

part·Jcip,,,.ciÓn del septum 

la relación de fase da l~ 

sns r.rJl.:iboro'."rlores (1qb2l soqirieron lci 

como 11 mi!'rcapaso 11 de la AnL hipoc~mpicé'. 

~ct.ividi'd rm t.renes rftntico'Ji de r.:é\ulas 

septa.Jei:: y Ja ARL hipocámpic~ d~ a.poyo a este punt.o n~ vista 

<Wi l son y col., 1 q76). Se hi" E:'ncontrado ademi:Cs que 1 a dee.tr11cci Ón 

del sept1un suprime la ARL en e1 SP as( como durante 1 a vi gl 1 i a 

(o]ouvel:, jql.J?.; PdSSOll~ni. y c~dilhar.:, 1qb2; E\llZS.Jid y col., 1qo::;) .. 

l. os mec.;.ni smo..;: qt1e i ntervi en en en 1 a i nducct Ón de 1 d ARL 

hi pncá'mpi ca no .,st:J'n aun el .:\rnni~11te f.mtendi doc;. Los esl"ut.Ji os 

f.rirmftcolÓqicos de Ott y ~11s COlt"bOri<\dores (Jqg3), han demostrado 

q11P. 1.;a ind11cci Ón de 1 a ARL fc.!S 

col i né'rgt cos ftlCti v;.ndo rec:eptor~~ 

diemin11ciÓn tnt:rahipocJmpi1:"" rte 

el bl oquer.'t.lor de su !IÍ nt:es i ~, 

medi .Jda por ne11rnl·r.Jn~mi sores 

n1u5crirf nt con hl poc;{mpt c:oo. La 

nor·ep i n1=1fr i na y de dopa.mi nu por 

la alfa-metil-tiro~inrJ, v de 

5erot.oni na por l d p-cl oro-feni 1 al oni na, no influyeron sobr~ l B 

generi'ció'n de la ARL. La fl11:mt o de !\Cetl l colina hlpc.c:á'mplc• es 

preci sstnent.e el 
, 

septal <Storm-Mathi sen, 1q771, Se Ita ar P. a 

encontrado que la evttmulaiclÓn eléctrica tiP.1 septum n1edi al 
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Jncrement:d Ja eMcilabilldad de neuronas piramidales CKrnJevic y 

Ropm·t., Jt18'2), e.recto mimetizado por la administración direct.a 

ionloforc!ticc- de a.ct'tilcollna sobre neuroni!is piramJdillcs. en 

est.udius in vivo (f:tird y Aghajanian, tq76; Krnjevic y col., 

1981 J. 

1-a pai-1.iciµactó'n rle et.ras fibras cursando el septum medial en la 

gcmeraci Ón de la ARL hi poca'mpi ca fuo de~cart ada con 1 os 

eMpertmentos de Al 1 en 

agonl~t.~ 

y 

del 

~ra.wford (1q84) q11ienes, 

Jci do gamma-ami no-but lrt co 

aplicando 

<13ABA> J mu9cimol (un 

int:rasept.al111ente, toqrdron red1tc.ir t:>lgnificat:ivamente Ja ARL en 

1 t-1 r·at:a, r.:on Jo que so obtuvo un r~qi stro desi ncroni zado de ondas 

de baja amplit:11d4 

Anr.:hel y Llndsley <1972) encontraron apoyo part' la hipótesi§ de 

que dos slstemtJs 4ue efectan el EEG hipocdmptco son mediados por 

distintas 

contt·ol a 

el haz 

genenlciÓn 

v{ao:. anatd'mlca.~,: una n1edi alment.e col oc~d.,,, la c11al 

lv generación del rJtmo theta, y otra lateri\l siguiendo 

n1ndial del cerebro ant.erJor, la cual controla ld 

de las ond~s r•ptdas. Ambos sistemas 9e originan en un 

árua del legmento mesencefá'tlco dorsolateral adyacent.e al gri5 

central¡ ei;ta área puede extenderse hasta los núcleos del raf.; 

<NR> <Macad ar y col., 1q74). l.iti e•timulaciÓn de la':i NR 

desincroniza 1~ actividad hipocámpíca, mientras que la 

estímul a.r..iÓn del LC induce ARL hipocámpica <Macadar y col., 1q741 

Sega) y Bloom, Jq?6>. Fibra11 originadas en estos nlfcleog podr{an 

proyectarse a través del haz medial del cerebro ant.erior hacia el 

htpoci9.mpo. tas proyecciones espec{ficas de!lde el m~cleo LC y NR 

hacJa. el septun1 e hipocampo han sido Identificada~ por técnicas 

de tinclón de plata <Reinoso-Suáre;: y col., 1q75¡ Shimtzu y col., 

1q74), aut.orradioqrsf{a CPickel y col., tq74), y marca.Je con 

pti.r-ux i d;\sa de rdbano <Rei noso-suárez y col., 19751 Seg al y 

Landi~, 1q741. La5 fibras en c1.1estlÓn, se ha demostrsdo que pt'ean 

t:re1vé~ fiel hiput.:{Jamo e innervan a las céluliUl del septum 

<Na1it:a y Kuypers, 1 q~131. 



loll 1 pon y $lis r:oJ ~boradores < t 976> encontraron en el Qc.tto. que 

RKist.en varios tipos dr. sept:aJes 

claslftcilron de c:ic11erdo a su patr6n de dG1scarg.:1 dP l':.4 slQ11Jente 

manera: céJ11J il? que pre~P.1flf·N1 11n p.iil rÓn de desr:tlrq,;ri t:>n trene¡;: 

rltmJcos CTR> que SE? presenta. con relación de ras& a la ARL 

hipocámpica; céJuJa.1¡, qu~ e:<tdbetl 11n pi!trón de aclivid~d irr·eg11l1ff 

en trenes, ol cual no presenta rc-JacJÓn de fase d Ja ARL, y 

cét ul as csractcr f =:üdas por acti vaci ó'n i rregnl ar más o menos 

contt nua sin i!lgrupami entes en trenes de de5cargas uni tdri .JS. Las 

células TR cambian s11 patrón de act.ivaciÓn irregul13r durante 11n 

estado no-estimulado cuando ninguna ARL e-stá prasente en el 

uno de descarga en trenes rP.g•1lores y rft.n1icos, 

sincronJzado en frectt~ncia y relctciones de fase con ontJ.:;Ls theta 

hipocJmpicas inducidas por usUm11laciÓn sensorial periférica (p. 

eJ. acíllrlcii!lr Ja piel>. La ~stlmuJDclÓn del s:lstem.l. hipot¿\Jámjco 

mf:!'dial lnd•u.:e ARL en el hipocampo y provoca que )LJs cáJuJas 

!!ieptal es Uescarq11vn con un pDtrd'n de trenes rftmi ces si ncronl zado 

c:on Jas nnd.:+s thP.t.a. En conf.rilst.e i'I 1 os efector;; de 1 el 

estlmulac-tón de) sistema hlpotaJá'mico medlílll, Ja estimulacio'n del 

sist.ema hipotallmtco Jat:P.ral resulta en Ja desincronizació'n dra la 

act:t vi di'd el é'ctrJ ci;. ht pocá'mpi ca y en Ja s11presJ Ón del pat-rón de 

t.reries rltnd cos de 1 ilS céJ ul .Js septol!lll es provocando q11e.i est:as 

mJ sma9 células se activen cont J nua y reg11l armente. Estos 

resuJ t.i!lldos s11gi eren que e><i sle 11n si st.ema dee.i ncrnni Zl"nf e 

orJgtná'ndose en Ja formación reticular, ecspec{ftcamentt:' los NR, 

ol cual en su curso proyecta hélcia J~s cél111 .is sept.al~s CAzmi tia 

y Segal, J 978> atrr.avesi!.ndo el sJ stem~ hi pu tal ámi ce lateral, v{ a 

el haz mediel dffl c:en?bro anf't<'ríor, P. inhibiendo et Jas células Ti;• 

septales o provoc~ndo descarga continua en el mismo lipo celular, 

COftlO se demostró en el estudio de Wilson. Asimismo, se sugie1 f.:! Ja 

e><.f stencJ a de 11n st stemet qenar~dor del ritmo theta el cuül se 

origina er1 J~ formación r~tii::uliJr, probablemente en el Le, el 

Cllil) proyect'"" hacia l <>s cél uJ C\5 septal es L"'t-r.,;vesctndo el 



hipotálamo 

Kuypcrs, 

septe-1 es. 

medic11l, v{a el faa!culo lonoltudinal dorsal <Nauta V 

1q~e>, y provocando desc•rgas rlt~lca• en las células TR 

2. Epllepmia eKperlmental v alteraclone• del •ueño. 

Como se mencionó anterlor~ente, una influencia moduladora d•l 

sueRo sobre la epilepsia y, •su vez, de la epilepsia sobr• el 

sueño, ha tildo sugerida (8esset, 1992¡ Gunderson V col., 1973; 

Baldy-Houllnler, fq94). En epilepsia experimental, •~pleando •l 

modelo del encendimiento en el gato, Shouwe y St•rman CS982) 

ob9ervaron que la• lesione• electrolÍticam bllat•r•la• del 

Sistema Reticular Actlvador provocan un retr~zo en la evolución 

del encendimiento amigdalina, mientras que la• lesione& 

alectrollttc•• bilateral•• en el cerebro anterior basal facillt•n 

la evoluci Ón del encendimiento •migdal 1 no. Shouae C 1986) 1 ta.rabi én 

empleando el encendimiento amigdalina, encuentra que durant• el 

SOL se req11tere de menar intensidad para provocar la po•descaro• 

de espigas epilépticas. 

Por su parta, Calvo y •us·colaboradores (1982) 1 encontraron que 

Ja estimulactón 1tléctrica repetida un l• a11{Qd•l• 1 iaplic•da 

d11rant@ SP, provoca un retardo signific•tivo en la evolució'n del 

encendimiento •migdalino que cuando se estimula durante la 

vi gil la. 

Le est.tmulaciÓn eléc~rica repetida durante la vloilia en la 

am(gdala de gatos provoca una die~tnuctén •iontftcatlv• d• 1• 

dur-acicln del SP y aumento an l• duración de la vigilia CDfM> fue 

dl!!HftO•trado en registros de 5 1 12 y 24 her•• (Tan•k• v Naquet,. 

19751 Randauln, 19921 Shou"e y St.wr.,an, 19021 Baldy-Houltnler, 

1'102). 

3. Participación del htpoc•mpo en la epilepsia y •l su•ño. 
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hipoc.,impo dr::i p••c!enh:·<: con r.:iplli.•p-=-ia psicomntcwi IRovetta, 1r;i~·n, 

y el lla}J.nqo htsl·c1lÓ•1ico m;Í;;_ ír·t. .. Cllenle en lr:i;; o.~nr.~1-'ilo~ rk l~r:lo'E 

pacJentcas, q11e P-n vtda p.:idecl1:>ron r:·pilepsia del 16ti11ll:i tc.•mporat, 

ha sido lé' pérdida de célt1IC1s pJ.-,1.ncidol~s on c.lg11n~1u .;;rC!aü del 

hipocampo. s11giriendo q11P-1 l~ enfermerJad en el hipcic::~1mpo es un 

1.:..J1;.111r.ml.o 1:.•l.i<JIÓqico de 1"" r~pilep;o.i;i tl1 ... rqC?1iso!, ) l.•.1rsr>llis, 

1966). Babll y sus col .. 1borddorc:.•s c1q94) midiendo dtm~id .. uJes 

ceJ 11) ares en vc:tri a~ rC?qi ont'":'. de 1 a form.Jr:J Ón hi por.ámpi e~ aHI er- i or 

postc.>ri or P-n seccJ Ón del l Ób11l o temporal 11 c:.>n bl Oí!llP 11 , y 

comparando r:Ofl 105 e.Ja t. os est m·eo-r:-1 ectroencef :.1 oqr C:r i e.os 

praqutrifrgic:o~ dcrlvc:1dos ÚP. elcctrmlo;; profl.i1dos en 12 pacJcntes 

can (?pilepsici del 1Óllu1n t:emporali 

densidades CC?) U] .:lrC•S observ"das en pac:i entes Lontrol 

no-epilcl'µtir.m;, encontraran q•1e 1 lo'=> ~1acit.mti¿~ que 

ccnststentemontc C!':<hibtr>ron cambios foc¿.1Jc;is en ld rcqiÓn antorjor 

en ol regt str·o esterc:o-eJ cctrce11cef."tl c:iqráf f r:o .Jcompañando c.,.) 

Jnfc;to de crtsJ~, tuvieron doni;-idadn<;o r¡ue f11eron st.•lc.-cttvcJmentC? 

rert11ci d,;¡5 on la for-mil.i:ilin hi~1oca'mplr.:c1 ~nt.erior pero fuenm 

normal es con rn.-specto a 1 n·.:: cont:.roJ eG en 1 a fot-m.:tcJ Ón hi poc:.-Írripi Cd 

posterior, n1ientrns r111e, ~quelJos paciente~ co11 prop~qaci~1 rlQ 

espfll-~S fr-,wé'·:; de )41 f~.wmac!Ón hjpoccfinpli.;a tuvJC?ran dt:·n~jrJ,_HJes 

CP.lnlares 1uf1111:id.;.oo:. t•nti.~; ir:ir y pc-1c;,lr:?riormnnl'?, $1U.Jiri,·~ncfo q•lt:.' ta 

epi 1 L•ptog6nnsl ~, rJpJ l Ólrnl o tcin.pc...oi- :'.ll oi:urr-o en o cercL• d~ ~q1101 l ~s 

cir•?.:t\-; rJe1 Id poc:ampo eµi 1.Ípt i •..'.rJ q1u:.• b'st.á'n más da7íad.:is. 

Cn l':piJopsl.~ m:perimont.,,d so h~ encontr;;.rlo, por ot·i-,i p~\1-t.c•. que 

,,¡ de 1., ílCti vj r.ldd t.•p i 1 .~pi i r:.i 

es:tim11l :1c!Ón c;iléct-rlc."' rr.rrlf·id~ rle bo>j'.' intanc:;id~d ,..n hipor:i'mpo 

provoca llllri disnd1111cJtin siqni fic:~"ltiv:i r:lol SP, sugir·ie11do q11r. el 

encendimiento hlpncá'mptco lnflnyc- sobrQ> l~ orounl:acjÓn tJ~l ciclo 

-z11eño-·vi~iliiJ t~·ondo11in y rol., 19f'Jn; ílalrly··Mc.111linir~1-, 1qe2>. 

F.n estudio'-" rf'cientr~ r:mplo.Jndo r.>1 rni•amo modelo r...n hipocampo se 

hm1 dF?mostradrJ difr,·t·eru:i~r· P.11 nl desewro11o de lrl ,~ctivic1Jd 
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epi 1épt·.ic,i del hipocampo dorsal de rata dependiendo del área 

estimulada <Racina y col., 1977; Lerner-Natoli y col., 1984>. 

Est.as rlreas se hi::t propuesto 1as constituyen= a) El Giro Dentado y 

campo CA4 Cque presP.nt:an un 1 ente di?sarrol lo del ·encendimiento 

hipoca'n1picc> y, b> los campos CA1-CA3 del Ast.;. de Amm&n <que 

presentan una ra'pida evclnción del encendimiento hipoc,;mpico> 

<Lerner-t~dlt.ol i y col., 1984). Sin embargo. no existen estudios en 

1 os cu~l e"3 se hoya reportado de qué m13nera influye el desarrollo 

del enc:end 1 mi en to para cada una lle 1 as vreas hi pocc(mpi cas 

i=blla111Joc.J3s sobre la organización del ciclo sueño-viqJJia. 

EvJ dem:i as anoJ.lÓmi Cc3S y el ect.rof i si al Ógi cas de que e>t i 5ten dos 

regiones bien diferenciadas dentro del hJpocampo1 

Estudl os analÓmi cos y el eclrof l si ol Óoicos han demostrado l 4 

exJstencid de importantes conexiones entre el Asta de nmmó'n y el 

conipl ejo s111.Jicul ar y estructuras extrahi poca'mpicas cort.i cal es y 

subcorticales <Swanson y Cowan, 19771 Meibach y SJegel, lq77; 

Pakhomova y Akopyan, 1'185> • en tanto q11e en el Biro Dent.ada y el 

campo CA4 ninguna eferem:ia hi'cJa estruct11raS cortJcales y/o 

s11bcor t. i cal es ha si do encont.rada <Swanson y Co~..ian, 1977 > • 

Proyecciones aferentes desde 1 os nÚcl eos ami gdal i nos hacia el 

sult{r..ulo y r.At del Asta de Amm&n han sido demost.radas por medio 

de est11dJ os anat&mi cos empl e.ando el método de autorradi DQraf {a 

por medio de amino··C:cidos t.rit.iados <Kret.t.ck y Price, 1974; 1977; 

Ot tersen y c.:ol • , 

clectrofisiol&qicos, El11l 

J98~). 

(J964) 

Asimismo, en esl.ltdio1; 

observ& respuestas amigdalinan 

de corta latenci~ a estimul•ciÓn en el hipocampo ventral de gato. 
' E11 los n1t smos estudios de El ul, ee encontró que 1 a esli mul ac.í Ón 

del p11t~men y del globo pcCJ J do provocó resp11e..ata en el hipocampo 

ventral• )' su vez, 1 a es ti mul aci cfn del hi pocaimpo provocó 

raspuest-d del ptiti"mon y del globo pJ.1 ido, sugi1·tendo cone>1ione9 

rec{procas entre ambas estructuras. 

ProycccJ crws desde el hjpocampo hacia el Beptum han sido 
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tfemostrrd~s 

COWdll, J977) 

encontrándose 

poi· medl o de estudios d.utor·radi ográ'fi c:os (Gwanson y 

rt hist-oq1J(mic:os (Alonso y 1.:ohler, 1982> en la rctl'-'• 

que ~1 orl gen de esa'S proyeccJ ones son ntinwonas 

localizadas en el Ast·) de f'tmmÓn r' ~) complejo s11bicular. 

En olros estudios ~nvtÓmJ cos se ha encontrado qua 1 os cuerpos 

mamf J ares reci l.Jen proyecciones desde al campo CAJ del Asf-a de 

Ammón CRaisman y col., 1966) y desda- el sub( culo (f'1cib~1ch y 

Siegel, J.977; 1-:'.iyama y coJ., 1986>. A~imismo, se llei ~ncont.rado 

que el comple-Jo s11bic11Jar envf<l proyecciones haci.:1 el hipot.flamo 

lateral y hac.ia Jos. 1ufcteoo,:, t.;JJámicos ldt:erc-il y ~nterjor· (S1<1a11sot1 

y Cowan, J977>, 

Como se menr:Jonó ant.eriormente, ning11na proyecciÓh haci:. 

estructuras corticales y/o subcort-icales proveniE>nte del Giro 

Dentar.Jo o del campo CA4 rlló>l Ast-a de Ammón hc1. ~ido demo5trada. En 

cambJ o, se hcl encontrado que c.éJ ul as GABAé°rgJ cas 1 oc«J i ;?ac.ias en 

eJ hi Jus del Giro Dent . .-1do son neuronas de circuito local y de 

proyecci Ón, es decir, sori neuronas que hi'cen si napsi !'3 con cél l•l as 

gran11Jar~~ ipsf- y contraJateralmente <La•Jberq, 1979; West y col. 

J979; Berger y col., J98J; Voneida y col., 19811 Swanson y col., 

1978, 1981; Seress y RibaJ.·, 1983). 

lilPOTESIS: 

Si Jas c\JracterÍstic.Js inl:r{nsecas del tejido hipoca'mpico 1 1·.i:lnf o 

hltoJÓgicas como fi~foJÓgicas, establecen Ja existencia de dos 

a.reas bien di ferencJ adas (Swan~on y Cow,,n, 1977; Swanscm y col., 

1981), la evolución del fenómeno de encendimi~nto, también será 

di ferent.e para ambas .:reas. Puesto q11c co11md enes eferentes desd~ 

el hJ pocampo hac:i a estructuras extri'hJ pocámp i cas rel acJ onadas con 

Ja propagac.t ¿n de Ja actividad <~pi J é'pt i ca generad et por el efect-.o 

de encendimient-o (p. ej. am(gdala y qlobo pd'Jido> solo h~n sido 

Cfl el Asta de Ammbn y el compl ajo subi cul t1r 

CVaJenstein y N~11ta, J9!)q¡ Elul, Jq64¡ Swanson y Cowan, Jq77) y 

no en el Giro Dentado, ent.onces usperamos que la evolucio'n del 
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encendimier1to hipocámpico sea mis relpida al estimular Asta de 

Amm&n-S11bfc11lo ql1e al estimular en eJ Giro Dentado. 

Gt el hipnccimpo part.ic:ipa de alguna manera en la qeneracic5n del 

estado de viqJ11~, dada su conextó'n con estr11ct11ras dE•J sistema 

rr!l:ic11lar .!lctivador ose.endente como lo es el hJpotllamo po!:Ot.erior 

<Green y Arduini, J'?!'i4; Ranson, 1q3q), y dado que 911 remoci&n por 

s11cc.ión s11prime la vigilia cort.ical incrementando la aparicii5n de 

husos <Green Ard1•inl, 1q54), entoncEJs suponemos que las 

"Iteraciones hl~t-o16gicas y .fisiolÓqicc'.l~ provocadas por la 

e~Umulactón crÓnic:a del hjpocampo l'lterarán l~ organizactó'n de 

los estados del r:iclo s11eilo-vigilia. 

Si Jos mecanismos quo pc'rt: i et pan en la genera.el Ón del SP, 

part-.icipan Inhibiendo la actividad r?pilc.~pttc:a del hipocampo, como 

ocurre con el encendimiento amiqtJaltno <Calvo y coJ., 1qa2>, 

ent:or11:es esperamos •in retardo en la uvolución del fenómeno de 

encendl mt en to ~l estimular durante el SP que si es ti mul amos 

durante 1d vigilia. Tomando en consideración q11e mdsten dos 

r·L·pl ones- bi Pn di f erenct rdrJS der"Jt-ro rJeJ hi poc~mpo, podemos csperrr 

q11e 1.:o i11fluencia qttn t:onqe1. el ciclo suP.Í10-vigillil sobre el 

desdrrolJu del encendimiento htpocJmpico sorá diferente para cada 

rP.qi&11. 

OBJETIVOS: 

J. Establecer una cldsificaci&n obJ&t:iva de los estados que !ie 

presentan durante el desarrollo del fenómeno de encendt mi en to por 

est.l mul ación cld'ctr i ca en el ht pocampo de gato, t:om.Jndo en 

const deraci ó'n Jos aeipectos conductual es y su corral acl Ón con 

Aspect.os elect.rográf t cos. 

2. DqmostrAr que las carac:tt!r ( st: i cas anat.Ómi cas y 

el ectrof i si ol ÓqJ cas que evidencian ln existencia de do~ regiones 

bi i=-11 di fer·enci 'Idas dentro del hi pncampo <Ast.a de Ammón-S11b(cu1 o y 
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Giro Dentado>, fnfl11yrm rln m<"'n,,..ra selectiv!\ sobre,el de~arrollo 

dol ancendj miento hi pocÁmpl co fm el q,'Jto dependJ F:'nrlo del O:i r.a 

P.'31" i mul aci;., al i g•Jal q1m SR ha dertil"lstrado en 1 i'I raf. d. 

3. Observi'r de qué manera .,.fec:t ="' •:-1 desarrol J r, del encendi mi onto 

hl por.bn1pi co de Jo-:; r?stados del ciclo 

sueño-vi qi t ja, deprmd i ando del ,{rc:.>a ~st i mu l .:ida. 

4. Cainptlr~ .. r 1 a evoJ 11ci Ón del fen61neno de rmcendi mi en to rle cada 

areil del hl pocampo respE'cto la evoJ uci Ón del encondi mi en to 

ami qddl i no, y clnal i;:ar su relaci&n anatómica y lc'J posible 

i nf J uP.nct a rle- est-a rel ~el Ón sobre el desarrollo úc:.>l enc.a:ndi mj onto 

para cadA ¿raa hi poc:J'nipi co. 

!5. Ob5ervar de qué manera i nf J 11ye la orqBini zaci Ón dE? 1 os ent.ados 

del el el o s11L~ño-"i gi J 1.=t sobre el desarrol Jo del eneendi mi ente u~ 

cada área hipoctt'mpica, al e~t.imttlar d11rant·.e la vigilia eo1npar.Jdo 

con esltmulacJdn durante el SP. 

MATERIAL Y MET0001 

Evol uciÓn del ~nr:endimicnto ftipur.e:'mpico de dC11erdo 3} ' c:tl ua 

P.!it j 1n1tl "4dr:ll 

En to q<"lt:is <"dultas a11est.~siados <ptml.tJUn.i-bital sódico 30 mytl:q, 

i.v.>, se implante.ron est~rpotlxJcc:lmente CFJg. J) electrodos 

bi prJl ares concént:ri cos "'?n ambos hipocampos, SQpt.11m, am(qdal a, 

s11b5t;,ncJ a ni.Qra y corteza orbi tofronldl jzquierdc:i, asf como en 

p11l.amen y cort f!Za motora del l .:Jdo dP.recho. Durante l rl operaci o'n 

Jo:; c.>l ectrodos fueron sol dados a conectores y estos fija dos al 

cra'neu con t:orni 1 Jos v cemento acr(J ice. TrecP. d{13s desp11&'s de lo 

oporaciÓn los gatos fueron estim11l i"clos en hipocampo ventrctl 

fzq11ferdo ron un esl:.lm11J,:itl1"Jr fit·.~ss niodt:lo nas. La estimulaci6'n 

eonsi s.tiÓ en un tren de pul sos de- J mseg. a 6(1 Hz de frecuencia, 
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y un suuundo de duración, con una intensidad umbral promedio de 

160 JJA <int-.ensidad mínima requerida pe.ra inducir una po5descarga 

electrográfical, una vez ~l d{a, durante b d(a,; a la semana, 

hast.i' comp l et. ar 100 est i mul ac iones. Lai e\;t i mul ación en eeto• 

gatos !Se ~plicÓ durante un período de vigilia evidenciado 

conduct:11at y poli qra'ficamente. Los regist.ro~ pol tqr./Fico!S fueron 

efectl•ados en lln pol {qrafo Grass modelo 7P511. 

tnflue11cia del enr.:endimiento hipocámplco sohre la organizacid'n 

del ciclo sueño-viqllia1 

En utros 6 gat:os fueron implant:ado!S elect.rodos en el hipocampo 

ventral iznl1ierdo, corteza ~el giro po•tisigmoide para reQlstra 

electro-corticogr¿fico <ECoG)• borde 

electro-oculoqra'fico, y mú~culos del 

electro-mi agrama, para el e!St1Jdi o 

sueño-vigi 1 i a. Quince- d(a!I de!!pué'3 

superci 1 i ar para registro 

cuel 1 o para registro del 

pal igráfico del ciclo 

de la implantación de los 

electrodos, cada uno de los gatos fue colocado en une. caja 

eono-amort i quada <BO X 60 X 60 cm.) q11e cuenta con un di sposi -ti vo 

que conecta 1 os electrodos a un pol {grafo permitiendo 1 a l ibert.ad 

de mcwimient:os. En eil interior, los animales dieponen de aire 

corriente, 

excrementos. 

condiciones, 

aliment:os, agua, 

Tres d{as 
se obtuvo un 

y 11n 

después 

registro 

rec;pient.e para d~pÓsit.o de 

de habttu•ci6n • estas 

po\igrJfico de 24 horas de 

durc-clO'n considerado como control. El criterio para •dentiftcrir 

cada uno de los est:ados dal ciclo s11eño-viqili11 fue el 5iguiente 

<Fig. 2)1 •> Lc1 viqil iifi t1e caracterizó por actividad ECoG 

dasinct oni zad•, presencia de to110 muscular y movimi entes oculares 

1 entes; b) el SOL por hu•es de sueño de gran ampl 1 tud en el ECoB, 

espigas de vollaJe •l to al nivel del hi pm:ampo ventral• 

disminución deol tono muecular y escasas movimientos oculi'res¡ 'c> 

y el SP por actividad ECoG desincronizada, Ja preeencia de un 

r l lrt10 thet i!t persi $tente al nivel del hipocampo ventr•l, atonCa 

muscular y tnovinli entes ocul '""res rJpi dos. Post.criorment.e se 
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estin111JÓ í:c"l ldµoc~mpo ventri'l izquierdo con lo~ mismos 

p.airlmetros empJttados pí'ret los Qdlos astimulados durante viqilia, 

pero eistimul C)ndo d11rant:e rl t:mo thP.ta que apnrece en el SP. c~da 

vez que cumplían con I~ c:."sttmul ~r:lonP.i;. st.• obtuvieron nuevamente 

regi stroe pol l grlf l co'i de sueño hasta con1pl et ar 6 de es t. os 

regt stros con qo d! as de aatt mul aci Ón. En 1 os registros 

poligr,Flcos también se midi6 la latencia Ue aparlci&n del SP 

despucf~ de Ja estlm11lacJÓn, J.J densidad de MOR, y e1 porcentaje 

de vigilia y SOL previos al primer período de SP que apareció 

de~pu¿"g de la esttmulacto'n. 

Influencia de la orqanizactón del ciclo sueño-vigilia sobre ld 

evolución del encendimiento hipocámpJco: 

r.on propóst to de oh.servar la i nf 1 uencl a que 1 a organi zaci Ón del 

cJcJo sueño-viqilia pudiera tener sobre el desarrollo del 

~ru:ondtmlent.o hlpocámpico. 10'3 datos obtenidos del qrupo 

e•ti m11J ado d11r~nta la vi gil 1 üi C 1 O qatos> fueron comparados con 

Jo6 obtenidos del grupo ost.im11lado durante el SP (6 gatos>, 

dependtendo del área hJpocámplc.:- estimulada. 

Análisis hi st.ol Ó9ico1 

Finalment.e, t:.odos los animales fueron sacrificaidos con una 

•obredosis de anestesia CpentobairbJtail sódica J.v.) y perfundidos 

con •olución tsot:.Ónic:" salina seg11ida de formaldehfdo al 10 ·1 •• 

DespuJs de permanecer los enc~falos de estos animales 30 d{.:-s en 

formaldP.h{do al 10 ~~so realizaron cortes seriados de 100 µm pdr-a 

ser tenJdos con violeta do crestJ tNissJ>, conflrmando as! la 

ubicación exact.1"\ de los electrodos y det.erniinando Ja ~oblación 

celular c.>idstente en su vecindad. 

An~llsi& estadístico; 

Tanlo los valores de sueño como los dr? Ja dctividad epiléptice 

fueron ordenados de r.icuerdo al d(a de estJmulacit.~n, y a la 

22 



posj el Ón del electrodo del hipocampo ventral, posteriormente los 

valores promedio y error estándar <X ± EE> obtenidos se agruparon 

cin tablas y fiql•ras señi:"londo Jas diferencias con Jos resultados 

obtenidas durant.e 1.=-. evolución del encendimiento, Y se c:ongiderÓ 

como diferencias sfcmtficativas a Jos valores comprttndidos en !'l Y. 

como margen de error empleando Ja prueba t de St:11dent. 

RESLIL TADOS1 

DesrtrroJ Jo del encendimiento hipocámpico de acuerdo al lrea 

L"st f murada: 

La localización cfel electrodo de r.stlmulocid'n del hipocampo 

ventri'l fue corroborada h:I st ol d°gJ cament~ por 1 a técnica de 

tinciÓn de Nissl (violeta de cresil>. No ob'5t.ant:e. al analb:.ar la 

cvoJ ucJ Ón del fenómeno de epi t epst a, se identJ fJ caron dos grupos 

bien caracterizados dependi ende del área est:f mulada dentro del 

mJsmo hlpoceimpo en Jos grttos ei;tfmulci.dos d11rante vigJlia. De esta 

manera se idP.ntiffcaron g~tos con el electrodo en el Asta de 

Ammón y complejo !:>Ubic11lar CFiqs. 3A y 3B>, y 6 gatos con el 

elecf:rol'j'o en Giro Dentado y CA4 riel Asta de Ammón <r-iq. 3f'"!l. 

DurantP los dt ferentes dfa-s de estJmulaciÓn del hipocampo 

nosot·ros enc:ontramo~ 1.:i sigufe>nte evoJuciÓ11 de la ~cf:ividad 

epi J 6ptJ ca CTabl a 1 >: 
1> En et estado 1, inicialmente tos animales qtraban la cabeza 

en sentJdo contraJateral al ~st{mulo, intcidndo Ja apartcic5n de 

espigas epilépticas en los registros del hipocampo contralat-cral 

y en am(gcJal a i psi 1 at:eral <Ft g. 4Al. Durante la posdesci'rgs (PO> 

de espigas los animales interrumpen su actividad motora fijando 

J~ mirada al pJso dr. Id caja de registro, con dilatación pupilar• 

y sin responder e- est:(mulos 1::mt:ernos. Al finalizar ta PO se 

restablece Ja activicJ~d electrog~;fica, iniciando Jos anim•les 

~ct.Jvidad niot-nru el{ager-ada present.ando maullido!> y conducta de 
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ü!SeO. 

21 El cst ado 2 ocurre despuós de ?7 d{as promedio. 1 ~"~ l:!~.pigds 

presentes en la ~mfgJ~J.i ipsilateral de~dG el estado 

i ncrementitll con si dP.rt1bl emc:mt e s11 i:)ll1Pl i tud <Fi g. '1Dl , oc1wr i endo 

si1n111ta'nea.n1entE.' guiño ipo;IJaterill, ma.stic .. 1c.ic5'n, lenqlieteo, ;;isÍ 

como refl~Ja dl" vóndl·o, srtlivacicS'n, y maullidoc:i, En ta i.:.orteza 

orbltofrontal ipsilateral apcJreccn por pri1111:tri.'I oL:asiÓn espig¿.,s 

eµi ltÍpt.ic .. -¡s. 

3) El estado 3 oc:1wre rJesp1.1Ffs de 38 d{f'.s promodio, y se definu 

por lci preseru.:.ia d1:1 uspJq.is espontineas rm la corteza motora 

contra.lateral al lado de est.ithulactón. Cond11ct11alment.e, el animal 

manifiesta q11tño bilateral, acompañado de movimientos 

ma5t_ic:at.orlos, giros y mioclonias contralat~ralcs .31 ldpoca.mpo 

e~ltmulado. 

4) F'inalmente, desp11éc:: de 44 d{ as promedio l tl acl.i vi dad 

epil~ptica cortical forma perfodos de frer.uencl13~ rdpidas ei l.IG 

frec.uenc:ias lr.ntas de gran amplit:11d, oc11r1·iendo simuttJneament.e 

sacudidc"ls cld'nicas l>i laterales o c3ctivida.d lÓniCC'.' 1 

re•pectivamente. Ll'.J finalizacid'n de \,Js crisis genorall;:.adas CCQ) 

Ge car~cterizÓ por la dismtnuciÓÍ1 significativa del voltaje en 

lo• registros c.r:oG, lil cual se restituye cm 

tJespné's. 

a 3 nd 1111loi,s 

El gruµr:> di! animales esti1111.1lado en Ast.B de ft111111ó'n-S11Ufculo 

r·eq11tr16 tJE? menos est:imuliliclones para CJbtener ccidd uno de los 

estad•..1S, comparado c:on el de Giro Denl:ado q11L• mc1<:.t.r-& 1111 retardo 

con diferencia· slun.ificattva en la lt3tenc:ia d~ i:lparici&n de los 

ast:&.\dos 2. 3 'I 4 (Fig. 5). 

1-os anim~les de aml.Jos qn1pos ei<liibit,.ron F"D elac:lrr.iqr.Úicp 1.:011 

una duración promedio dt• 22 segundos J.:m la primera ostt•"L1'.;'cic5n. 

En el gr11po ast.im11)ad1:> Gn Ast·a de f\mmd'n-S11L(c11lo cst..a úur.:aciJ.. M" 

1 ncrem~ntd' proore~i vamente h.,sta E-1 df a 23 en que apf'rcn.: 1 & la 

primar CG. La!l PDs del grupo est_j mu) a.do 1.m Oi rn Dentado l11v i (.n-011 

lncremenl'os mC:~ pequeños en ).,¡ d11raci&n hasta antes del df~ 5q en 
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que ~uvim"OJ\ su primer CG <Ftq. 6). 

Al comnaritr 1 a evolución del encendimiento hipocámpico para 

llmbos grupos con 1 a evol ucl Ón del encendi mi en to a.mi gda.l i no <Flg. 

7) en un gr11po de qe.tos estudiado en nuestro 1 abor·atori o <Paz y 

Reygadi's, 1q97), se encontró qlU! el nt1mero de estimula.cienos 

req1Jeridas para inducir CG fue igual en I!\ A'-it.a de Amm¿;n que en 

t.:. amígdala, mientras que, el Giro Dent.;clo requirió de mis 

estimut~ciunes par a lnd1tclr crisis, mostrando siqnificancia 

estat.lfsttccJ <p o.oon co111p~r"'Uo i:o11 los urupos esttmnlados en 

A1 ~m·¿.clono-:; 011 1" t..1rQ.:11\Jz.:.icid'n t.Jul ciclo sucilo-vlqJlif1 de 

ac11e1·cl1J d1 J1·co t:o:.I i 111111 iidd; 

El µ1;i1·c.~11t~jc <lcl l·iempo ~111plC:!d<lo l'.!11 )s.• vi~ill<:t se i11c..1·eme:11t.cS 

si onJ f i c""t· J vament t? pdr d 1 os ~~l·os del llrt•pLl t!'5ti mul.n.lo durante SP 

en el Asl d <.Je A111m&n-S11b{ t:1tl o, d 1 os 7~ d{ a~ Je est. i 111ul aci &11 (p < 
o.O!"i>, y se observd también un,,,. 1·edt1c\:Jdn sil.1nj fJcdUv~ en SP • 

1os 30, 4!=i <p O.O~il, 7!; <µ < 0.001> y qo días <p < 0.02) de 

estimn1'1ctón (Tec\blec\ 3 y FJq. BA>. Una r-eUw:cid'n siu llegilr il 

vol ores <:!si i:tdf~Ucament.e siq11ificativns fue observddci en el SOL 

desde e) d('.' 30 de estimulacld'n. Los gatos estimulado!i durante SP 

er, el Giro Dent.ado no n1ostrctro11 cambio slqnifit:et.ivo en el 

porct:=ntaje emple~do en c13da uno de los e~tadoB del ciclo 

siteño-vi qi l i El <Talll a y Fig. BB>, no obstant.e, un dacren1ent.o 

sJgnifit:atlvo en el número de fases de ld vigilia y del SOL fue 

observado r.n el r1{ a 75 para este qrupo, cambio no observado en el 

qn•po esttmnlado en el Ast11i dt! Ammc:S'n-S•.1b(culo. lln incremento en 

1111 latenciA de aparición del SP después de estimul!lciÓn fue 

observt'do en el \.11 ''Pº esttmuJ ado en el Aata de Amm&n-SUb{culo • 

1os 45, éO y qo d{as de esUmulactd'n, el cual no fue observado t!l'I 

el grl1po i:•sti.nttJ1Jdo en el Giro Dentado. Para ambo~ gr11µos no hubo 

a1tcraci&n en )el densidad de MOR: tgualmente se observó un leve 

tncrem.,nto en el porcentaje de l:!i vigillai previa é'l primer 
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p:'J'r{odo do SP qun apareció' despu~s da. lc1 estimula.cJr:'n on el qrupo 

estin11i1CldO en el Ast.a dL· Am111Ó11-S11U(c11Jo. 

Iguc'IJ que para los qatos estimulados durante Ja vi qJ J J. n, el 

qrupo estimulado en el Giro Dent.ado d1wo11t.e el 

peq11eños en la duraci ó'n de sus F'Os 

SP pr osen t.t 
requl,.iÓ de jncrementos ' mds 

mayor nú'mero de estimul acifJ08~ para e·.1or:cior CG ql1e el qrupo 

estimulado en sJ Ast.:1 da Amm&n·-St1b ( c11J o. 

tnfJ11oncta del ciclo t¡111?ÍÍ0:1·-vigilia EobrP- lc'l ovo1oc:i6n del 

encendJmlentu hipoc:mpico: 

La evoJ11r.i(r11 df?l encendimiento hipocC:mpico por est imuJaciÓn 

eléctrica <.Juriclnle lc1 \tiqlJia comporada con aquelli' durante 

esl.i11111laciÓ11 f-'11 el SP no most..ró diferencia siqnific.~Ul/d.. El 

numero ,,., esl J mul C'c:J enes requerido pctr a inducir crisis 

genP.r-i!lJ.:adfl no fue sfg11ificvt.ivo11mente diferent_e al 1:.omµari'or a 

los anfmaleos estim11lados durdnte la viqiJio refiµecto a Jos 

est.imuli:l.dOs durante el SP. AmlJos result.adü'> s1111iriendo epi,:;,:- el 

eje 1 o sueño-vJ Qi Ji rt no t J ene 1nfJ11enci ti sobre el desurroJ Jo dP.l 

encendimier1t.o hipoc:aÍ11pico. 

D!SCIJSION: 

Mttestros hal J azgos en el hJ pocampo ventroJ de qato demuestrim 

que la est :1 mul act Ón eléctrica repetida en el Asta de 

Ammó'n-St11J{cu1 o provoca una más rápi de. evol uci Ón del fcnó'meno de 

encP.ndimiento que si se estJmula en el Giro Dentado, resultadog 

que son con si stent.es con uquel los e11cnntr-tH'105 en hi roe.ampo dorsal 

de 1 a rata (Raci ne y col., 1977; Lerner-NatoJ J y col • f 1 '184). 

Lc.s di rerenci as encontradas en t!l df?sarr-ol lo del í:'ncc11di miento 

hlpccámpico 

explic~das 

dependiendo del a rea estimul ad.:i, ptmdt!-n ser 

en base las i::ar-Jc l.P.r { st.i cas f i si ol 1fq i cas y 

anató'mJ cas de cada área. En e~l:udj os .!.!:? ~ 011 1·odaJas de 

hipocampo de cobayo en un medio r::or1 J,Jenicf J inc:t ~ difenmt.es 

concentracJ enes, se ha demostrildo qtiE.• 1 as células pi rami daJ os de 
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cr1'3 gP.nerilri C'lct 1 vi dad ep 11 épti ca más f ict 1 mente quu las c~ll.11 as 

grap11l¡¡i-r.!s dF?l Giro Dentado <Vuastli y r:ol., 1qe6>. llna dismin11ciÓn 

en la tnhibiciÓn y 11n incremento de descargas stncroni:?adi'S de 

las c&Jolas pirilmidalas de CA1 prod11cida por l...i e5Umulacidn 

el~ctric~ repetida Ue l~s colaterales de Schaffer, han sido 

repor 1 ad as por 1.:amph11t s y sus col "'boradores e 1980\ i mi enlrl's que 

ruFF y s11s 

grado de 

f'.'st1 mul ación 

dehi do a 

colaboradores <1983.3\ han reportado un aumento en el 

:lnhiblctbn de las cé'ltJl~s granulares durante la 

eléctrica repetida en eJ Giro Dentado, probablemente 

••n i ncremeoi\to de 1 os receptores GABA y 

ben-zodtazepJnas <Shln y col., 1qa5; Tuff y col., fqS3b>. E'n 

nw.>st.ro trah~jo, el rét'pi do f ncremeonto en 1 a duroc:t Ón dro 1 as PDs 

eptlJ'pttcas por la estimutaciÓn del ne.ti' de Arnmd'n-Sub(culo puede 

ser e:<pllcado por un~" rer:lucciÓn t:>n },¡¡ inhibició'n de las c~lulas 

plromldali:"s do CA1-CA3 y del S11b(c11to como aquella reportada por 

l':lHnphuif; y sus colabor.;.r:lores ctqael, en t'.ant.oque, el lento y 

c.:tsi n11lo incremento en la duración dn las PDs eptlffptic~,5 por 

f!st.im11lactó11 del Giro Oent.ado puede ser explicado on rr'!lzon del 

~11mento en l"" tr.;.nsmlS;ótÓn sinápttca del OABA reportado por Tuff y 

i;:us colaboradores (1qR3U> para el proceso del enc:endimtento del 

denti'do. 

Pr.H otro 1 ado, estudios anatÓmi ces y el ecf rogrn'fi cos han 

demostrado la existencia de conoKlones eferentes e~cttadoras 

desde el Ast:a d~ Ammd'n y desde el ccmpt e Jo <Jubi c111 c'.\r hacia 

di "ersas estr-uchu-as cor ti cal ~ .. s y s11bcortl Ce)] Q:; tates comos la 

i'm(gdat a, el c11arpo eGtrfado, el SP.ph..1111, el hipot:a'l an10, el 

t át amo, la corte-za entorriní'l, 1. corteza del c{ng111o, etc. 

(Lttndberg 1 1q60; Elul, 1964; Sw':"nson '/ Cowan, 1q11; Pakhomova y 

Akopyan, 1985). Estas cone1tiones podr(.:-n explicar ta r.rptda 

prop.!'q.JciÓn de la 11ctlvir1a.d epi lé°ptica nenerada en el hipocampo y 

1 :i r/pi dai evoll1cld"n cond11ctual del fenc5meno de enc(mdt mier1to. 

Con10 se indic& ante1·iorrnente en la sección de Res11lt.ados, ta. 

oc11rrrncia de la conducta de q11lños ipsilaiteri'\JC's al lado 
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estfm1iJado, lu milet\c.'.'ciÓn y la saJJvadd:n, estt"'º a;;•=ctNi~ con 

•lll c~nsi der~b) ~ a11ment.o en la ampl l t11d dP. P.~µi Qi'IS r.pi 1 /¡.ti c,1•: 

presentes f'n J~ ~m{qdala dt1GdE" la pr1mer PO electroc¡r.{Fjc..i. GP. h<.\ 

demo~t.rado t.?n estudios pre .... i os Hlodrf·.ird y col., 1q¿.c;i; l•l .. 'ld~ y 

Sato, tq74l que la estim1iJc'lciÓn l·lGL'.lrlca en la an1f~~di:t).;'1 provcica 

como primer resµuer:lci cond11ct.uCJJ: qutños ipsilatm·alP.s 1""\l 1;1dn 

estim11l.:.do, masttcactó'n y sal l 11.;iclÓn. Est~ resp11er,t~ :;13' ve 

asoci.:•cJ~ co11 la .Jp.wtci¿n de l;'Sp(q¿i:;. t.>pillÍpt.icas en l~ .. ~mf11dala 

est 1 mul ac.J..-. Ademá's, se h.;1i demo:::t-ri\do que mi crol nym:ci oncs de 

gamma-vlnil-GABA (11n inhtbidar da In r.:rmA t:r·,,ns~min.=ts;,~ o.m '·r.1b:\s 

amfqdi'las raducen las crisis g1:.·m.•1.:1lf=;.\das inlJucidas por la 

estimullJciÓn elEÍc::trfca rerietida el\ el hipocampo 3 un nivel d\' 

crisis temprano ''º generalJ:~da ''ºGal 1~ Sall~ f F~1dblt1m, 

1'103l. L.'l importani::ia d·'? esta proyeccJ6n hac:.ia, la ~m{f.id•\.1 t.:n i=l 

desarrol Jo y propagaci d'n de J ,:t act- l 'd d.;:id epJl lipt.t ce> ar J íJ 1 nilrl .. "' en 

el hipocampo, es subr.1yada por el hecho de q11e r1l tdpacampo 

' numero ori\nde de est i 1n111 C'Ci Oi'H?s que el 

hipocampo ventral para des~rrollar cric:-i~ g~11íwa1Jzad~"s lRaciru? y 

col., Jq77), encontra'nciose, t.-4/TlbfÓn, que choqncs eJ6ct-rJcos cm Pl 

hipor:.:lmflD ventral y rir. ~que} 1 os en el hipocampo rtnrsal i nd1.r:~·n 

respuesl:-dS c·lectroqret'Fic~1s amtqd.=-1it1~s de cort°" J¡¡tepcJa <nrmm y 

A~~y, 1q~6; ~11Jl, 1q6~,. 

Por ot.ro 1 adn, 1 a parl {e í P"'Ci d'11 del c;.11m po r,,.c;,I r i.:ulu ~11 1 oJ 

propi'!QilCfÓn de la .:-cthddi'd apllc'ptica gener~.uJa por estJ1miJacJÓn 

en lti µne ampo t· omld é'n ha si do sei'íal ..td~. Por ejt.?mpl o, se l1a 

obsarvi"'lcJO que Ju est-tm11l~c:16n eJ&°ctrfca del qlobo p.fl!do aumenta 

'" ar.:tivido:1d eptl&'ptír::J ge11•'?!'"<1d~ r¡•n J?l hipocampo (Cavenes~ .,, 

col., iqoo> y qna s11 Ur-strucciÓn por Jeslorie-s i?JectroJ{t:ic:~s 

reduce rJ r,,;11ttri11ir..- l~<!. criSifi OP.nr.r;¡li:..:uJ'3n ind11r·idas pn1~ P} 

encendimJento hipoc/mptco <Gttlinqh~11t y col., tC1GO~. 

En el Giro Der1t.ado CA4 ni nn1111,, efcrenci a o~~ci t.11drw,, l1,11r:i -1 

cortfcalC''ii ylo s11b:ort-tc~les ha sJ<.Jo t:=nc.ontrada 

<S~·Hn~on y Cowan, 1q77). En cambio, r::.~ ha repcJrtado J,t m<istcmcid 
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de c~J 111 as RABA-i nmunoreacti vas en el hi 1 us del Giro Dentado, 1 as 

Ctla) flS proyectan lpsl- y central 13teral mente hacia c¡fJ ul as 

granulares CSwanson y col., 198J; Berger y col., t98J; Voneida y 

col., J 98J J Seress y Ri bal~, 1983) y que probablemente partf ci pan 

en Ja inhibición de la act.tvfdad epiléptica generad'3 por la 

estim11Jacfón del dentado y en el retardo de Ja apl!'rtc:ic5n dei Jas 

C:G. 

La participación da una v{a colinérgica sept.o-hipocá'mpica en la 

gener~ctdn deJ encendimiento hipocámptco ha sido propuesta por 

divE=·rsos a11f:ores, Fst.{m11Jos en ol septum medial potencian Ja 

respuesta excitadora de las células pframir.fales. de CAJ <Racfne Y 

r:oJ •' J903l. 

producida por 

observac j Ón de 

la estimul~ciÓn 

1-a natural e·za col i nérgi ca 

Ja estJ mul acf Ón septal 

de 

es 

la potenciació'n 

apoyada por la 

c~11f:> lit atropina reduce Ja acción facilitai:dora de 

septal y de Acet:i J col J na J ontofor~t:J camente 

aplicada en el hipocampo O<:rnJevi e y col., i q91 > y ret.arda el 

dosarrollo de crtsis generalJzadas provocadas por estimulacibn 

o1r!ct:rica repetida <Arnold y col., J973; Nasello y Harichich, 

1q73). 

La part.icjµaciÓn del hipocvmpo en Ja modulación del ciclo 

sueño-vigilia es señalada por Green y Ard11tnf (J9~4) al encontrar 

q11~ Ja remoci Ón del hipocampo de conP-jo por succf Ón provoca 

gri!indes husos en el reqi stro cort: i cal. Nuestros resultados 

muestran q•m P.l desarroJJ o de 1 a oct. i vi dad epiléptica j nduci do 

por Ja ost:im11Jacfó'n eléctrica repetida en el Asta de 

Ammd'n-S11bfc11Jr,, provor:an alteraciones en J.,¡ organización del ciclo 

sueño-vtgiJi~, encontrá'ndose un incrnment:o signtf'icililtJvo en la 

vi a i Ji a y una red11cci ó'n f gual ment:e si qní f i cati va en el SP, 

subr~yando met's Ja f mportanci a de la par ti cf pacjó'n del hf poc:arnpo 

en la modulación del cfc:Jo sueño-vigf)ja. Est.r:! efecto pudterilil ser 

medJ tldo por une v{a hf pocampo-hipotaJ imica, pues so ha reportado 

q11e el hipotálamo post.eri or interviene en el mant.eni mt e.nto del 

estado rJe vtgilfa <Mor112:d y Hagoun, J949), mientras que, tiU 

2q 



df:'~f·r11cclÓn por r.oetquJacfÓn Clfobson, J96~) o su c:onqelc:tmicnto 

<Nar~11et y col., 1962> prorf!1cen 11t1 esl·<'!dO d~ somnolenci.1. Gree11 ~· 

Ard11,11J (Jq54) h~n reportL'do una proyeccfÓn ef'erente desde:- eJ 

hipocampo hacia P.1 hipot.álamo 

v(a es fnhfbidor-.1. NuC'stros 

eMcitador sobre 

que t ncrement a 

part:icjpan en 

"' 
l • 

1 a 

h i pot 41 amo 

act f 'l"M: i ó'n 
generaci 6n 

postnri or y prop11sf eren q11e ost.a 

resuJ t:ados sugi ~ren un efec:to 

pc..st orf or por parte del hipocampo, 

di? J a-s cél uJ as hJ pot:al .. [mi cc:.s que 

y ma11tenimiento del es f. ad o df! 

vJ gi J fa. A pesar de no conocerse ein detal J ~ los mec-anJ smos quP. 

intervi@nen en P.5tA. v{a hfpocampo-hfpotal :mica, o:e sabe q1u~ 1"35 

fibras de proyección que Sf=.' orfqJnan en las cé'Julas pirarnlc.folP.s 

del Asl:a de Amnión son e>eci tadorüs <Ho11~Q y col., J98:?> y nmp1 ~iHl 

como nPurot:ransmf sor J ñ l\Ce>tf l col i ,,._, (Vi J~yan, 1979). lldemá's, rle 

acuerdo n11estros res11Jtados, la activid~d 1?pilc1pt.ica fnd11cfda 

por E>stf1n11lclcfd'n eJéctrJca rE'petida f'n GJ Giro Dent.-=tdo no producc:a 

cambioo; síqnfficat:iv1Js en P.1 porcrmt..:ije deJ tiemno empleado en 

cada uno de Jos egtado!l deJ ciclo suciño-vJQiJta. Como so mencionó 

anteriormP.nte, ninq11na proyec:ciÓo eferente e>1c:Jt.'ldnr.i:t desd~ Giro 

Dentado ht'lCJa est,.11ch1rc,S cort:fcaJes y/o s11bcortic·:lles h<'l sJdo 

demost.rada (6W!'lnson y Cowan, Jq?7). La f.;iJ 1.a de es°"s proyF1cCi ones 

hact a estn•ctur.:;is qne par t. f cJ pan di rect.Jment:e en l ~ gE.1nf:.'rac:f Ón de 

~lquno de lns est:ados do] ciclo !>11eño-viqilia podr{;-. explicar. r:-n 

part.e, Ja carencic¡ de eiFecto del encendimiento dD) dvntado sobre 

l·l orr_:1anizar:id'r1 del cir.lo sueno-vlgf1Ja. 

FJnalmento, los eKperimc>ntos de C"'Jvo y sus colr"bor,"lúurc·5 (J98?.) 

apl i conrfn est.i m11I .JCJ rJn eJ,fctric:a repr:-tjda en .am(qcJal:1, h~n 

sugerjdo 11n ef'ecto modllJJdor dr7:1 r.:Jclo s.ueño-·,...jqjJJ<l ..::.ohrn. Ja 

act.i vf dad epi J é°pti es~ enconl:I· .ir1do qH•.! el SP ret.arda 

signJf'Jcatfvamente eJ desarrollo doJ cncendlmJGnto amiqú~JJno, y 

s11qiriendo, por t.ant.o, un efecto inhfl.Jidor d~l SP sobr(;o el 

desr.1rr0Jlo del enc:emdfmfento por c.:isl·imuJocJ6n en lñ c:.mfqd.:ila. 

Nosotros, nn cambio, no enconf:ramoo; di fGrencj a si qrij f i cal i "•l P-11 

eJ desarrol Jo del encendf mJ cm to hJ poca'mpi co cuando sa esf· t mu1 Ó 
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durante el SP que cuando se estimuló durante la viqilia, tanto 

para ul qrupo es ti m11l ado en el Asta de Ammdn-Sub{ culo como para 

el qr11po est; 1 mul .:-do en el Giro Dentado. Esto suqip.re que los 

macanit=mos prensenles d1want0 el SP que act.11an sobre el desarrollo 

de la dlctividad epiJép~ica generadil en la amfgdeila y que •on 

pn~s1Jntamente i nhibi dores, no intervienen t1obre el desarrollo de 

la "'ctividad epiléptica generada en el hipocampo. 

CONCLIJSIQN[¡S: 

De acuerdo a 1 os resultados ant.es menci onedos, podemo• concl•Ji r 

que el ciclo sueño-vigl 1 ia no ttene efecto modulador 11obre la 

evolucf6n del encendimiento hipoclmpico. En cambio, el proceso de 

encendi mi ente del hipocampo por est. i mul aci Ón el d'ctri c• d• 1 a• 

cé1111c11s piramidales del Asta de Ammt:5n-Sub(c11lo provee• 

modificaciones en lai organizact6n de los estado!! del ciclo 

sueño-vi gi 1 i a, como es, un i ncr·emP.nto 5lqni f t ca ti vo en l A 

duración del estado de vigilia, y una ripida evolucld'n del 

fenómeno de ene en di nli ente, esto prohnbl ement.e debt do a 1 a v•st• 

cantjdad de eferenci~s hacia estrucbwas ta.tes como hipott{Jamo, 

sept.11111, tilamo, r.11~rpo P.st.riado y amfqdala, que p•rticipall en l• 

organización de Jos esti'dos del ciclo sueño-v!qilla y en la 

generacicSn y pro~agar.icSn de la actividad epilépt.ic1t. 

l.ri lentCt avolucJÓn deJ fenb'mE1no de encendimiento y la faltad• 

míldific•ctones en la organización de lo• estado• del ciclo 

s11eño-vi gil ta por eeti mul act ci'n del dentado, puede e>epl i carse en 

razón de su carencia da eferenci as hacia estructuras corticales y 

subcorttcales que participan en la org~nlzaciÓn de lo~ •stados 

del ciclo sueño-vigilia y en 1~, propagación de posde6carqas, y a 

caracter(sticas intrfnsecas del tejido, tal como la pre~encl• d• 

importantes neuronas tnhibidoras que hacan sin•psi• con c~Jula• 

granulares ipsi- y contralateralmente y a un eumento on 1• 

transmt st Ón si na'pt.I ca de GABA en 1 as c,1111 as¡ granul arei;s t nducido 

por el dosarrollo d~l proceso de encendimiento del dont~do. 
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Fiq. J. CoJocacjÓn de un electrodo en el encélalo de qal::.o 

6i'lmpJeando aJ ap,,ral:o aisterr.ot.l>efc:o. 
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Q ASTA DE AMMON- SUBICULO 

• GIRO OENTAOO 

fl C[LUl..U ,IAAlollOAlts 

0 Cl:LUUS GAAl4ULAllCS 

0 UIHfUHUROJUS 

Fto. 3. Loca1l2,.cid'n d'll electr-c1do rootlmul,,nt:P f1iH"l'I cad;¡ un;i de 

la& rgglone'J dol h1pocarnpo ventn1J de gato. Al Esquema donde se 

1 ocal J z.an m11.r-cado'3 1 os punto• dande e>e 1oc;,J1 2.Ó P.l el ectr-odo 

tt11t.lmul anta para cada r"'egt&'n del hipocampo de Jo9 gatos 

estimul adoG dur .. rilt> vigilia. CÍrcuJos clarO!U Asta de 

AmmÓn-Gub(cult>; cfrculos ohscuroc1 Siro D12nl.:1do. B: Col"te col"onal 

teñido con violeta de cresll HJ'cntca de Ni9sl), cm donde 'le 

observ• 1 a trayector 1 a del electrodo est 1 r11uJ ante (F 1 ech;a.) cuya 

punta ~e local \t.a en el A'ita do:: Ammo'n. C: Corte COl"OMill en dctlde 

se obs•r"a ta punta del e-l~ctt"odo <flecha> •n Glr-o Dent.ado. 
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Flq.. ~. 

l!pJJÓptlca 

e11t•do J, 
epi 1 Jptl cas 

de la aclivided 

en los e~b,dc.m 1 y ?. dl?l enceondlmlcinto hJpocá"mpico. A: 

el cual ea caract~rlz•do por lA aparl~l6n da egplge5 
en el hlpOCi'mpo venl·ral; B: r.stado 2, cairact:erl2ado 

por un .Jumento en l OJ ampl i tucl de 1 as etopi gt).s l!'P 11 épti cas en 1 a 

amf9dDl~ JpsiJ~tQral <111arc~da por un asterisco>, a~oclado con 

91.1iño lp&iJ.-iter;il y )R ;tp;..rlcio'n ele e!iop,gas epllé'pUc•s en la 

car te-za orbi tofrontal j zquJ C?rd.3. En el c•na.1 8 SG 1 ntegró 1 a 

actividad del hipocampo v~ntraJ derecho. CxHD: cort~za motora 

derP.cha; C><OF'I: 

nigra l~quierda; 

Interna. derecha. 

corteza orbltofront~I izquierda; SNI: substancia 

HVD: hj pc•compa ventral derecho; CTO: cá'psula 
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ESTADOS CLINICOS 

·Fiu. fi. Evolución conduc.tual del encendimiento hipocámpico. Se 

observan 1 as; 1 a ~.ene i ;:is de aparj el Ón de 1 os e-atados 2, 3 y 4 del 

encendi ud en to. 8Brras el .. rnY: At:>ta d~ Aiamón-Sub(cu1 o; b>11"'ra'9 

obscuras: Giro Dentado. El anált~ls estadfstlco s~ JJ~vó a cübo 

em11le~ndo l:i pt·ueba t de Stude~t (t: p < o .. oz; tt p < O .. OOt>. 
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FJg. 6. EvoJuci¿n deJ rilnc:end1mh~·nl:o hjpocclmpJco aJ estJmular eri 

el Asta de Ammón-Sub{cuJo Cc{rcuJos claros) y al estlmuJar en el 

Blrc Dentado !círculos obscuros) <* p < 0.05, prueba de 

Student). 
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AMIGDALA ( N-71 • 

ASTA DE AMMDN-SUBICULD (11-41 D 

GIRO DENTADO ( N-61 IJ 

20 30 40 

DIAS DE ESTIMULACION 
"º GO 

f:lg. 7. Evolucirjn del encendimiento amigdalina compar;;ido con la 

evolución del encendimiento para cada una de las reglones del 

. hl pee ampo. Rectángulos obscuros: Asta de Amrnón-Sub{ culo; 

i-ectánguJ os e J aros1 SJ ro Dent.:ldo; e frr.ul os obscuro.si AmÍgd.al a.. 

<L.o& d~toq; dal ence11dimi.ento an1l gdal 1 no .fueron tomados. deJ 

trabajo de Paz., c., Reiygadas, E.J Bratn RaG. c\22.: 9-JOS, 1987). 
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Flg. e. Mcdificaciones en Ja ori;¡aniza.clÓn de )OD esti!dO!i del 

eleto sue"o-vlgltte 

hipocampo. En At 

vi gl 1 la (Vl en &1 

por ••ttmuJacf&n •n dlf•r•nta• reaten•• d•l 
se ob•erva un incre~en~o •ignifJc•tivo •n 

dla 7~ <* p < O.OS, prueba t d• Student> 

comp;arado con el control IC>, una ~educe ión s 1 gnJ f J c~t i v.a en 1 os 

di as. 30 1 15 <* p O. os, prueba t de St\ldent) del sueño 

paradÓjico tSP> 1 ~sl como ta~bién una l&vt reduc~ión en el su~ño 

de onda5 le"tas (SOll aJ estimular •n el Asta da A~món-Subículo. 

En B: ninguna modificación en la organi~aciÓn de las estados del 

ciclo sueño-viglJla es observada al estJmular en el Siro D~ntado. 



Tabla 1. Corrolac16n conduotual y electro¡¡nl'.fica del "encondimionto" bipocdmpico. 

1 2 1 4 
m'.SFUESTA AUSENCIA° COliTRACCIOllES FACIAWS CO!lTRA CCIOllES FACIALES COlil'RA.CCIOllES 
CCl:DUCTUAL Il'SILA1'ERALES, DILA T"..JlALP.S , GE!1ERALIZADA S 

llASTICACION, t:IOCLCllIAS TCílICAS Y/O 
UlllGtr.::TEo, COJITRALATERALES, CLOJIICAS 

REFLEJO DE VO!lITO, 

SALIVACIOll 

ZSTRUCTUllAS - - C:<. u. Do ex. !.!, D. 

CON - ex. OF, I. ex. oF. I. ex. 01. r. 
RESFOESTA Al!G, I. Ali!G, I. AL!G. I. Al!G. I, 

?OLIGRAFICA SEl'T. I. SEP?. I. SEP?, I. s&"T. 1. 
S.N.I. S.N.I. S.N.I, s.n.I. 

C.I.D. C.I.D. c.1.D. C.I.D. 

R.V.D. n.v.D. H,V.D. n.v.D. 

ªEl td:n:dno ausencia f'ue empleado para definir un estado epildptico donde el nn1mal mrurl.­
íootaba inmovilidad, sin responder o eot:!nuloa visual.ea n1 auditivos, y presentaba dilo­
tacidn pupilar. ex. !.!. D. 1 corteza motora derecha; ex. OF. I. 1 corteza orbitoi'rontal i~ 
quiorde¡ Al>!G, I. 1 Blil.Ígdala i::lquierda; SEPT. I, 1 ooptum izquierdo; s.11.I. ; eubotoncio 
ni¡;i•o izquierda¡ C.I.D. 1 cápsula interno derecho; Il.V .D. 1 hipocampo ventral derecho. 



Tabla l. Latencias de aparición de crisis generalizadas por estinulación 
en em!¡¡dala cocparado con estimu1ación en 
regiones del hipoce.opo. 

las diferentes 

Estructura No. de estimulaciones pe.rainducir O.G. 

AIJIGDALA (Il-7) 

HIPOCAMPO: 

Asta de Ammón-SUbículo (N-4) 
Giro Dentado (N-6) 

19.29 :t. 7,66 

22.50 :t 2.99 
58.50 :t 6.19* 

Se cocpararon los valores de Giro Dentado y Aste de ./.I:!t1Ón-Subícu1o respec­
to a los valores obtenidos en un grupo de gatos estimul.sdos en At:Úgcia1a. 
El e.nál.isis estadístico se llevó a cabo empleando la prueba t de student 

<"'" p<o.05). 
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1'abla '3. ~tro11 dd au~a (I !:. !.J.) u rogiistrua rol.4;Iút!c:o• de 24 lr•. J!%"11:'"fia• 7 des¡oul• d• ini­
ciado el. pn:icuo de •aru:end.ilúanto• et1ti.::ulA!ldo .lata ~. J.m.d'D-3:1Uc:ula d.urant•. SI'. 

P=lo.trao 
d.al. n.e.flo 

Vf. 

""" tp;( 

1io. hae11 
T 
SOL 

"" 
""""""""' .. ,. 
'"'B/"1n) 
1Atc!nc:i11 
~¡x 

(e.in) 

?,<-;; 
rors...rs 

15 JO 45 

25.95! 4.76 21.:rn! 1.65 34.5~ 2.10 3a.52! 5.97 43.32!: 5.ol 44.7ot 1.01• 42.,9! s.47 
sa.sst 4.5a 61.05!. 0.16 56.1a!. 2.11 51.::6!; s.l7 45.94:!: 4.12 49r35! 0.09 48.21! 5.04 
1s.06! 0.95 11.17!: 1.oa 9.:s!: 1.41• 10.21! 1.01· 10.51!:. 1.51 6 .. s6! 1.09 ... 9.25! 0.90 .. 

114,JJ!J.J.64 112.JJ!.is.n 147.33!50.42 11a.J)!.26.30 160.33t 45.13 1se.5o!111.49 119.3.J!.;9.95 
194.JJ.!J.4.48 1a7.3)'!39.55 1s6.~c!.;4.C7 193.67!30.02 112.3~ 4.66 211 .. 15!.118.49 t9'5.67!.55.3a 
44.oo!. s.74 J1.s1!. 1.aa 25.67! 3.71 27,3}!. 7,a4 22.61= J.76 :4.coi s.oo 30.oo!. 4.35 

1sa.6n!J1.;2 14a.s3!37.~n 2ta.91!11.J9 :::4a.74!:.107.51 U1.J2!. 46.50 2t9.J:!!n.46 

56.H!. a.11 62.15! 2.30 6J.11!1a.os 59.a1!. 6.22 57 .. 66! 12.32 62.11!:12.07 
43.69! a.11 31.ai:! 2.30 36 • .ss!1a.cs 3s.s2!:. 7J18 42.35!. 12.32 37.Jo!.12.oa 

\~t j)O:t'CIHltD.JG de Tl.51.l.ia¡ ::AJI(. 1 po~cntnje ée aa.dll.U lentll.:lt S?,(. 1 porce.nuJll a c:u.!10 parnddJiCOI l.4tcEU:11t. 
fil'-?3 1 l.ntcnci.n da spa.rici611 de 1anño rartdéj1co deapudo da eoti=mlncid'o¡ T,t-n, ::prerlo al ¡rr-'..::.ao par!oda 

de ~cna pu.r:id6Ji.c:> qua apanoid deopi4u de estimü.ac16n1 00~?3, porcem&j• m sacllo da olldn.cl le.rrtoa 

i=-eTia al pri:.er ;:e:ríodo da trutt!lo Fddjica .~ua opwi=c;~.deirpu'o do a~aj¡fn._ J.ndl.ia19 elfte!!atic:o 
e.:plca.ndo la ¡:.ruel:n t do stwie.nt ( p<o.c5¡ p<0.02; p<o.o:n). 
' i::i ol d.!11 75 ~ t.::i::i..ron en ct:c~a !nn c&lo deo 1.U.irldCDo1 co.or..smda o::i• lea d1iut re.t!Ul.h• en qae ea 

ccnaider:u-oD tn?o 1nd.1Tidnoo, 



'fabla 4, ~tro11 del auallo (r t E.!.) en regtatnle fQl.1.;:r:{!1eo11 de 24 hre., pnrto• T de~éa 

de in1c1ado el procuo de •eac~aato• ••ti.:ul4Ddo Cira Dentado dllrO.llh SI'. 

.e 15 JO 60 75 so 

"' 32,97: 4.5a 40.77! 7.11 36.01! 2.94 35.47!: 7.3a 31.14-! 2.10 3e.12t 1.19 37.45!. 5.99 
so~ 54,06! 4.39 49.16! 5,39 51.3~ J.19 54.ut 7.52 50.1,lt 2.67 50.07!:. 1.66 52.11! 7.33 
~ 12.ost o.84 10.06! 1o84 12.12- 0.99 10.3s!. 1.47 12.13! 2.w 11.2o! 1.36 9.eJ!. o.37 

Jfo. laa•• 
105,oo!.21.55 180.157!35.25 139,1S"t-22.9a 1s2.oo!12.29 101.33t2s.so aa.151tn.1711a.33!&4.27 

roL 202.33!z2.26' 192.oo!:37.a2 1154,oo!25.01 166.J~o.53 11e.oo!30.99 101.~14.16•135,3)!.,:3,65 
tf 40,JJ!. 2.60 Jo.33!:. 4.70 33,57.t 8.17 2e.3J!:. a.35 Jo.coi 1.00 :2~.57.t 4.06 Jo.oc! a.74 

lle'"'1 ... .,. 
cw~) J:i!,71! a.59 49,st! 7,77 41.gJ! 5.os 40,81'~10.16 45.ast1s.os J5,54!. 5,37 J9.¡:-!10.n 

i.t~i& .,._,. 
(""') 166,.J.4!.Ja.13 125,31:!:.33,07 t19,6A.4.s1 162.0941.51 175,35:!:.3a.e9 11s.52!so.52 

62.26± 7,4a is9,53t s.4o 53,2~15.oe 54,37!16.!!B 70.so! 9.91 61.3;!12.50 
37.7,.:. 7,35. 30.47! 5.40 415,74!.13,79 Js.sJ!.115.aa 29,5~ 9.91 3s.s3!12.so 

. . . 
El a.mfllai• ut&d..!atico H lle:W a cabo o.a.pleando la ¡::r1:0bl t de Studcnt ( 11<.0.05), XL aipli!'!.e:!.do do 
laa .br&Tiaeioa111 entd dado eu la tabl.ft 3. 



APENO ICE 

Abreviat11r-es: 

ARL - Actividad r{tmica lc.•11to. 

CG - Crisis oen~ra1izad~. 

EEG - el ect_r-o-encefal oqroma. 

ECoO ·- electro-corticoqrama. 

nABA - ácido qamma-amino-bulÍrico. 

LC - J ocun coerul eus. 

MOR - movimi entes ocul arE's rá'pi dos. 

NR - m~cl eos del raFé. 

MRD -- nÚcl eo del rafé dorsal. 

PO - posdnscnrga. 

PGO - ondas ponto-qen{culo-occipitales. 

SOL - sueño de ondas lentas. 

SP - 511eño paradÓji co. 

TR - células septal es con un patrón de descarqa en trenes 

r!tmicos. 
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