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RESUl1EN 

Co•o parte de los eventos fásicos que se registran 

dentro de la fase del suefio paradójico CSPI es la actividad 

ponto-genlculo-occlpltal CPGO) un potencial de oa•po, que 

tiene un voltaje de 200-300 ~V y una duración de 100 as y 

se presenta de manera aislada o en grupos. Se registra en el 

puonte, en ol n~cleo genlculado lateral <NGL> y en la cor

teza ocolpltal. Previamente se observó en el laboratorio 

que la alcro1nyecclón de ácido kalnlco CAK> en la FRB dls

•lnuye la frecuencia de esplcas PGO Cl1ora, 19671 y en otro 

estudio se valoró la frecuencia de espigas PGO seguida de 

la sección coronal que deaferenta a la FRB, lo cual produce 

un aumento do la f recuencla de espigas !Bello, 1987) en 

preparaol6n experimental aguda en gatos. Con base a estos 

resultados se propone a la FRB lnhlbldora de la actividad 

PGO. En este estudio se analiza con mayor detalle la 

part1otpaci6n de la FRB sobre las espigas PGO por aed1o de 

la eetlmulacl6n con AK, por lo que se realizó tanto 

alcrolnyecoiones unilaterales co•o bilaterales en dicha 

estructura. Por otra parte, debido a la contlgUldad de los 

núcleos del rafe bulbar y .la posible difusión del AK, 

taablén se valora la partlolpaclón de esta reglón. 

Los datos obtenidos auestran que la alorolnyecc16n de AK en 

la FRB dlsalnuye stgnlficallvaaente la frecuencia de espigas 

PGO. Este efecto se observó tanto con la alcrolnyecclÓn 

unilateral coao bilateral. En la segunda parte del eatudio 

se coaparó el efecto agudo excltatorio del AK en la FRB y 

on los núcleos del rafe bulbar CNRB>, los datos obtenidos 

auestran que NRB no participan en el efecto lnhlbltorlo de 

la frecuencia de espl¡as PGO. Nuestros resultados auestran 

que la excltaclón con AK de la FRB dlsalnuye la frecuencia 

de espigas PGO, lo que concuerda con los trabajos previoa, 
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de Hora 119871 quien encuentra una inhibición de la ac

tividad PGO al excitar la FRB con AK y Bello 11987) deate

rentando al bulbo del cerebro anterior por •edio de una se

ccl6n coronal produce un auaento de esplgaa PGO. Con base 

a lo anterior, se propone a ta FRB coao inhlbidor de los 

centros pontines generadores de la actividad PGO. Na se 

observó •odltlcaolón s!¡nltlcatlva de la actividad PGO 

can la a1crotnyeccl6n de AK en los núcleos del ~afe bul

bar. Lo cual per•tte descartar a lntluenola de estos nóoJeos 

en la actividad PGO. Oe los resultados obtenidos conclulao• 

lo sl¡uante: que la FRB participa en la regulación de 

la actividad PGO. La est!aulac!ón provocada por el AK en la 

FRB produce una dlsalnuc!ón de esta actividad sobra los 

generadoras rostrales en condlciones experiaentales agudas. 

Los NRB no participan en la re¡ulaclón de la actividad PGO. 
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2 lNTROOUCClON 

Deade la prehistoria, el sueño adquiere un carácter 

•fstlco lleno de sl•bollsaos, donde las ensoñaciones son 

puertas entre el presenta y el futuro, 

auerte y entre los hoabres y los diese•. 

entre la Vida y la 

Fueron Jos griegos, principalmente Platón en su República, 

quienes comenzaron a pensar que los sueños podrían ser una 

situación de locura transitoria y bent1na. Como seffala 

Hartaann (1967), esta idea rotoaada por Freud le sirvió 

para establecer un esquema teórico de la oraanizactOn del 

pansaalento, involucrando procesos prlaarlos (los sueños y 

Ja psicosis) y los procesos secundarios conscientes. Coao se 

sabe, Freud estableció la hipótesis de que el estudio 

cuidadoso de los sueños nos tlu•tra sobre los pensaaientos 

y deseos inconcientes del individuo. En un principio, las 

inveet1sao1ones proponían que las ensoñaciones sucedian al 

azar en cualquier momento en el transcurso del sueño y en 

brevlsimos instantes y muchas veces desencadenados por 

estl•uloe ambientales. Sin e•bargo, ahora sabe•os que las 

ensoñaciones corresponden a una etapa particular del 

sueño, cuyas manifestaciones poli&ráflcas y neurolO&lcas son 

distin&idas del resto del sueño. 

El e•tudlo clentitloo del sueño co•lenza en los años velnt~s 

con los trabajos de Von Econo•o (1929>, a través de co

rrelaciones anatomopatolósicas en casos de hipersamnia y de 

agitación con inso•nio, proponiendo "centros" para la 

vlallla <núcleo supraqulas•átlco e hlpótala•o anterior> 

y para el sueño <tála•o caudal y •esencéfalo). Aserinsky y 

Kleit•an (1953) muestran que los •ovtaientos oculares, 

ensoñaciones, desctncronización del electoencefalogra•a 
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!EEGI y taquicardia ocurren si•ultáneaaente durante el 

sueKo. Oswald 119621, Jouvet !19621, Snyder 119631 y Dement 

(1964) propusieron de aanera independiente la naturaleza 

dual del sueño. 

Dement <1964> muestra la asociación de los •ovi•ientos 

oculares rápidos con una tase caracterlstlca del EEG que 

difiere del resto del sueño, a esta tase se le denoaina 

sueño paradójico CSP>, adeaás, encontró que los episodios de 

SP representan del 20 a 25 S del sueño total. 

Las detinlctonea convenclonales de vigilia, SOL y SP se 

basan en tres variables prlncipalaente1 el EEG, el 

electrooculograma CEOG> y electro•logra•a EHG (figura 11. 
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lSTAOOVIGl SUEÑO UNTO SUENO rAAADOJ!CO 

COATEX VLSUM. 

r-----~ .¡I~----.........
! 

1*'&~ 
MOVIMIENTOS OCULARES 

~-----·---------y~"'~~....,....... 
ACTIVIOAO MUSC\.11.AR lt~I 

¡ ... ·• 

" l SlCVNOOS _. 

Flg 1.- Se •uestran los prlnc1pales caab1os en el EOG, EEG, 

EHG, y la actividad PGO quo per•ilen reconocer diferentes 

ta••• del ciclo aueño-vl&i l la •n el gato. 

Dibujo to•ado del libro El cerebro sientitic a11erlcan Ed. 

1961 
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3 EL SUE~D PARADOJICD 

La fase de SP se caracteriza por los siguientes 

neurofis1ol6glcoe: 

1.- Deslncronlzaclón del patrón EEG cortical. 

2.- Rltao theta en el hipocampo. 

3.- Atonla de los músculos posturales. 

caablos 

4.- Potenciales de caapo en el puente, nacleo genlculado 

lateral y corteza occipital (espigas PGO). 

5.- Hovlalentoa oculares rápidos. 

6.- Contracciones mloclónlcas, •As aparentes en la cara y en 

la musculatura de los aleabroe. 

7.- Fluctuaciones cardlovasculare•. 

El estudio del SP se lnlc16 can oxperlaentaolón bagada en 

el uso de lesiones y estlmulaclones en reglones especif lcas 

del cerebro, con el tln de determinar los sitios activa-

dores. La transeccl6n mesencefAllca 

de eventos asociados al SP en 

en el cerebro anterior (Jouvet 1962>. 

peraltó la aparición 

la parte caudal y na 

La transecclón a nivel cervical no altera lo• patrones de 

sueño (Adey et al.,1966). 

De acuerdo con el aodelo de interacción reciproca del 

control del ciclo de sueño se propone a las célulae del 

caapo tegaental gigantocelular !CTGl 

retlcular pontlna como parte central del 

de la foraación 

sisteaa que con-

trota et SP por activación coltnérglca <Hobson, 1974; 

Sterlade et al., 197Bl, lag célulag del CTG reciben lnfluen-

cla lnhlbldora •Dnoaalnér¡lca da tos 

CLyd1c, et al. 1983), 
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En la región del puente dorsolateral (Janes et al., 1988>, 

se encontr6 una relao16n positiva entre las neuronas 

acetllcollna-lnaunoreactlvas y las eventos del SP priclpal 

mente con la actividad PGO, adea~s se reparto una ralaolón 

no sólo can el voluaen de lesión slno taablén con el núaero 

de neuronas acetllcolina-lnmunoreactivas. Por otra parte, no 

oe encuentra una relación con el núaero de neuronas 

tlrosina hldroxllasa-ln•unoreactlvas. 

De acuerdo con estas evldonola•, las neuronas collnérglcas 

localizadas en el tegaento mesopontlno que proyectan al 

cerebro anterior y hacia la FRB, se han propuesto coao 

las responsables de la lntearac16n y ¡eneraol6n de los 

eventos del SP. 
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4. ACTIVIDAD PONTO GEHICULO OCCIPITAL. 

La pri•era descrlpcl6n sobre la actividad PGO fue hecha 

por Jouvet y IHchel (1959) al registrar la fonaci6n 

reticular pontlna durante el SP descritos como potencialee 

monofásicos de 200-300 uV y 100 as de duración, posterior

mente se registraron en el HGL CHikiten et al., 1961) y en 

la corteza occipital <Houret et al., 1963>. Despuég se 

registraron en otros sitios donde la actividad PGO se 

presenta con aenor aaplltud en los núcleos del 111 1 lV y Vl 

pares craneales CCostln y Hatemann, 1970; Cespulgllo et al., 

1975; Roffwarg et al., 1979>, el cerebelo (Jeannerod et 

al.,1965), la corteza auditiva, el núcleo del V par craneal 

CRoffwarg y col, 1979) y en estructuras talámlcas CHobson, 

1964). 

La actividad PGO nunca ocurre durante la vigilia, y sólo se 

presenta en forma periódica durante la etapa 11 del SOL 

<Thomas y Benolt, 1967>. 

La actividad PGO siempre precede a los demás eventos del SP. 

Los potenciales PGO pueden presentarse aislados, en pares y 

en salvas de mAs de 5 potenciales separados por intervalos 

de 100 •seg o menas. 

La frecuencia pro•edio de estos potenciales es constante de 

una tase de SP a otra y no depende de la duración de dicha 

fase ni del intervalo entre cada una. 

Blzzl y Brooks (1963) describen que la actividad PGO 

registrada en el NGL y en la corteza 

en el puente y no depende de las vias 

tracto óptico> o de la corteza visual. 

occipital se origina 

visuales (retina y 

La estimulación pon

en el HGL virtual tina provoca la aparición de espigas PGO 
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mente idénticas a las que ocurren durante el SP y adea~s na 

san alteradas con la oscuridad, enucleación de ojos, corte 

del tracto óptico y con la remoción de la corteza visual. 

El papel critico del puente en la generación de espigas PGO 

es subsecuentemente confir•ado; la lesión completa del 

puente suprlae la actividad PGO en el NGL y en la corteza 

<Hobson, 1965). Bello (1967) encuentra que la sección 

coronal a nivel pontlno suprime la actividad PGO en el NGL 

pero no en el puente (Vl par). El área dorsal al 

brachlum conjuntlvum y ventral al núcleo cuneiforme, 

denominada "Area X" <AX> se propuso área generadora de 

espigas PGO <Sakai el al. 1976). Sin e•bargo, Hanjarez el 

al., (1965) mostraron que la lesión elecrolltlca del AX 

supri•e los potenciales PGO del NGL, pero no los del Vl par 

nl los de la corteza occipital, concluyendo que el AX es l•

porlanle para Ja transmisión de la actividad PGO hacia el 

NGL, pero no es el sitio de generación da la actividad PGO. 
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5 ANATOHIA BULBAR 

El bulbo <Hlelencéfalol es la parte más caudal del 

tallo cerebral, de forma cónica. El lialte rostral se aarca 

claramente en la supertlcle ventral por el borde del puente 

y en la superflcle dorsal por la linea que pasa por los 

bordes interiores de los peddnculos cerebelosos medios. 

El limite en su parte caudal se encuentra en la parte más 

alta de la raiz del prlaer nervio cervical casi a nivel del 

foramen magnum. 

51 la médula espinal presenta una relativa uniformidad en su 

organlzaolón interna, el bulbo presenta cambios importantes 

entre un nivel y otro. 

Los cambios que se presentan son los siguientes: 

1.- De•arrollo del cuarto ventrlculo 1 que representa la 

continuación rostral del canal central de 

espinal. 

la médula 

2.- El extenso arreglo celular y la interacción de fibras 

que constituye la formación reticular que forma 

parte en la médula espinal como asa central. 

3.- La decusac16n de las pirá•ides. 

4.- La terminación de las fibras ascendentes de primer 

orden continuando con el tasciculo gracllls y cuneatus 

y la formación de la via lemnlscal de segundo orden. 
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5.- El caablo gradual de las fibras de la médula espinal de 

la zona de Llssauer por las f lbras del tracto trlge•lnal 

bulbar. 

6.- El deuarrollo de los n~cleas de los nervios craneales y 

su lnterconecclones a un slste•a de f lbras aferentes y 

eferentes. 

7.- La aparlc16n de los grupos de nócleos que tienen 

proyecciones con el cerebelo. 
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S,O ANATOHIA DE LA FORHACION RETICULAR BULBAR 

Filogenéticamente la ·rarmac16n reticular es una de las 

más viejas estructuras del neuroeje, en las formas 

primitivas se encuentra presente ocupando una gran 

proporción del sistema nervioso central. En los vertebrados 

superiores la FRB forma parte del centro del tallo cerebral. 

La técnica de Golgl ha dado 1nformacl6n de su organización 

Intrínseca, los estudios de Schelbel et al. (1967) Indican 

que, al menos, todos los axones reticulares proyectan en al

gunos tramos en dlreccl6n rostro-caudal. Un gran número de 

ramas con direcciones colaterales presentan variabilidad en 

sus terminales. La mayoria de las bifurcaciones prlaarias 

están orientadas a lo largo del eje del tallo cerebral pero 

las proyecciones colaterales se presentan en todas las 

direooiones. Huchas de estas fibras colaterales se extienden 

a los núcleos de los nervios craneales y en algunas instan

cias hacia los núcleos motores y sensoriales. Datos 

tis1al6glcos indican que la formación reticular es 

predominantemente una estructura pollslnáptlca formada por 

cadenas de neuronas, por las cuales se presentan descargas 

sucesivas. El impulso conduce rápidamente al centro 

reticular transmitiéndose a lo largo de las proyecciones de 

las neuronas reticulares CAdey,i957). 

La mayor parte de la formación reticular 

ret!cularls giganta cellularls. El 

la ocupa el núcleo 

núcleo reticularls 

giganta cellularis es relativamente grande y compuesto por 

células gigantes, medianas y pequeñas. En la linea media a 

nivel de la oliva bulbar hay un pequeño grupo de células, 

que se han subdividido en dorsales y ventrales, además 

del núcleo reticular paramedlal. Estudios experimentales 

CBrodal,1953l han mostrado que estas neuronas reticulares 
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proyectan hacia 

pataventricularts 

esplnolrlgemlnal y 

el cet'ebelo. 

es dorsal 

ventra 1 a 1 

El núcleQ 

y medial al 

área vestibular. 

reticular 

núcleo 

El área 

de la formación reticular ha sido referida como "sensorial" 

por Brodal el al !1957). 

En esencia la FRB consiste en tres masas celulares 

principales: 11! el grupo reticular paramedlal !2) el grupo 

central (ventral reticular y el núcleo g1aantocelularl y (3) 

el grupo nuclear lateral toraada por el núoleo ret!Qular 

lateral y el paraventricular. En ta figura 2 se muestran los 

nUcleos más importantes del talla cerebral que se divide en 

el mesencétalo, puente y bulbo. 
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'UllTI 
1LATIUL1.1) 

Fig, 2.- Esquema sagital del tallo cerebral del gato. 

NGL = nQcleo genlculado lateral; SC =coltculo superior; IC= 

coliculo interior; CNF = núcleo cuneiforme; AX =área X; CAE 

=locus caeruleus; BC = branchi• conjuntivum; FTG = camp~ 

tegmental alaanto-celular; 6= núcleo nbducena o VI par; R= 

nQcleo rojo; FTC =campo teg•ental central; TRC división 

central nócJeo reticular teg•ental; TB =cuerpo trapezoide¡ 

FTL = ca•po teg•ental lateral <Según atlas de Ber•an, 19681. 
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7 ASPECTOS TEOR!COS DEL ACIDO KAINICO. 

El AK es una herramienta muy útil en la investigación 

neurológica, es un aminoácido que posee propiedades 

exoltatorias y tóxicas en el slste•a nervioso central, 

análogo al glutaaato, excitador por excelencia del slsteaa 

nervioso. 

Su descubridor T. Takemoto en 1953 de la Universidad de 

Burnl Tlkushlaa, en Japón, extrajo el AK del alga •arlna 

~AB.~-ª sl•R.LQx, esta alga pertenece a la fa•illa 

rhodomelaceae que se distribuye en el Har Hedlterráneo, Har 

Rojo y Océano Indico, ha sido usada por •uchas décadas en 

la farmacopea japonesa como una droga ascarlclda. 

El nombre de AK se deriva del nombre común que tiene el 

alga, Hakurl o Kalnlnso que slgnltlca fantasaa o aonstruo 

del mar. La neurotoxlcldad del AK fue reportada por 

prlmenra vez por Olney et al.(1974). La ad•inistraci6n del 

AK por via parenteral en ratones in•aduros, causa cambios 

necróticos en el soma y dendritas, asociado con hiperplasla 

de elementos gllales seguida por fagocitosis, la cual puede 

presentarse a las 3 o 4 horas después de la admlnlstración. 

Las fibras aferentes y axones en áreas necr6ticas parecen 

normales. 

Shlnozakl y konlshh (1980) mostraron que la 

microlontotoresls de AK en las neuronas corticales provoca 

una acción excitatorla, que consisten en descargas 

neuronales prolongadas. El AK es el •ás potente de los 

análogos del gluta•ato con una potencia de 300 veces aayor. 
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El concepto de q~e el AK actúa através de los receptores 

gutamatérglcos fue descartada por Schwarcz (1979) el cual 

propone un receptor con diferente caracterización 

farmacol6Slca y dlstrlbuclón regional que el receptor del 

glut~mato. Por otra parte, He Geer et al. (1978) en el 

tejido neoestriatal encontraron que el AK no actúa dire

ctamente sobre los receptores glutamatérglcos. 

Hay una gradiente de vulnerabilidad d~ las neuronas de AK 

(Schwarcz, 1980>, las neuronas piramidales de la reaión CA3 

del hlpoca•po son las más vulnerables en el cerebro y las 

neuronas de la banda diagonal de Broca del mesencétalo son 

las •ás resistentes. 

Otros análogos excitadores no presentan la misma sensibili

dad pero todos destruyen en función del sitio de inye

cción CNadler, 1981). 

Heldrum (1983) sugiere una dlsoclaci6n en cuanto a las 

propiedades excitatorias y tóxicas del AK, la lesión de 

la via corticoestrlatal, confiere una protección a las 

neuronas estriales de la acción tóxica del AK, sin alterar 

los efectos excitatorios del AK sobre las neuronas estria

tales. 

Las inyecciones intracerebrales de AK también producen des

cargas epileptiforaes, convulciones motoras y subsecuentes 

daños en los sitios de inyección en estructura& distantes 

CBen-Arly et al. 1981, Onley, 1978, Schwob et al 1980, 

Wuerthele et al 1978). 
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B LA FORHACION RETICULAR BULBAR Y EL SUEÑO PARADOJICO. 

La presencia de SP después de remover una región del 

cerebro, es una evidencia deflnltlva de que esta estructura 

no participa en la generación de esta fase de sueño. La 

transecclon a nivel de los collculos muestra una supresión 

de los signos del SP, en la parte rostral del cerebro, pero 

permanece en la parte caudal del corte, incluyendo movlaien

tos oculares rápidos, miosis extrema, atonía muscualar del 

cuello !Jouvet et al., 1962). 

En la figura 3 se muestra las principales transacciones que 

delimitan las regines involucradas en la generación y man

tenimiento del SP. 

Por otra parte, trabajos en gatos con transeccl6n espinal y 

en humanos con lesión espinal, han aostrado que la médula 

espinal no participa en la generación o mantenimiento del SP 

<Adey et al., 19661. 

Hagoun y Rhines <1946) proponen al núcleo reticular mag

nocelular <He> como responsable de la aton1a •Uscular que se 

presenta en el SP. 

Kana•arl et al. (1980) encuenta una población de neuronas 

dentro del He en registro extracelular que presentaran mayor 

frecuencia de descarga durante· el SP descritas como neuronas 

"sueño paradójico especificas" • 

La estimulactón del área peri-locus coeruleus provoca la 

exc!laclón del He !Sakal et al,19BU, el cual en caablo 

ejerce una acción tónica lnhibidora sobre las motoneuranas 

durante el SP !Horales, 197Bl. 
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Las células del He partlclpan slnérglcamente con las 

neuronas de la FR mesencefállcas en la actlvaclón del EEG 

caracter!stico del SP <Steriade et al. 1984). 

Baghoyan et al. li984l yaloraron la estimulación colinérgica 

de la formacl6n reticular aesencefállca, pontlna y bulbar en 

sitios anatómicos especificas involucrados en los eventos 

del SP. 

Los resultados conducen a tres observaciones generales: 

A> La estlmulaclón colinérglca en el FTG del puente provoca 

aumento de SP. 

8) La vigilia fue drásticamente incrementada y el SOL fue 

dlsmlnuldo o eliminado en las tres reglones estudiadas. 

C) La parte anteromedlal de la formación reticular pontlna 

aparece como un sltlo 6ptlao de respuesta a la 

estlmulaclón par carbacol. 

La inyección de carbacal en la FRB produce un incremento en 

la vigilia del 146 '• una dis•inución del 94 'en el SOL y 

una supresión total del SP. 

En un estudio relacionado Hobson et al. (1983) inyectaron 

un agonista •uscarlnlca (betanecal) dentro de la FRB ob

servaron una supresión de SP sin decreaento de SOL. 

Con esto propusieron dos posibles expllcaclones por 

el cual el carbacol, pero no el betanecol, suprimen el SOL 

en la FRB; el sitio de lnyecci6n de betanecol fué 2 ma más 

rostral que los sitios con carbacot <Bashdoyan et 

al. 19841 y la poslbilldad que el componente nlcot!nico del 

carbacol tenga efecto en la dlsatnución del SOL. 
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Webster 1 (1986) realizando una serie de transecc1ones en la 

formacl6n reticular ponto-bulbar (completa, dorsal y 

ventral> valora los cambios pollgr~ficos del SP (desln

cron!zac!6n del EEG, atonla muscular y actividad PGO>. 

Estas resultados sugu1eren que el sistema reticular entre el 

tegmento pontino y el bulbar son necesarios para la ocurren

cia normal del SP, esto es que la formacion reticular 

pontina aislada de la bulbar no es suficiente para la 

generac16n del SP. 

El efecto de la transacción ponto-bulbar sobre las espigas 

PGO indica que dependen del reclutamiento masivo de neuronas 

de la formación reticular que incluye no sólo las neuronas 

pontlnas sino también las bulbares. ~a pérdida total de SP 

posiblemente es debida a la 1nterrupcl6n de sistemas ascen

dentes involucrados con su generación. 

La transecclón dorsal de la tormación reticular en la unión 

ponto bulbar provoca un decreaento en Ja frecuencia de 

espigas PGO y en la duración da los periodos de SP y se 

presenta atonta muscular. El corte pasa a través del haz 

longitudinal catecolaainérgico del tegmento dorso lateral y 

las fibras descendentes adrenérgtcas de las neuronas del 

locus coeruleus y de las fibras ascendentes 

catecolamlnérglcas de las neuronas bulbares. 

En la transecc16n ventral, el SP todavía se presenta, sin 

embargo está grandemente alterado. La actividad PGO 

y la atonia muscular es casi nula y Ja duración de los 

episodios de SP fueron reducidos. Este corte atraviesa la 

mitad ventral tanto del FTL como del FTG • El corte incluye 

fibras descendentes del mesencéfalo y la foraac16n reticu-

lar pontina <FRP> "via tegaento reticular", también com-
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prende las fibras tegmentales reticulares de la FRB ven-

tromedlal ascendentes, lo que nos lnd1car1a que son éstas 

las reglones más laportantes para los eventos que carac

terizan al SP. 

Estos resultados •ostraron que la transacción dorsal del 

haz longitudinal catecolaainérglco no es esencial para la 

ocurrencia del SP. En la transacción ventral, el SP todavía 

se presenta, sin embargo está grandemente alterado. 

La actividad PGO y la atonta muscular es casi nula y la 

duración de los episodios de SP fueron reducidos. 

La aton1a •uscular esta ausente después de la transacción 

ventral de la formación reticular ponto-bulbar, el sueño fue 

continuamente interumpldo por movimientos de cabeza, cuerpo 

y mleabros. E3tos reeutados sustentan la tesis propuesta por 

Sakai y Jouvet <1980) en la cual las neuronas del perl

locus coeruleus alta proyectan a lo largo de la "via teg

aento reticular" hacia el HC que juega un papel critico 

en la atonia muscular. El trayecto de la via "tegmento 

reticular" es taablén via pontls oralls y caudalls hacia el 

tagmento •asencaf~llco <Hartln GF et al. 1979) y post-

bleaente collnér&lca <Armstrong et al. 1983J Kimura et 

al. 1982). Al igual que la transección dorsal y ventral se 

presentó una dlsainución de la frecuencia de PGO. As1 la ac-

tlvldad PGO depende de una población grande de neuronas 

ponto-bulbares. 
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A 

Bulbo 

Flg 3.- Prlnclpales transacciones que dell11ltan las 

reglones involucradas en la generación del SP. Las secclnes 

A, e, e, no provocan caablos en los patrones del EEG, EKG, 

y actividad PGO que caracteriza el SP y las secciones E y D 

si provocan trastornos en los patrones que caracterizan al 

SP. Par lo anterior, Ja reglón pontlna se considera impor

tante en la generacl~n de SP. Le, locus coeruleus; 10, oliva 

interior; 6 1 núcleo abducens¡ 7, nervio facial; 3, nervio 

ocular, A y B son transecclones que dell•ltan la reglón pon

tlna y mesencetAl!ca, C dell11lta la médula espinal y el 

bulbo, D transeccl6n aedlo pontlna y E sección en la unión 

ponto-bulbar. 
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9 PROBLEHA 

En trabajos previos se reportó que la estlmulaclón 

producida por la •lcrolnyección de AK en la FRB disminuye la 

frecuencia de espigas PGO (Hora, 1987). Por otra parte, 

deaterantando la FRB por sección coronal, aumenta la 

frecuencia de éstas espigas !Bello, 19B9l. 

Con estos resultados se propuso que la FRB participa como 

lnhlbldor de la actividad PGO. 

En este trabajo se realiza una valoración del efecto de la 

oxcltaclón neuronal de la FRB por medio de mlcrolnyecclones 

de AK sobre la actividad PGO, roallzándose una comparación 

antes y después de la aicrolnyecclón en la FRB unilateral y 

bilateral sobro la trecuencla de osplgas PGO. 

En la segunda parte del trabajo se realiza una comparación 

entre la estlmulaclón neuronal de la FRB y los NRB por aedlo 

de la m1cro1nyecc16n da AK can el fin de valorar sus efectos 

en la frecuencia de espigas PGO. 
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10 OBJETIVOS 

1) Observar los efectos de la •icrolnyección de AK en la FRB 

sobre la frecuencia de espigas PGO provocados por el 

corte paraeagltal del tallo cerebral. 

2) Comparar el efecto de la alcrolnyecclón de AK en la 

frecuencia de espigas PGO tanto en la FRB coma en los NRB. 
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11 HATERIALES Y HETODOS 

El experimento agudo es una preparación experimental en 

la cual el animal se encuentra anosteslado,curarlzado y mon

tado en un marco estereotAxlco coao se ve en la figura 5 y 

6. 

Los pasos experlaentales que se siguieron tueron los 

siguientes: 

a.- Peso del anlaal 

Se determln6 el peso del aniaal para calcular la dosis 

correspondiente al anestésico ( Uretano, 1.5 gr/Kg). 

b.- Venoclisis. 

Se disecó la vena femoral y se introdujo un cateter por el 

que se adainlstran llquldos durante el experimento (mezcla 

de dextrosa-harmann 2:1), se procedió a cerrar la herida 

suturando la ple!. Se reguló el goteo a 100 ml/Kg/d1n, para 

mantener una buena hidratación del anisal. 

c.-Ctstostoaia. 

Después de cortar el pelo de la reglón abdominal se procedió 

a realizar una incisión en la linea •edia para hacer una 

cistosto•ia. lo que nos permit16 colocar una sonda en la 

vejiga urinaria y ligar la uretra para impedir la salida 

normal de la orina¡ se suturó por capas. Se recolectó y 

cuant1f1có la orina durante el experimento con el tin de 

regular la reposición de liquidas. 
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d.- Traqueostomía. 

Se disecó la tráquea y haciendo una incisión entre dos ani-

1 los cartilaginosos se colocó una cánula endotraqueal de dos 

Yias para respiración artificial. Después de esto se inyectó 

curarizante <Pancuronio; Pavulon> para inmovilizar al animal 

y se conectó a una bomba de presión positiva intermitente 

para administrar aire húmedo, regulando la cantidad de aire 

segOn la expansión toráxica. 

e.- Montaje. 

Para colocar al animal en el •arco estereotáxico, se 

introdujo en los conductos auditivos los lápices o barras 

auditivas, éstas se sujetaron con tornillos a las barras 

paralelas cuidando que quedaran perfectamente centradas y 

para asegurar una perfecta sujeción se colocan soportes en 

la parte interior de las orbltas y en el paladar. 

EL montaje extereotáxlco nos permite la localización 

de cualquier estructura del encéfalo, por medio do coor-

denadas en tres dimensiones establecidas segón el atlas de 

Barman C1968). 

Una vez eliminado el pelo de la parte superior de la cabeza 

se corto la piel del cráneo, separando los músculos. Se 

realizaran trépanos a nivel del NGL y de la corteza occipi

tal por aedio de un taladro dental, ade•ás una cerebe

lectomia por succión, con el fin de dejar descubierto el 

cuarto ventriculo. Se implantaron electrodos bipolares Oe 

acero inoxidable, colocados estereotáxicamente en el NGL 

derecho, para el registro de la actividad PGO (figura 6>. 

Se colocó una cánula guia en la FRB y en los núcleos del 

rafe bulbar CNRB> según el grupo experl•ental. 
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PREPARACION EXPERIKENTAL 

CIRUGIAS 

Bomba de cire 

Traquea1lo"la 

Fil s.- Se muestran las prlnclpales clrug1as que se realizan 

en el gato para ia preparación del experi•ento agudo. 
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PREPARACION EXPERIHENTAL 
HONTAJE EN EL ESTEREOTAXICO 

e 

Flg s.- Colocac16n del aniaal en el marco estereotAxico. Al 

torre estereotáxica; B> electrodo; C> barra estereotáxlca 

(conducto auditivo>; Dl barra paralela; E> Trépano; F> barra 

estereotAxlca (órbita ocular>. 
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Inducción continua de la actividad PGO. 

A partir de experiaentos neurofarmacoJ6gicos, so ha es

tablecido una estrecha relación entra las monoaminas 

cerebrales y la actividad PGO, la administración de raser

plna provoca deplec16n de los niveles de serotonina en las 

terminales nerviosas, dejándolas stn reserva durante algún 

tiempo. Esta depleción de los nlvele5 de serotonina provoca 

la aparición de la actividad PGO. Este tenó•ena es 

aprovechado como un método farmacol6glco de tnducción de ac

tividad PGO. 

El presente trabajo se induce actividad PGO por un aétodo no 

farmacológico consistente en la deaterantao16n de las 

proyecciones del rate a la formación reticular basado en la 

hlp6tes1s en la cual el núcleo del rafe dorsal está invo

lucrado en la regulación de la actividad PGO. Simon et al. 

(1973> induce actividad PGD, por •edlo de un corte parasag!

tal en el tegmento pont!no deaferentado las proyecciones del 

núcJeo del rafe dorsal (flg. 7>. La producct6n espontánea 

de actividad PGO se debe a la destrucción de las conexiones 

entre el núcleo de rafe y el tegmento pontino, produciendo 

un estado independiente de descarga de espigas PGO. De 

acuerdo con el modelo de lnteraccl6n reciproca las neuronas 

serotoninérglcas <N. ratel inhiben el SP. 

El cétodo empleado consiste en una sección parasagltal, 1 

ma de Ja linea aedla del tallo cerebral por medio de btstur1 

del No 3 • 

. La trecuencia y curso temporal de la actividad PGO producida 

por este método ha sido caracterizada previamente lAlvarado, 

i988). 
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PGO 

Flg. 7.- El esque•a •uestra la deaterentaclón de las 

proyecciones seralononérglcas a la f~r•aclón reticular y de 

ésta for•a . 
el generador 

pantlnal. 

se evita la lnhlblclón seratoninerglca sobre 

de la actividad PGO (la formación reticular 
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Registro de la actlvldad PGO. 

So registraron los potenciales PGO en et NGL derecho, 

utilizando olcctrodos bipolares de acero inoxidable de 200 

um de diámetro, con oeparac16n de 1 ma entre los polos y con 

un alslamlonto do barniz, excepto a O.S•• de la punta. 

So usó un poilgrato Grass modelo 78-D, con papel a una 

velocidad de Sma/seg; acoplado a un contador 

analóglco/dlgltcl, que transforma cada espiga PGO en un 

pulso. So to•ó un registro continuo, promediando la frecuen

cia da potenciales PGO cada 10 mln, so tomó una hora como 

reglntro control antes de la lnyecclón con el tln de coa

porar la frecuencia resultante de la •lcrolnyecclón de AK. 

La duración del registro fue de 3 a 4 horas. 

Sistema de mlcrolnyecclón. 

La apllcaci6n del AK se realizó utilizando un sistema 

mtcroinycctor constltutdo por un tornillo •icrométrlco y un 

sujetador de alcrojerlnga, el cual se adaptó a una torre 

eutereotáxlca (figura B>. So usó una microjertnga Hamilton 

do 10 ul unida por una aguja a un tubo de polletlleno. Se 

usó una cánula de lnyecclón Cnú~oro 27) de acero inoxidable. 

Esta cánula se montó sobre una cánula guia del número 21 y 

una longitud do 7 cm. La lnyocclón se realizó en un periodo 

de 5 •lnutos (0.2 ul/•lnl. 

Con la finalidad de verificar los sitios de inyección, al 

final do cada experimento, el animal se perfund16 por via 
lntracardlaca con solución salina para lavar y con una 

solución de formol al 10l para la fljaclOn para posterlor

aente roallzar cortes hlstol6glcos de 60 a 80 ua en un 

alcrotomo do congelación. 
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Dosis y volumen de microlnyecclón. 

La dosis de AK utilizado fue de 0.5 ug/ul, un voluaen de 

inyección de lul y con una velocidad de inyección de S 

minutos en la FRB derecha con el grupo unilateral, con al 

grupo bilateral se ullllz6 la •lsma concentración con un 
volumen de •icrolnyecc1on de tul C0.2 ul/mln.) en la FRB 

tanto derecha coao izquierda, después de realizarse la 

microinyecc16n 

izquierda. 

derecha inmediatamente se procedió con la 

Estos factores son determinados en baso a los recomendados 

para obtener efecto excitatorlo con menor efecto t6xlco &n 

la fase aguda !Nadler et al. 1970 y HcGeer et al. 1970l. 

Para comparar los efectos del AK sobre los NRB y la FRB s& 

utlllz6 la misma dosis pero se disminuyó el volumen de 

mlcrolnyecclón de tul a O.S ul con la finalidad de evitar la 

difusión a ambos n6oleos. 

Control por efecto de la inyección. 

El efecto de la lnyocclón en la for~ación reticular pon

tlna fue valorada por el trabajo de Hora (1987), sin que 

hubiera cambio slgnltlcatlvo entre el vehlculo (agua 

des1onlzada> y la mlcrolnyecclón de AK. 
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Grupos experimentales. 

Se utlllzaron un total de 22 gatos que se dividieron en los 

siguientes grupos experimentales: 

1) 6 gatos con &icrolnyección bilateral de AK en concen

tración de 0.5 ug/ul y un volumen de 1 ul en la FRB. 

2) 7 gatos con mlcrolnyecclón unilateral de AK en con-

centraclon de 0.5 ug/ul y un volumen de 1ul en la FRB. 

3) 4 gatos con mlcrolnyección unilateral de AK en 

concentación de 0.5 ug/ul y un volumen 0.5 ul en la FRB. 

4) 5 gatos con 11.lcrolnyección unl lateral de AK en 

concentración de 0.5 ug/uly un volumen de O.Su! en los 

núcleos del rafe bulbar. 

La prueba estad1stlca ut111zada tue la t student para las 

medias de mueotras correlacionadas CWayne w. 1987). 
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Flg B.- Slsteaa de mlcrolnyecclón: a) Hlcróaetro; bl Torre 

estereotáxlca; el Hlcrojerlnga de 10 ul; dl Sujetador de 

mlcrojerlnga; e) Barra estereotáxlca; f) Punta de referencia 

"" cero"" egtereotAxlca. 
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12 RESULTADOS, 

a> En todas las mlcrolnyecctones con AK realtzadag en la FRB 

50 presentó una dlsminuctbn de la tracuencta de espigas 

PGO. 

b) Sin embargo, en algunos experimentos la dismlnuc16n de la 

frecuenc1a de espigas no peraaneció constante durante 

todo el tiempo de registro. En estos casos para el 

análisis, s6lo se tomaron Jos datos hasta que su valor de 

frecuencia no tuera de un vaJor mayor que el promedio 

basal, analizándose estos datos conjuntamente con los ab-

tenidos en 

disalnucl6n 

experimentos en que si se mantiene la 

de la frecuencia de espigas PGO durante tado 

el lleapo de registra. 

o) Para los experimentos en que no se mantiene el efecto de 

dlsalnucl6n de la frecuencia de espigas PGO, se realizó 

un análisis separado que comprende todo el curso tempo

ral. 

39 



EFECTO DE LA HICROINYECCION BILATERAL DE AK EN LA FRB SOBRE 

LA ACTIVIDAD PGO. 

Freouencia de espigas PGO. En la tabla 1 se presenta el 

promedio de la frecuencia por mlnuto de espigas PGO que 

tue de 22.3 •1- 1.BB de EE en su basal y después de la 

microlnyecclón bllateral de AK en la FRB tue de 

10.21 +/- 3.99 espigas PGO, correspondiente a una 

disminución del 54.21 ~ con respecta al control, 

TABLA 1. FRECUENCIA POR HINUTO PROHEDIO DE LAS ESPIGAS PGO 

CON HICROINYECClON AK EN LA FRB BILATERAL 

n X EE ~ CAHBIO 

CONTROL 6 22.3 1.aa 

6 10.21 3,99 -54.21 •• 

n= nú•e~o de gatos, X= frecuencia promedio de PGO; EE= error 
estándar; ~ CAHBIO = pocentaje de cambia con relación al 

control¡ l••I pC0.005. 

Curso teaporal. Se auestra en la gr~fica 1 el curso temporal 

del porcentaje de cambio de la actividad PGO, después de )a 

aplicaclén de AK en la FRB bilateralmente. Se observé una 

dis•1nucl6n que oscila entre 46 y 73 ~de trecuencta con 

relación a la basal, la dis•inuc16n •ás drAstlca se observa 

durante la primera hora después de la lnyección y el cambio 

se •anttene durante todo el periodo de registro es horag). 
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Sltlos de inyección: Los sltlos de inyección se encuentran 

dentro del los planos 9.2 y 10.B posterior del atlas de Bar

man (1968) que corresponden a la FRB. 
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GRAFICA 1. CURSO TEHPORAL PROHEOIO DE LA FRECUENCIA DE 
ESPIGAS PGO CON HICROINYECCION DE AK EN LA FRB BILATERAL 

PGO/mln 

100% ~ 

54% r 
27 % 

60 120 180 240 300 

Minutos 

Curso temporal promedio de la frecuencia de espi1as PGO/min 

con aicrolnyeccl6n bilateral de AK (.Sug/ul) en un volumen 

de lul. 

42 



EFECTOS DE LA HICROINYECCION UNILATERAL DE AK EN LA FRB 

SOBRE LA ACTIVIDAD PGO. 

Frecuencia de actividad PGO. La frecuencia promedio de 

espigas PGO con mlcrolnyección de AK en la FRB unilateral 

fue de 10.39 +/- 2.35 espigas/minuto, su frecuencia basal 

fue de 24.10 +/- 3.53 espigas. El caablo provocado por el 

AK corresponde a una dlsmlnuclón del 57 S con respecto al 

valor basal. 

TABLA 2. FRECUENCIA POR MINUTO PROMEDIO DE LAS ESPIGAS PGO 
CON MICROINYECCION UNILATERAL DE AK EN LA FRB. 

n X EE ~ CAMBIO 

CONTROL 7 24.10 3.53 

AK 7 10.39 2.35 -57.0 •• 

n= número de gatos, X= frecuencia promedio de PGO; EE= error 

estándar; ~ CAMBIO= porcentaje de cambio con relación al 

control¡ (••l pC0.005. 

Curso temporal. El curso temporal del porcentaje de cambio 

de la frecuencia de espigas PGO provocado por el AK se 

muestra en la gráfica 2. La dlsmlnuct6n más drástica se 

presenta en la primera hora después de la lnyeccl6n, 

posteriormente la disminución se mantiene más o menos 

constante. La dlsmlnución oscila entre 46 Y 78~ 

Sitios de mlcrolnyeccl6n, Todos los sitios de !nyeccl6n se 

encuentran dentro de la FRB entre les planos 9.2 Y 10.B 

del atlas de Berman (1968), como se muestra en la gráfica 2. 
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GRAFICA 2. CURSO TEKPORAL DE LA FRECUENCIA PROKEDIO DE LAS 
ESPIGAS PGO CON KICROINYECCION DE AK EN LA FRB UNILATERAL. 

PGO/min ~ 
~P9.2 

1 100% 

54% 

w. . 
p 108 

22% 

60 120 180 240 300 i'ñ:riutOI 

Curso temporal promedio de la frecuencia de espl¡as PGO/ain 

con •lcrolnyeccl6n unilateral de AK <.Sugr/ul> en un voluaen 
de 1ul. 
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COHPARAC!ON ENTRE LOS EFECTOS DE LA lNYECClON UN! Y 

BILATERAL DE AK EN LA FRB SOBRE LA ACTIVIDAD PGD. 

El porcentaje de cambio de espigas PGO con mlcrolnyecclón 

de AK en la FRB bilateral mostró una dlsmlnuclón del 54.21 ~ 

con ro&pecto a su basal y el porcentaje de cambio de espigas 

PGO con mlcrolnyecclón de AK en la FRB unilateral mostró 

una dls•inucl6n del 57 ~de su basal. 

Se observó que la alcrolnyecclón de AK en la FRB unilateral 

produce una dlsmlnuclón de 2.79 ~de espigas PGO mayor que 

la esll•ulaclón bilateral, diferencia no signlflcatlva, 

(gráfica 3). 
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% DE CAMBIO DE LA FRECUENCIA DE PGO/MIN 
AC. KAINICO EN FRB UNI Y BILATERAL 

PORCENTAJE 

CCNTROL llNILl\TERAL BILATERAL 

Grátlca 3. Hlstogra•a co•parattvo de la frecuencia de 

espisas PGO/•ln. entre la •lcrolnyección de AK en la FRB 

bl lateral y unilateral (11) p>0.005 
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EFECTO SECUNDARIO POSTERIOR AL EFECTO lNHIBIDOR (DE ESPIGAS 

PGOJ. 

En 5 de los 13 gatos, 2 con m1cro!nyecc10n en la FRB 

unilateral y 3 con bilateral, la estlmulac!On por AK ade•ás 

de producir una d!smlnuclón de la frecuencia de espigas PGO 

también provocó posterlormente un auaento de la frecuencia 

de espigas con respecto a su basal. 

En estos 5 gatos se dividió el análisis, considerando 

primeramente el efecto del AK en la FRB que es una disminu-

ci6n de la frecuencia de las espigas PGO, toaándose todos 

lo9 registros cuyo valor es menor al promedio basal. 

Posterioraenta se hace el análisis del efecto secundarlo del 

AK sobre la FRB que es un aumento de la frecuencia de las 

espigas PGO, tomando 109 registros cuyo valor es mayor al 

promedio basal. 

La latencia entre la disminución por efecto de la lnyecclón 

de AK en la frecuencia de esp1aas y el aumento va de 30 

minutos a 3.40 horas. 

En 3 de ellos el aumento fue drástico alcanzando más del 

dobla de la frecuencia de espigas PGO control y en uno de 

ellos (alcroinyección bilateral> alcanzó •ás del cuádruple 

de la frecuencia del valor basal, con un máximo de 123 

esplgas/alnuta (ver grátlca 4>. 

Frecuencia de actividad PGO. La frecuencia promedio de 

esplsas PGO en su basal fue de 24.33 +/- 3.72 y con 

alcro1nyacc16n de AK se observó un efecto lniclal de 
disminución de la frecuencia de espigas PGO can un promedio 

de 13.15 +/- 4.42 que corresponde a una dlsalnuclón de 49 ~ 

con respecto al valor control, el efecto secundario del Ak 

tue un aumento de la trecuencla promedio de espigas PGO con 

un valar proaadlo de 34.67 +/- 5.72 que corresponde a un 

aumento del 42.4 ~ con respecto a su basal (ver tabla 3). 
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Sltlos de lnyeccl6n. Los sltlos de inyeccl6n se encuentran 

en los niveles 9a2 y 10.8 posterior <atlas de Barman, 1968) 

correspondlento a la FRB. 

TABLA 3. PROMEDIO DE LA FRECUENCIA POR MINUTO DE ESPIGAS PGO 
CON MICROINYECCION DE AK EN LA FRB UNI Y BILATERAL. EFECTO 
DE INCREMENTO SECUNDARIO EN LA FRECUENCIA DE ESPIGAS PGO. 

n X EE ~ CAMBIO 

CONTROL 5 24.33 3.72 

AK 

1er EFECTO 5 13.15 4.42 -49.0 •• 

2o EFECTO 5 34.67 5.72 42.4 • 

n= nómero de gatos, X= frecuencia promedio de PGO/alnuto; 

EE= error estándar; ~ CAHBlO= porcentaje de cambia con 

relación al control¡ l••l P<0.005¡ (f) p<0.05 
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GRAFICA 4. CURSO TEMPORAL DE 
PGO/ain CON HICROINYECCION DE AK, 
PRESENTCl IJ)I EFECTO OUAI.. 
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LA FRECUENCIA DE ESPIGAS 
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240 300 360 
Mir.:Jtos 

de espigas PliU/•in con 

alcroinyección bilateral de 

iniclalaente una disainuc16n 

AK C.Sug/ull, se observa 

drástica de la frecuencia de 

espigas PGO y posterior•ente una recuperac10n a los 140 

minutos. A los 240 minutoa se inicia la segunda fase car~c

terizada por un lncrecento en la trecuencla, alcanzando el 

pico máximo a los 330 ainutos después de aplicado el AK. En 

el recuadro de la esquina superior derecha se muestran 

tos sitios de inyección que se encuentran dentro de la 

FRB en los planos P 9.2 y P 10.e. 
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COMPARACION OE LOS EFECTOS SOBRE LA ACTIVIDAD PGO PROVOCADOS 

POR LA MICROINYECCION DE AK EN LA FRB Y LOS NRB. 

MICROINYECCION EN LA FRB. 

En esta parte del trabaja tue necesario disminuir el volumen 

de mlcroinyecclón debido a que con el volumen de tul la 

dltu•lón afecta a la FRB y a los NRB. El volumen que se 

utilizó para comparar entre ambos núcleos fue de 0.5 ul. 

Frecuencia de actividad PGO. La frecuencia promedio de 

espigas PGO en su basal fue de 33.53 +/- 6.77 con la 

mlcrolnyeccl6n de AK en la FRB fue da 13.41 +/- 3.15 

porcentaje de cambio provocado por el AK en esta reglón fue 

de 59.62 ~, como se muestra en la tabla 4. 

TABLA 4. FRECUENCIA PROMEDIO DE LAS ESPIGAS PGO POR HINUTO 
CON MICROINYECCION DE AK EN LA FRB UNILATERAL. 

n X EE ~ CAMBIO 

CONTROL 4 33.53 6.77 

AK 4 13.41 3.15 -59.62 • 

n= número de gatos, X= trecuencia por minuto promedio de 

espigas PGO; EE= error estándar; ~ CAMBIO porcentaje de 

cambio con relación al control¡ p(.025. 
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Curso temporal. En el curso temporal del porcentaje de cam

blo de la act!vldad PGO después de la apl!cac!6n de AK en la 

FRB (Gráfica 4), se observa una disainuc16n que oscila entre 

el 21 al 70 ~ con relación al control. 

Sitios de inyección. Los sitios de inyección 9e encuentran 

en la FRB entre los planos 9.2 y 10.8 posterior según el 

Alias de Barman 1966. 
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GRAFICA 5. CURSO TEHPORAL PROHEDIO DE LA FRECUENCIA DE 
ESPIGAS PGO/HJN. CON HICROJNYECCION DE AK EN LA FRB 
UNILATERAL. 
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En el curso te•por~l pro•edlo se observa una disatnuc16n de 

1a frecuencia de las espigas PGO con ~especto a su cont~ol, 

provocada por la •lcrolnyecclón de AK CSug/uJ> con un volu

men de O.Su! en la FRB. 
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HICROINYECCION EN LOS NUCLEOS DEL RAFE BULBAR CNRBl. 

La frecuencia pro•edto de espigas PGO con mlcroinyecc!ón de 

AK en los NRB fue de 20.72 t/- 3.51 esplgas/m!n. PGO. En su 

linea basal tue de 22.54 •/- 2.42 esp!gas/m!n. El porcentaje 

de cambio tue una dls•inuctón del 8.07 ~ con respecta a Ja 

linea basal que no tue estadísticamente significativo <tabla 

6). 

TABLA 6. FRECUENCIA POR HINUTO PROHEDlO DE LAS ESPIGAS PGO 

CON HICROlNYECCION DE AK EN LOS NRB. 

n X EE " CAHBlO p 

CONTROL 5 22.54 2.42 

AK 5 20. 72· 3.51 -8.07 NS 

n= nú•ero de gatos, X= trecuencla promedio de PGO: EE~ error 

estandar; " CAHBIO = porcentaje de cambio con relación 

al control, NS= no significativa. 

Curso temporal. El curso temporal del porcentaje de cambio 

de la actividad PGO despu~s de la aplicación del AK en los 

NRB se muestra en la gráfica 5. Este cambio se mantiene 

todo el periodo de registro (3 horas> sin retornar a la 

linea basal. 

Sitios de microinyección. Los sitios de inyección se en

cuentran dentro de los niveles 9.2 y 10.8 posterior del 

atlas de Barman <1966) y sobre la linea media que coresponde 

a los NRB, Cgr.1fica 5l. 
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GRAFICA B, CURSO TEKPORAL PROKEDIO DE LA FRECUENCIA DE 

ESP 1 GAS PGO CON Ji 1CRO1NYECC1 ON DE AK EN LOS NRB CA N 1 VEL DE 

LA LINEA MEDIA BULBAR>. 
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En la ¡r.1flca se muestra el curso te•poral proaodio de la 

trocuencla de espigas PGO control y con alcrolnyecclón de AK 

<Suar/ul > en un voluaen de O.S ul en los NRB, como se ob

serva hay una pequeña dlslllnuclón can respecto al control, 

equivalente al 8 ~ qua rio eu slgnlflcatlvo. Se •uestran los 

sitios do inyección del AK que se encuentran a nivel de 

9.2 a 10.8 po!llcrlor, ni mls110 nivel anlero-posterlor en la 

parte 11edla que corresponde a las· NRB. 
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13 D!SCUSION Y CONCLUSIONES 

-Nuestros resultados muestran que la estiaulación 

producida por el AK en los soaas neuronales de la FRB dlsal-

nuye la f recuencla de espigas PGO, 

la FRB participa en la regulación 

lo cual sugiere que 

de la actividad PGO. Se 

propone que la FRB participa como inhibidor de esta acti-

vldad sobre los generadores rostrales, estos resultados 

apoyan el trabajo de Hora (1987>, que a igual que el pre

sente trabajo encuentra dls•lnucl6n de la f recuencla de 

espigas PGO al inyectar AK en la FRB, en las mismas can

dlclones experimentales agudas. Por otra parte, Bello (1987) 

encuentra que las secciones coronales entre los niveles 

6.5 ( VI par! a 11 posterior del Atlas de Berman (19681 

provoca un aumento de la frecuencia de espigas PGO en 

preparación aguda, que apoya la hipótesis de que la FRB 

sea lnhlbldara de los generadores que controlan la frecuen

cia de espigas PGO. 

Por lo tanto los argumentos en que se basa la hipótesis son: 

1) La estimutaci6n de la FRB con AK provoca una disminución 

de la frecuencia de espigas PGO. 

2) La deaterentacl6n de la FRB por medio de sección, provoca 

un aumento de la frecuencia de espigas PGO. 

La mayoria de estudios de sueño están enfocados en la 

valoración del ciclo sueño-vigilia por lo tanto el modelo 

experimental utilizado es la preparación crónicaª En el 

presente trabajo el modelo experimental utilizado fue la 

preparación aguda ya que permite estudiar especitlcamete la 

actividad PGO y no el sueño en fo~ma global y este modelo 

experimental nos dá la ventaja de estudiar esta actividad en 

forma continua y tener control sobre las manipulaciones. 
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Es importante mencionar que la manipulación de la FRB en 

experimentos crónicos presenta una mayar dificultad ya que 

esta región es responsable de funciones respiratorias y 

cardiovasculares. 

Las estudias del ciclo sueño-vigilia apoyan la participación 

de la FRB en la regulación de la actividad PGO como parte 

del SP: 

La estimulaclón calinérgtca tanto en el receptor nicotinico 

con carbacol CBaghdoyan et, al. 1984) co•o en el receptor 

muscarinico con betanecol <Hobson, et al. 1983) producen 

supresión de la actividad PGO Y del SP. 

Por medio de secciones sagitales totales, dorsales y par

ciales en la u~ión ponto bulbar se valoró la participación 

de la FRB en el SP CWebster, 1986>, encontrando lo 

siguiente: 

Con sección total se presentan cambios importantes en el SP 

que son, ausencia de la desincrontzaclón en el EEG y de 

atonta muscular y actividad PGO casi nula. Con sección par

cial dorsal no hay cambio significativo en el patrón de 

deslncronizaclón del EEG con presencia de atonía muscular y 

sólo se observó una dismlnución en la trecuencia de las 

espigas PGO. En la sección parcial ventral se observó 

igualmente que con sección total un cambio drástico en los 

patrones que caracterizan el SP, específicamente una ausen

cia de desincronización del patrón del EEG y de la atonía Y 

casi sin actividad PGO. Los resultados descartan la 

participación de la via noradrenérglca dorsal y apoyan al 

tracto tegmental pontino como papel tunda•ental en el SP 

haciendo lncapié en la atonía que se presenta con la sección 

dorsal, en cuanto a la actividad PGO se propone que 

requiere de un número mayor de neuronas tanto ventrales como 

dorsales para su generación. 
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diferencia de resultados Es importante mencionar la 

obtenidos por Bello (1987) y Webster et al. ( i986) en los 

cuales se utiliza la misma herramienta (sección> para es

tudiar el efecto de la deaferentaclón de la FRB sobre la ac

tividad PGO con resultados contrarios en la frecuencia de 

espigas, Webster et al. (1986) encuentran una supresión casi 

completa de la frecuencia de espigas PGO mientras que Bello 

(1987) encuentra un aumento mayor al 100~ de esplgas PGO al 

deaterentar el puente por sección a nivel de la FRS. La 

diferencia bAslca entre estos dos experimentos es precl

saaente la preparación experimental, los estudios de 

Webster et al. (1986) son en preparación crónica y a nivel 

del IV par mientras que Bello <1987) son en preparación 

aguda y secciones 4 mm posteriores al IV par. 

El interés de usar el AK es debido que al AK es el más 

potente excitador de los aainoAcldos análogo~ al glutaaato, 

el excitador por excelencia deJ sistema nervioso y de ésta 

manera tener efectos mayores que los del glutamato. 

El AK fue utilizado siguiendo las recomendaciones de KcGeer 

y col., (1978) para conseguir la eflclencla •áx111a de los 

efectos excitadores del AK y un menor efecto tóxico. 

El efecto secundario que consiste en un aumento de la 

frecuencia de espigas PGO con respecto a su control, que se 

presentó en 5 experimentos ( 2 unilaterales y 3 bila

terales >, posiblemente se debo a un efecto posterior de 

lesión provocado por el AK produciendo muerte neuronal de la 

reglón lnhlbidora <FRS) y entonces se presenta el au•ento de 

la frecuencia de espigas PGO sin eabargo, esta sugeren-

ola debe ser confirmada por estudios histológicos de los 

sitios de inyección entre los que se presenta el etecto y 

los que no. 
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En Ja segunda parte del trabaja se valoró el papel 

de Jos NRB sobre la frecuencia de espigas PGO, para descar

tar la posibilidad de difusión del AK a estos núcleos, ya 

que se encuentran contiguos a Ja FRB, por lo cual se hizo 

necesario dlterenciar sus efectos. Para evitar la mayor 

difusión se dis•inuyó el volumen de inyección de 1 a 0.5 ul 

de AK y se aplicó en la FRB y en los NRB. En las •icro

inyeccianes en la FRB se presentó una disminución sig

nif icatlva de la frecuencia de espigas PGO, •!entras que en 

los NRB no se presentaran cambios significativos. Con esto, 

se descarta la participación de las NRB en la regulación de 

la actividad PGO provocada por Ja estimulación. 

-Por todo lo antes mencionado podemos decir que la FRB par

ticipa en la regulación de la actividad PGO. 

-Que la eatlmulaclón provocada par el AK en la FRB produce 

una disminución de esta actividad, sobre los generadores 

rostrales en condiciones experi•entales agudas. 

-Los NRB no participan en la regulación de la actividad PGO. 
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