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critico'\ se producen alteraciones permanentes que no pueden ser revertidas por un 

sUbsecuente restitución dietética; es por esto que los efectos que produce la :malnutriC:ión 

sobre el ciclo de sueño y vigilia son parámetros de gran interés dado que _el suc:ño y._~u 

variación circádica pueden servir como índices de integridad funcional del organismo. El 

propósito del presente estudio fue evaluar el efecto de Ja malnutrición proteínica cróllica, 

inducida por una dieta de 6% de caseína, en el ciclo de sueño y vigilia y su ritmicidad 

circádica en la rata antes, durante y después de un periodo de privación selectiva de sue~o 

de movimientos oculares rápidos, en animales de 30 días de edad mantenidos con un ciclo 

de luz-oscuridad invertido (OL), con la finalidad de inducir el "efecto conflicto 11 al ténnino 

de la privación, ya que el animal inicia su descanso durante la fase de actividad. Para el 

estudio se emplearon 2 grupos de ratas Sprague-Dawley machos que se mantuvieron 

desde la gestación hasta el día 35 posnatal, cada uno, en un tipo de dieta, 25% de caseína 

(controles), y 6% de caseína (malnutridos); a estos animales se les implantaron electrodos 

de acero inoxidable en la coneza occipital (EEG) y en los músculos del cuello (EMG) para 

el registro de los estados de vigilancia (vigilia (VlG), Sueño de Ondas Lentas (SOL) y 

Sueño de Movimientos Oculares Rápidos (SMOR)), se colocaron a los 30 dias de edad en 

cámaras Faraday sonoamortiguadas y se registraron durante 5 días consecutivos en el 

siguiente orden: el dia basal (l ), el dia de privación de SMOR, por la técnica de la 

plataforma rodeada de agua (2) y tres dias consecutivos de recuperación. Los resultados 

- mostraron alteraciones en la arquitectura del sueño en los animales malnutridos durante el 

dia basal presentándose una reducción significativa de la VIG y un aumento del SOL y del 

SMOR, así como aumentos en la cantidad de la VlG y el SMOR en las ratas malnutridas 

durante los días de recuperación 4 y S. Se observaron alteraciones circádicas de fase en ta 

VlG, SOL y SMOR durante la fase activa de los animales malnutridos. Estos resultados 

sugieren que la malnutrición produce un retraso importante en la maduración de las 

estructuras y los mecanismos que regulan los estados de vigilancia y posiblemente altere 

las estructuras que regulan la ritmicidad circádica del ciclo de sueíio y_vig.ilia. 



im¡1edir pemian,ent,em,ente su desarroll9. ~i, como 

de¡ien,díe11do. del . momento en que ésta sea instalada y 

sumada a. otros· fa~_to~~~!_ __ pu~~~--p_r_9yQ9~r --~iiños_-á"'-estructur~s- c~reb_r3Jes eri: d~ferentes·:--o­

~~ados. -Por ~jemplo, se s~be que la malnulrición ierriprana pi-odUCe éfectas. sCVeros so_bre el 

desarrollo intelectual del organismo, debido a que .afecta la mad.~raciÓndel. ,Sistema 

Nervioso y su dcsarro!lo funcional por la. alter8ción én -ProceSoS ialeS- comó_. Ja. división 

celular. la migración, ·la difürcnciación neuronal, _ el c~CcimiC~to: ,)a: ···~nJciin!z.~ció·n,. la 
...... '" 

sinaptogCncsis, entré otros. ·La graVedad dé c'st~~ -~lterado~es.:··s~· ~~~~-~~(~~~á ~O relación 



•-· _., .. A·•-· de los· efectos de las influencias nutricionales sobre el desarrollo se 

'?~serV~ que I?~ !11:ecanisrnos de defensa actúan más eficientemente sobre el cerebro que en 

los· demás ·órganos; la malnutrición, por ejemplo, provoca en el cerebro alteraciones 

- funcionales ·y anatómicas menos dramáticas que las encontradas en otros órganos, esta 

d!ferencia _significativa es debida a que durante la malnutrición los mecanismos de defensa 

impiden un abatimiento total de proteínas disminuyendo su pérdida. Teniendo eJ cuenta 

además que no todas las proteínas se encuentran i¡,'tlalmente afectadas, por ejemplo, el 

metabolis~o de la mjeJina _se _encuentra mucho más afectado que el de otras proteínas 
- - -

(Lathja, y cols:, 1987; Azzolin, y cols., 1991). también la deficiencia en el peso cerebral es 

mucho- ~eno~ que~ra obServada en otros órganos y tejidos. Esto indica que el cerebro 

comp;~~~. e~ ci~~~ medida, los efectos adversos de la malnutrición (Bedi y Warren, 1988; 
••• ": .' - • ·,'-:·.·\: '.,. e 

Zamenhofy Marthens, 19B2): Después de la malnutrición varios eventos del metabolismo 

d~I- incÍ-Í~idu~·: ~;~." ~~~·>~f~~~iidÓ~' ~n diferentes grados,· algunos son estimulados mientras que 

otros se ~én inhibld~~ y¿¡ ~r:~to -~u~de depender del grado de desarrollo. 



. -.~;~.--··:~.\:.~··::·,--:~.<.:'.;·_. :~ .:,,' _ . .. : ·- . . 

'·T&-~os -1·6~: ~~:;~e:~t~~: .. ~n ciérta· medida, tienen alguna influencia sobre ta maduración 
' .":. -_ ·._,_., ·,:d"':·.·_.. : ; "_'.;:·_.--~ 

dct.· sist'ema · ~e,~ia:so, :·si~·: ~mbarSO, et aporte de proteína parece ser el componente más 
--,. ----:-.·· '- -·-

~riti~o-: Para_ e e~ :dc~aITo1~0: de las estructuras y funciones neurológicas. La malnutrición 
.--, ... ·. ,._ 

proteínica pucde-deteitcr o ·alterar la síntesis de proteínas, pudiendo provocar un incremento 

o . disn;i9uciÓi1 ·-_~it{ é~t~. -_Con eStc tipo de malnutrición se ven alterados los niveles de ,, :~ .. : " .. , ... :. ' .-

--affi.i_O~ác!d~s:.!~bres-as[~ c~mo I~ ~mp~~amenta1ización y utilización_ de los rltismos (Stern, y 

cols.;1916; X otcogoshi;. y col s.; 1992) .. 
·:· -_ ':.':" ;· ?' -, ... ,_.-_:-, .-.~;. --

Á' fin de eválunr ,~;·posibles efectos de varios tipos y gind~s' d~ malnutrición sobre el 

d~~~;b~J~~:~~~~-~~;~~~~Ú-~ú~~po~~~~~:~-~~~--~- e~-.~!~ad'~ vari.os ~~-~ej~~-~--~~~aÍ~~-~ p~~~-. in~C~~ar _ 

rep~od~~lr~;¡;ü;,íir lo~ e
0

1Íict~~-~~ ¡;cm~liÍutriCió~ .en los liumanos (c}~ller y Kani~. 1987). 

ES~"~s ~;6~e1~~:.'.ti~·~~~'--.~~::'~~-,i~~~'.1.~ -.~:~~~-~¡~ -d~ ~u~rient~s esC~ci-~teS- -;~ra· '.~{."dei~~roltá ·de~ 
organis~C? .. ~, 

:~:_:,'t:;·: .. '":'·:", .. ' - .. - · ... "":>:···'·-:-.:·>·· -~:-_,.:·.'.:'?:·º:-
~~inutñ~ió~- p~9teibica sobre'..~I desarrollo cerebral, nosotros-hem"os estudi~doJa'_~ondu~~ª" -

'.·~ . ,.- , ... ·~:-····:. :. .. .' ... ::. . . . '. .· ' '·_· - :·: .. >>/ .. ; /·. '·· .. ._;. 
de· sueño_ Y.~-~_¡Suía -.·en. r~ta_S. con· malnutrición hipo¡)rotcinica a·' los .Jo·, día_~· d_e~ édiid.-:-La 

; __ ,:: .. '.· ,,· , ". · . .-... "'. ' ; .. .' . -·-' . .- . '. . '. ;·--,:' · ... ~ .'/:·"·:; 
cond'uCta· del sue~o: const.~tuye _una .característica importante de .la actividad cerCbi-at y, así 

mis~o.~:~U~d~\~'~rv~~,co~~ u~ .indic~, d~ integridad f~~~iÓn~i:~e ~ª~~~· ~¡'~~er::~.:c~r~~~al~~~~ 
e;--~-----=-- -'o--"-----'- -:-O::o·.o'Oo--·-."'---:_'"°"-"o--"- . - • -,-;:,;;--=-7=:.;->0-':-=':o-

DESARROLLO DEL CEREBRO 

Básicame~te el sistema nervioso esta formado por aquel· ~ejidO· quf'. fecibe ~stimu~o~ 

del medio ambiente, los transfOrma en impulsos nerviosos y los ·envía: a zonáS notablemente 



son 

:'..'in't'C~Pr~i-~dó~~::;:~~ a·:¡~_J/(~~-::d·~~eii·bs:_ a_ ::fiJS- _orSanó~·:: cr~c'tare~ :.Pª~~----int"eg~ar··::·,:~spúe~1a_s ,.- ' 
. ~ad~~~~d~v.~:iti:!u;·i¡sÍe~i-~~~foso .• ta~biénincluye zonas estructurnl~s.•.pa~ii·.·1~da ;; 

.~x~,~~;e~~Fc¿~~.dent.~. E:t~•s fiJnciones son ll~vadas a cabo por un c~njunto especializado . 

__ ·-~--~,:_ /~~~~;i~~~~·~·;~~~~§~~!~-;~;i_-~~-~~ó~~~: ~~e: junto con las-~e sostén ~-y' ~-~t~-~-~~'~k~f~~~~~~~~:< _ -~ .. 
·_·:_:· r ó~~~-efú~1~~1~-ri~~~?~·º·~:~-: 

" -- -~-?"'~~-::_--=~-~;: ·?:-~<-~·:'i_:;~;-,·~: 

:"\{En·_1g·~;:·~~~i.r~~~~· e~~-generllJ, la -.secuencia· de evéntoS en el p·focesO ··d~:~;4C~~~~i~o;-~~I 

-~ ;:;·~~iit~~-~-=- ,~~-~¡¡,-~¿-; ¿~~ir~f :; '~~ \ Vári-~ ---considerablemente_ (Fig. I ), ~ :1a~:~'úrii~~-~~·-d·¡;¿-~~n~i~'~ 

' .. - ~ ·'·. _· · .. ·. ,:_ 

La ·._ontOSenia - del sistema nervioso comprende pro~esos-:'de . indUCCiór( neu~Bl;-

det~f~i·naci*n .y d.if~reóciS~Íón celular. Durante-,~ etapa :e~ÍfriOí~i~~::·~_:¡~.'~i·~íj¿-:~i¡·~t~~:~- -
nerVio~~ surge del _e~to9ermo para formar .el tubo neur81 ye~- pa"rti·r_-dg,~·I se··\)rigÍ~~~_':i,~s" _ 

- ._ ~ ;- - - - . - - - . ' . : , - .: . - ·' ·. . ' ' - .-·.: ·;:; :.: 
neuronas, las células gliales, las células de Schwann, los nervios periféricos y ·parte· de las 

-... -.. -; . -... ,-_;_~, ... _ :;·· < .. · ,,,· .. --. -: 
nlenin.Bes. ·La histogénesis··de todos 'los mamíferos presenta' even.tos ceiulares·.v~íi~dOs y 

complejos que, aunque pueden suceder uno después d~ ;,tr;: pr~~~nt~i~e sobrep~~stos_Q_ _ 
~-:.__- . . - - - --=---=---~-i--"º"':-=--,c~ _-,?=''=::::-='~~--o::~c:'.~------=-.~-=-=--~-

-SUCOQO(SiJnuh.áncamcnte: se han dividido en 1 estados prindp~le.s: 

~~)" Ne~irogéitesis,: Ja c~aÍ--i~~~fu~ra _la pró~~fer_ació·A-' d~-'~_é1:~J'ai{~~~¡i{~1~S ~Üra:P~o~d~ci~ 
neuro.na·s··-y g,IÍ~; eri r'as \~on~~--,:~~-~t-;.Íci~f ~/:; -~~~~~~~{~·~~¡~; :1~\~;~~;~~¡k~~kJ~~l-".·~~j~:. ~¡ :~ ~iciO · 

~'.· '· . . : .... ·:·: . ·.>~ -- ;· -~_.-(_._- ;<-.:· .- . ~/<; ··~-<·:.,-·· -'_: ;_'-:~: ;_ : ,:.--: ·;·"-'"· > : -~.::·?.~, - ~-)-·.; ... : : . .: ,,:·,_ '•, ~ 
mitótico de.sPués de)_a divis~?n i:nit~tic~_,_!~~i~al_ ~-:·~p~~~,~~s '..~?rn~~·n_Z;B :~::_rpig~at: y~ co~o:· 

neuronas. 



HUMANO 
C'~~~~~ 
'--·-~-"<:J'<U--+-:cog!o-'---,---f--l--~-1----· l---l--~:~::'--l~t -1~17 

3 6 9 3 6 9, 12 ·15 

'-ESES 

Fig. l. Esquema que compara los principales eventos de desarrollo en el cerebro de 
ratas y humanos. Estos eventos nos pcnnitcn \isualizar los periodos de 

~~~;:3g!l~~ardd!fi~~~~~~~~s~a~!\~~(~1~d¡finc~~1~d~~~o~~~~~i~~~1s~~ule98J)~den ser 



~:· ~ i. ', '.- . '..<-_:. 
_ .. : ,, 

;·.rER.1órios·suscErnnü:s<riEoE:sA.RRoLLo CEREBRAL. :~ 

~- .. ,,---.-

~~-~ 1~~~!~S~~~.o~. -~n:;.:.~~-~~-~,:-~riC(de :;:f.~s :.~~t~d.os .. '. éf~·;~·ili~t_cig~nési.S ·~.Y-~_':~ m·end~ri~doS, se 

• enéüeiit~án'p~riÓ~Ós de de~áfrollÓ · i:ernbral (Rodiér, 1 !>so)q~e ¡ÍUecÍen s~r ir~ctados por 

. ~ni·~~~~i~ari~d~d· d¿/acii~;es e~cd6~~e.' 1a nkiural~~ª ~··.~~eiid~a J~ Ja~pertürlJaCión 
cfe~ciicÍ~n a; la~~i~crÜ~i~cióri~el f~~liii ~~~¡~~ co~ re~p~c:~~~ . .;~~~do d~ d~~~;:.~110.1.~~ 
prÓc~s~s d,,e de~a~o;i~ ~ue s~ col!l~Jctan ~ni es de qÜ~ s~ceda el d;~o no son afectados, por 

el contrarioOse are'ctan'.di: mánerií importánte aquellos que concurren al momento del daño, 

ns( c~'ino -~1~~~os·'~r~,~~i~sidt;·~ ~-~u'~;en -~·~sP~é~ é~~o rC~~l~ad~ .de uña cascada de efectos. 
- "·'·-· - " .• , .... '·· ».· .·.: • 

,_"_: ___ ,_ -- ---- .. -- -

.· U~·~eri~d~:crÍtico es funcionalmente muy·diferenle de un periodo vulnerable, el 

pririi.cro _t!~~e coilnotaciones de crisis apropiadas únicamente en determinadas condiciones 

experimentales. Este concepto es diferente del periodo de vulnerabilidad, una época en la 

vi~~--~~! ?~~~-~¡~~-º cuando éste ~~ vulnerable a estímulos externos {por ejemplo, por todos 

los factores ecológicos en malnutrición), el cual, aunque se encuentra enfocado únicamente a 

las consecuencias perjudiciales, probablemente sea también un momento oportuno para 

resaltar el potencial de desarrollo. Finalmente un periodo sensible se refiere a los aspectos de 

désarrollo que se presentan en un tiempo determinado con mayor facilidad (Krctchmcr, 

1989; Dobbing, 196Sa, 1970, 1990; Smart, 1991). 



·~:::,.::i-:·~' (~'. "~ ~:~;1 
;:"'-'' _, 

-::~ ·.:;;-::' ~,-/,-~··=·-·: "¡; ;':;::§?:;: '";'.-

.1:3 .. _hipótesi~"d~ ~frió~.°c~~\nerá~1iwPf~P~~s;Í~_¡;ri~i~alni¿nte)~ipobbing_ y _su 

grupo-~ 1g6Íla,b;, 1?7~.).197~; 1?1~~· (!)90) ¡~~t~.•~i~4~.ii; ii\opo~c q~e los. pro~~so~ de 

desall"óllo:én el SNC s~n .. ~iás ~l.Íier_~~i.~s ., la
0

dib\a.: asi "º~º a ~tro~. efectos micivos. 

dt;r~~t·~---~"~ :P~ri~d~_-·d?ci~S~'.fi:6ii·d~:~~~d'~- -~~-~-~'r-~.s~ri1~ri::·1~-~. cása~ ~:~is ·--~,1-~~: de. ~roliferación 
-neUr~~-~i~ :~~\1ec'i{--~~~~~t~~~~:Í ;-~~~~-da: ~J~ tiObbinS-:i:ICOOmin·ó· com~·-- "crecimicnto cerebral 

i4Pid_~~:·-(t;·~~Í~ ·--~~?\~~~~~~?~~)~- ~-~~-(:~~-~ --~~S-: -~~--~periodo_:· ~UY-:~~-scepl·Í~le ·a -_la~ deficiencias 

ntitiicionlllcs así corno o!_ras-·inhu~ri~i_aS_a~~ié~t~l~s f!OC·i~8S. 

Se ha considerado que los periodos criticas del desarrollo cerebral prenatal en los 

_cuales se_prcsentnn la~ tasas máximas de ncurogénesis.-asi como la migración neuronal se 

revisten de mayor -importancia que el periodo de crecimiento rápido;-- dado que ~stoS 

periodos son más lábiles a los· factores nocivos (v.gr. malnutrición) y~l quC se puede 

provo~ar disminución y altcració~ d~ las sinápsis, pérdida de células_.neryiOSas!: ~raca~·o. en)?­

migración rieuronal, o alteraciones en la circuitería neuronal. 

Por todo es10 es i,mportante conocer el periodo de.geríe~ació~· de las- estructura~. del· 

tallo cerebral. díencéfalo, cerebro anterior y telencéfülo. debido:a la participación de 31SUnas 

de ellas en la generación y regulación de ciertos fenómenos funcionales como el sueño, ya 

que el curso adecuado de estos procesos del desarrollo ccfcbral repercutirá ~n buer:ia r_nedida 

en un sustrato neuronal íntegro de las estructuras y circuitos neuronales involucrados en el 

sueño y en consecuencia en sus estados de vigilancia (Steriade, y cols .. 1990). 



,:-:;: ... , .. 

'/-,-:,;,·_:,. 

FUNCIONES DE INTEGRAé:IoN DEL srfo. " 
•>-•:.__'•~r' 

:jE:~il~l~~f ~~~~~í~i~~, 
~~~n~i~,,· ~uÚ1~i!o~·:_hie~~riiSmO:~~~e~~O~alcS_~·é~·~q~_e"~C_ b8S~-n · et¿CiclO~ ~e:· Su'e~o·~Y-i-~~~~~a¡·. la· 

conciencia: .. 11;;~~ii•k1íll .n<~ari1;·1¡;ci~y~~il0'~1· .rM~11cif~jéfl~~,~ti~io.ló•:: ·· .... 
e:' 

·-·: 

En las· funci~ncs .• de integración· dél si~te.rnj·}~~fü~i:p~ai§ié. ~~~~fü~~~~~~~·;~ 
~unque no de __ mo_dC?_ : e~~lu~!vo,- ~ª -,._ ~~~~--·· ;;_c_~~~_bj~f;~ ~i~_¡~·~~J_¡~·¡.:d(~P~~~¡~'~~ 
filogenéticamente ~ás jOvcn del siStcm~ ·~lcfVio~·O ·~~~·'.:é·~,:~~~ .. -~(:.-~~~)~J.~~-~~;-Ji~ 'ri!~~~~~~~. t~I 
desarrollo, que solamente ha ~odido-·at~i~rs~ ·~~::la·:~~ja· h;~~-~~~:~;a~¡-~~:'..~.:u~~ .. f~erie 
plegamiento (Morrison y Hof..1992). 

ACTIVIDAD ELECTRICA.DELÁCO.RTEZACEREBRÁL 
=-o~~1~.~·· c~-<~:O-~;;, (f,c4~~-¡-,~;·:~J' --.co=---·""=-

en la ~c~i::::r:¡é:;,¡1:::~5;j~¡~;.;~:1:r~r~il~{~~:~~~6:i~::~~:tre::u;:~á:.:;:::.~ 
:~1:::si:;~~:i~"~·;~t~~~~~~it~~i~!:&::~~GJ~~g~i?lif:~:::~:::.::::~· -
e1ectro~ncera1ógrania cfroJ ;~ci'~J,íéli<l~' J;~1~ri6ia1~; "e~p~~íárilid~ 'e¡~~ ocurren sin ningún 
esti~u"t~;e~i·~~~te::y":~6t~~~,i~·¡~~~-;~~~~i~-~~~~m6._";~~~~~~~~~··d~~~l~;Eri~ fo~~ de ·estimulo. 



La generación de potenciales eléctricos en la superticie del cerebro produce cambios 

en.el potencial de la membrana celular lo que conduce a cambios de voltaje en la superficie 

de la corteza cerebral, que por un movimiento de cargas conduce al desarrollo de un campo 

eléctrico. Este campo ejerce su propia fuerza sobre otras cargas produciendo su 

movimiento. El transporte de cargas tiene lugar durante los potenciales de acción 

postsináplico excitatorio postsináptico inhibitorio (Schandry, 1991). 

Los Indices electrógráficos :si co:o I~ acti:idad EEG sirvencomo iJldicadores de la 

organización neuronat,·dir~renc·¡~~¡ó:n y·~¡~~¡ de mBdu·~ez runci~Üa1···~sí ~mo_·d~ auerai::iones 

que afectan dirécta~enté afsN'C::.' 
=--~-:-'," :,:,~~~~.:.;;~-(: -~ ,-=--~----

·~-·'"" 

>·,--'-·~'" - '·_ :~ 

Un ~cSia.doi_és .. u·O,~ag~Cgad<?_;_d~·.-v~Ici~eS~:dC persistencia tcinpóral y .recurren-te, !_,_de un 

. conjunto <le'.i~di~~dcír'~~ aeiciisaiii~~o'. . 

. ji u;:~.d~; t~r~J~ "in~foad6r" ha~~ .,;pllcito qué ias vari~bles usadas Jlo sol! e~ si 

mism.S el estadó/sino ínáli" bien son u
0

sadas porque implican eficientemente la présenciá del 

-·-. . 

· Los tf~~- R~~~ip~t~i ~itado~ ~e.~"sit;,;;ci~ (vi~li~ (VrG), sueiÍ~ de -~~cia:.l lentas·. con 

sincrol1i,;,,¿¡~;( ii_~í .~W i[soL>iY ~.~~~e~~-· .i~, m~~mieritos_-··•ºc~1~;~.- -- ~picios. con 

desincr~ni;,;,éió~ -~el EEG (si-.ioít}> p~.;'den .;~r distl~J¡.;ia~s pÓ~tres ·dístinlivos fisiológicos 

que ".i·~~I~-~~~ -,ri{~o,S;; ·~!~.t~6~U~~-~¡~~4~~~~~ ~~t9»~,_:,:· ~~~~~ia~:,·_--y··; ··movi~ient~s · o_~ul~es 



- ~--'"~;,' ''.: :</< ... ::;'~' 

~saciad~~· ¿o¡: 1i~~~Lfr p~~~o[fil~iclt~-o~~Ípit~~s (P~O) • gener~das - en los --sistemas' 

~elul~res de;~l.no'~é~;~;~i ; i~l..;;;~:~~rti,~te/ • 

-:::::< ,:Y.'--<::-.,:-_-· --- < 
-· b L{desincróriiución tÓnica EEG en VIG es indistinguible de la del SMOR. Esto 

llevó'irJouv'et y cols. (1959) a acuñar el ténnino dé sueño paradójico para un estado con el 

ín~~:.;¡_to''u~braf-de despeitarpero un patrón 'EEG que sugería un estado cerebral 

sumamente activo. 

Los ritmos ~¡ ncronizados del suefio dis~~~~~-~~~-:i ~~~ado de SOL o sueño siñcronizado 

tanto de la V!G como del SMOR. 

2) Otro aspecto tónico, la atonla muscÚlar; distingue específicamente el SM()R de lós' 

otros dos estados. 

3) Los movimientos rasicos de tos ojos sorl voluntarios durante la vigilia, pero ocuri.eri 

como saccadas (movimientos· ocular~s rápidos que comprenden una aceleraci6n rápida 

hasta una velocidad pico y una desaceleración que lleva al ojo a su posición final) sin 

relación con el campo visual en S~OR. Los movimientos oculares están acompañados por 

potenciales, espigas PGO, los cuales son originados en el puente; las neuronas de la vía final 

común, encargadas de transmitir ondas PGO a varios sistemas tálamo~corticales están 

localizadas en la conexión pontína del cerebro medio. Las ondas PGO anuncian el SMOR y 

aparecen al_o)¡¡rgo_d_c:_est"_~S~adº~_Durante la vigilia los potenciales de los movimientos 

acula.fes s'?n Si~ilar~~. pero con Ín~cha menor amPlit~d -qu~--las ond-~s POO-dUrañiC- el-
SMOR. 

,,_ -~--- _ :~::r;::· .. ·?··:~--·\ _:: ::···., -~~( ~:·~~- -J:- ::..>, i _., >.- ....... ., -, 
Est~s eve~tos~l~ctr~gráfi~osú~icam~~t~,repres~nt~nl~s ~~rr~latos fisiológicos de los 

estados_ condu~tuales. y_ n~ infl~re~ ~~~~~~c~r~~·d~ I~ -ps,ÍcologÍ
0

a . 'de -los 3 -estados· de 

vigila!lciª: 

to 



'}'. 'L~distin~uir.losperiodos;de transición, 

y entre el SOL y SMOR 

. ~~bCn\1tiliZaisC caracteristiCaS más sutiles. Los Criterios electrográficos de estos periodos ~e 

tr91:1sici6n erltre los principales estados del ciclo de sueño y vigilia se consideran como sigue: 

_ latransición -del SOL a la _VIG generalmente tiene una duración corta, puede durar unos 

-CuRntoS segundos y consiste en una disminución de la amplitud e incremento en la frecuer-.cia 

-de las ondas EEG que preceden al tono muscular incrementado abruptamente y los 

movimientos oculares que ocurren al despertar~ la transición inversa. de VIG a SOL no 

muestra una clara imagen de sincronización EEG inintcm.1mpida sino está marcnda por la 

aparición episódica de ondas en huso, que aparecen característicamente Cn el tálamo y la 

corteza cerebral durante el periodo de adormecimiento y preceden los signos posturalcs del 

sueño. Sólo en estados más t~rdíos aparecen las ondas lentas, generalmente uno o varios 

minutos después de· la ocurrencia de los husos_ Esto sucede cuando el SOL esta 

completamente instalado y cuando las reacciones transitorias desincronizantes del EEG ya 

no aparecen más. Las oscilaciones en huso asociadas con episodios repetidos de abrir y 

cerrar los ojos son el evento estigmático de este periodo de caer en sueño, lo cual podrla ser 

tratado como un periodo de transición entre dos estados principales (Steriade y_ McCIÍrley, 

1990). 

La transición de SOL a SMOR esta marcada por un periodo corto (1-2 min) durante 

el cual el EEG esta todavía sincronizado, aún sin indicios de atonía muscular, pero con la 

presencia de espigas PGO de alta amplitud individuales que pueden ser registradas en el tallo 

cerebral. tálamo y áreas corticales. lvlás tarde, cuando el SMOR esta completamente 

desarrollado las espigas PGO aparecen ya sea como potenciales individuales o en 

ll 



. ·. agruécill~e1 d¡; pot~~i:iales • d~ ll~qu~ñá ~pH~~.d,· ~;tJ' acli~id~~ ~~iéi. ~~llnci.uite d~I 
sMoR ·hR"SidO"d~-cnta ·é~' Oli";;id;~sOs'm~'fe·ro·s'.:y,/;: •·,L<, ··'~:?_::_ -·: '·" -·-" 

~~:~;;- '·{~~+;;: .. :::· -) 

.!Xu.~~~e ·s¿ ha-~reid~·ci~e las es.pi~ff PG<i~";laci~na~.~·~·1.ói. m-¡¡\Omi~ntos ocula~es 
~~~r~~i~~s ~ ~~P;es~tin U~ ~Stn;la -d~.-~~~~~;;{¡~~i~-Onirit,·d·~~~t,; ~1.~MÓ-R; tcniend~ e~' 
- ~~e~J. J~ sinlilÍtucles ~n~.; ~I SMOR e~ tiu~J~s•; ~~~s ~ti~ ~~·es cl'1f~ si estos últimos 

Bajo Ja mayoría de las cm1dici~~es, lo~ est.idos de VIG, SOL y SMOR pueden ser 

espécificad()s usando s~lo fres i~di~ádores: ·1.;' ~rnplitud deI volt~je del EEG cortical, la 

-frecücnéia de i~s n;e>v\inient~~ oc~lar.; ~ilpldos ; el registr~ EMG de la actividad de los 
~: .• _ -,-,, -- - --.~-e -- ,, _- -; '. -; ::-· -' _ _,_ • ' - -- _-·-·-: • ~--.O - - - , .--- - -- .--

músculos antigravitatorios.- Estos.son Jos indicadores más empleados, aunque en estudios 

: con roedo-~cs se utiliz3it Ías espigas_ PGO como ot~o indi~ador importante. La presencia del 

ritmo thctá hipocn-mpal también es utili:zada Colttúnmcnie como un indicador de SMOR en 
' . . . . . 

ro~doreS. tOs cuales presentan·m~·1_C1_10 f!len~r.activid8_d del sistema visual que los primates . . 

RITMOS.CIRCADIANOS 

. ·.· • .•.. ·•••···. > /' < i·· .• ···.···· .••..•.. :. 
A los fcnó,,;enos bioló¡oicos ,qúe.~e ~res~ntat1 11 intervalos regulares de ti~~p~ (v:~r > 

~-ª~9ij9, j_~tTIP~r~tiifa1 ~ºÍJ>º.r~•;_rcp~~-dü'~~¡ón~~·~~iédó~"-d·~;hoilnOOás~~·etc,)·: ~e .. 1CS'~~en_qm¡riRfi 
ritinos biolój¡icos:. 

Halberg, en 1959, propuso Ía pálabra ci¡c~CÍia~o (ciré!a: c~rca,diein•:'C!ia) pá\.a aÍÚdir ~ 
• · .. ·. : ·: ;·::_::-::- : >i··· '. ·;~::f~'; ·<":;'/._-.;::':·}\. ·<t~?;. '¡;;_.':~·- .. ~::._·«< .t' :·:.::-~;-~- -'"-;<-.:~:::. :_:·.~· :,:·_ 

un ri1mo con un. penad<?_. d~ _psc~ln~ió~.:~_er~!?: ~ '-~~-: ~,t;i[~s~-:.~~-,- ,1_a~t~· ~~'~·º·~~-c~,._d_f? .. tit~~~ 

~ltradianos para. ~~quCÍlo~· q~~ :t~;~~~- :f~~~~~~¡;;_,:-~~p:ci}~V-~.-:~?~~·, .. bir~~'d}~~~s. _;~_:: ,d~~'.·ri~~cis 
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V·~ ;;~ . .-Y'.?i~~-~<.::;· .. ·:.: .. 

:·-~r, ·.<.: .. , -, .~ _,. 
.;,>··; 
-~ - - "f·)~-

·: ·· -··~~: i~rra~i~~~S ·.'.C~'a~:cf~· :·:;d, 8t~d~·'.·~· ,o~·~·dé{ff~~~~ciáS'~-c~~ \.~~oí~~\refaÜva~ente elev8dos. El 

~~-:!~:#~:~:~.[:;~~-~{~~-~?Y~~~:~·~~~~-r~~~-~}~~;~~~~-ti~~~?~;~.:l~/\~-~ ~~-~--~~e .f ~" ~: ~-~:~'.?~· \}~:n,:~-~~rio~~s de 
•. , aprolii;;;adariientel. hÓra (Stupfel ~P~vély:•19á9;.Turek;c1985; Í<ippert, i985). 

~~~"P:~~- "-~/:' ,::;·:u . 

.• ; ·~{~i· . :'aa}cl';,ircu'nsdi~0 no'nnal~~·l~s ritmo'~. circadlan~s eStlÍn ~incroni~dos diariamente 

~· - .fi~[;!~~l~t~d~ªtt:g~~rnif!:f:!¿~·ºi!:~1:r:~::.·c:t:.~ir~::i:::·::::: 
~~irca~i~rio'~ con-~e1focl~; nC> lej~nosa 24 h (St~pfei y Pavely, 1990). La secuencia 

éompú~sta por 1.S v~riacionés de luz y oscuridad ha determinado a lo largo de la evolución 

·· ¡,atróries'.nionológicos;fisiológicos y conductuales caracteristicos en cada especie (Ruzak y 

Zuck~r, 1°979). Por mucho tiempo se pensó que los organismos respondían a estos cambios 

de man~ra pasiva, pero actualmente se sabe que cuando un organismo es aislado de todos 

I~~ ,facl~~es _amb~entales que disparan esta cadencia cíclica. continúa con un ritmo propio, 

semejant~ al-originado por los factores externos. Se acepta entonces que los seres vivos han 

desa~ollado una serie de funciones que siguen oscilaciones periódicas y que les sirven como 

r~lojes intem6s. 

<;orno ya fue mencionado, los ritmos biológicos persisten tras la exclusión de tos 

factores exógenos (luz, temperatura, humedad, metereología, presión barométric~ 

condiciones ecológicas, disponibilidad de alimentos, etc.) por lo que se ha contemplado que 

son efectuados por procesos corporales internos (osciladores endógenos) y se valen de los 

primeros para ser sincronizados, por ejemplo, en un ciclo diario de 24 horas (Borbély, y 

cols, 1983). El sueño y la vigilia constituyen dos etapas de una variación rítmica que ocurre 

en relación con el día y la noche en periodos de 24 horas. 

13 



',"~ -,_-: = 

;'''.'• ,:,;¡·Pc1r. datos i:c>m1)anltivcis ,en variós mamíferos homeotermos se ha viS_to q·ue exh!b:e~\í~S 
lcnt;. y sueño paradójico. La cantidad de.soi'..eri los 00 ~-·· · 

inv,erS<unente asociada con el peso corporal,· 10 cu81 -sugiCrc, C¡ue g(a~ 

: ca11tidad ·de ·esta fase .,de suCfto es una desventaja en muchas especies, y el sueno p8radójico 

con un factor 'relativo al peligro predatorio lo cual sugiere que grandes 

car1tidad<:s clcl mismo son una desventaja en especies presa. Sin embargo, la estabilidad -del 

soñ los.eslUdios que se han realizado para poder comprender este fenómeno­

fisiológico y. aSi mismo, se han propuesto diversas funciones para el sueño. Algunos autores 

sosti_e;nen_ que se duerme para descansar y otros más proponen que su función es reponer no 

-~~!~}!!_~~~~,-~_irr9 J~1mbién sustancias químicas que.se consumen a lo largocdel dfü: -

AnteS de los años SO's se creía que el cerebro permanecía inactivo. dUranie -el· s·~e~o, 
. ' . - . 

pero en 1953 con los trabajos de Aserinsky y Kleilman se demostró 'qúe el:. cerebro se 

encuentra sumainente aCtivo durante este estado. 
··, ·--, ·:--:;.:', 

Se ha hipotetizado que el sueílo es controlado (por' t~~s ~p/o~~tÓs ~ilti~t~s: el 
'~ ~. ·:-::::: ,,·:.--·:. -<-~.--.::'---.-~. .-"." 

homeostático, el' circádi~o yel ultradiario (Borbély y Tobler, · 1989).' EsÍos proc'esos son 

inde¡)·e~di~~tes,. p~io ·~p~r~n ~O c6~j~~·to: ~~;a~:d~_i~:,~i~~;r::·~~~~~~·~-· ~ ~"·~~d ,·~~~tí1?·~~ -~ó.' s~éñO 
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. . . ·. .· 
- - ' . . -

. debe presentarse, en ·condiciones normales (Fig.2). El proceso homeostático, en donde la 
, . . -

pérdida ~e sueño o exceso de vigilia 'incíementa la tendencia del organismo al sueño; la 

presión de sueño aufne~ta· o disíninuY_c de manera inversamente proporcional a Ja cantidad 

de sueño anterior. de tal fonna que cuando un individuo se mantiene más tiempo en vigilia, 

más presión de sueño tiene y una vez que empieza a donnir esta presión disminuye. El 

proceso ¿ircádico, gobernado por un reloj biológico putativamente localizado en el núcleo 

supraquiasmático (NSQ) del hipotálamo, impone un ritmo circadiano en la expresión _del 

sue~1o y la vigilia. es independiente de la ocurrencia de sueño, aumentando la presión de éste 

cada 24 horas sin que la infonnación del medio modifique su aparición. Por último, el 

proceso ultradiano regula 111 fon11a en que se alternan el SOL y el SMOR durante el día,_ 

induciendo que la distribución de las fases de sueño no sea homogénea a lo largo de las 24 

horas. La aparición de SOL o SMOR se da cuando In presión de sueño de los procesos 

homcostático, circádico y ultradiano llega al máximo (Borbély y cols., 1983). 

DESARROLLO DEL CICLO SUEÑO-VIGILIA 

La duración de la vida intrauterina así como el grado de inmadurez al nacimiento juega 

un papel importante en él desarrollo del ciclo de sueño y vigilia (Jouvet-Mounier y cols. 

1970).- En mamíferos que nacen con una alto grado de inmadurez cerebral (organismos 

altriciales), v.gr. rata, conejo, gato, hombre, etc., el EEG posnatal evoluciona en estados 

marcados por eventos electrofisiológicos, el más notable de Jos cuales es la reducción 

paulatina a lo largo de la etapa posnatal del sueño de movimientos oculares rápidos, 

acompai'\ada de un incremento de sueño de ondas lentas; después de un periodo definido de 

vida extrauterina todos los animales infantes tienden a desarrollar un grndo de maduración 
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Una vanante, Ja privación dé sueño por la. técnica de Ja plataforma, se ha empleado 

-~~tt:~~~i:t_tp_!!_~~ P-ªht PriY?.r\,de_ m~era _sdcctiva el~sucño ~de ffiovimientos ·oculares rápidos 

(SMOR) tanto en ratas como en otras especies. El animal es colocado sobre una 

plataforma, frecuentemente una maceta invertida que es rodeada de agua. La idea en Ja cuaJ 

se basa este método es que la plataforma debiera ser bastante grande para soportar al animal 

durante el sueño No-MOR pero no durante el sueño MOR cuando es considerable Ja 

relajación muscular; dependiendo del diámetro de la plataforma el animal podria ser privado 

selectivamente de sueño MOR o permitir tanto el sueño MOR como el No-MOR 

(Grahnstedt y Ursin, 1985; van Luijtelaar y Coenen, 1986). 
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:.;~· .:; :~:-~; f~~: 
t~t~.-- )>:~~:. 

E~ ¡;~i···~sto'~~.~~:~e~~sii¡ci;iiet~;t.'¡¡~¡¡;:;~1 tiif:h~t;~ ~oif~~to\íe. la~latllf~;:.,,a para 

lograr itná •. privaCión seiecÍiva. de siieiió 'MOR, sin· alterar' co~siderablé~érite los demás 

~stad~; ~~ ~ig<¡;ª···~~.Y.~.··.~· ·.]l):. .· ·"'' ···"· ··· · >"' ·: · ••·;:·. " -.-.- . . . ' :>-:'""· 1· (:-.>:~. ~ ~\;.::- ~~~~~;_._~~ 

~· 0 

o:c--~ -

'J¡d¿1':·d; sueilo y vigilia ~n. larata es 1rolifásli:o:~·u~qili.su;líúi11~ió,¡ ces muy ~ 
.in:egular, variando. desd~ 30 mina. 3 h~ríís. i.a distribuéió~ cÍ~·:.;;tos pat~on~s e~ dlfir~rite 

d;.ranÍe la fase oscura y la 1ulllino53, siencio:mayor hié:antidad dé suei\cí'.'<lurante7ia fase 
- • __ =._-º· '..-;·_,CÓ __ ;f'=-'L 'o '.:-·:.O-~•., ; 

luminosa (o de reposo) y de VIG durante la rl!Se
0

oscurn (óde ai:ti:-oidad):'.•:.Z . •-:•."···"•'-

La caniidad de sucilo tótal e~ 24 h~;as e~ ~p~~xilll'~d~1crite ~l soo/:, de a¿~~rdd a los 

e~tudi~s .realizado~ p~r Cintra; cClls.' (~9~1!); l~s ~~~¡~~ ~i r~~~~~~,~~-~~-1ó~·~e sll~~o de 

··ondas lenta~ y .un 10%.de .s~o~ ~n r~t~s. nclU,lta~'íi; 22Ódias/5orÍsi~eran,é!~ ünica~é~teel• 
• tiempoíotal de suiñ()~om<l ¡oor/~1. S~L ocupá ~pr~~;~a~~:ken;~~ ~n ~~~y el SMOR. el • 

:-o··--=-~. ~,-,~ ;T.:',,- ~ · o.-"~--º- ·;e:...!_¡- -

~0%, rcstarl~~· -, 
-.-;--;:¡ 

/-':-:. 
La ~cti~ci~~ Lelécí,;C:ií'(J~ la corteia cerebral dé:¡¡, raí1(nos 'perffi¡te ~isu~l.izar los 

:>J~,/;'.,<·;~;.: ·~>_:, ~ ·. _.~ :. _. .;· .. ' -\::·,:--- :~_,·/~:;~~:. ::.~·>··::_: ~:/ ::; ,'.: ··;· :'·' 
· Vigilia alerta. - Se carácteriza por una acti~dad de frccuéncia ·variable en un ·rango de 

1 LS-30 Hz;·con¿n voltaje medio que varía de 30 a SOµ~ o más. 

Vigllia quieta.- ritmo rápido y de bajo voltaje. 

Sueño lento.- Caracterizado por husos de suefio de 10 a 13 cps; asociados a áctividad 

lenta (0.25-3.S Hz) de alto voltnje (ritmo delta) hasta 100 y 200 µV. 
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·--,~~~~.¿:_·.~d.~;;·~o.~J~ienfos oculafes rápidos.- Esta fase. dé sueñ~ se cáraCteriza por un 

',J'.riiirlC{th~t~(4.Ó-11 Hz). marcadamente ritmico; el voltaje puede variar desde SO hasta ISO 

e;·~ V,~e;o siempre es uniforme (Borbély y cols, 1984, BronZino y cols, 1983 ). 

La, duración de cada episodio de SMOR en . la rata es· Ínuy variable, de. 1 hasta. 5 

-----

- '•'j':é 'i..~6¡ra~i;rlsti~~s IIl~s s~bre~alle¿¡.;;· del ~~~no)~ o~d~s l~~t~i(sol..}.e~ ciualq~ie; 
~.;·e~p~~j~; _ ~?-~~: ~~~~n~i~~:.·~~-:·:~'oVi~~~~~t·co¡.p~-~.~/: -~i~~-:: ~~~ps:;-Y/;_ ~~ ~~~~s:~~s~: -~~ · 
~··adopcióJ'~e ·a1gtln~;posi~ra··· és~ecinlc',\Si por 'ei~¡n1'1C>;·· ~l .ho~l>re•.~dopii ú¡,i'.post~r~ 
.-~~.~~'#~~~-ffi~;:~~~~~~~: 'l.~ ;~;~~c~~c·a¿;~ió ~~ ~ani(~~~ ~-¡~~~;~ -Sqb~e~;u ·vi~,~~r~:; ~u~-~~ p~lás. 
fl~-~~~~d.~;;::~ri~'J~·-~ib~~~-¡~~Íi~~d~. s~-b~~ -cl ·t:ÓraX.': · 

-_;:>~·-:.::_::'.'.:-:,·:-~:'~----- >/.-,- ¡ 

, . .: P~(~t~~ parte ~I el~ctromio~rama (EMG) revela disminución del tono muscular 

ilur.;,t~ el SOL' (y ~~mpletit atonla muscular durante el SMOR). 

La frecuencia cardiaca y Ja presión arterial sufren una ligera reducción, la temperatura 

corporal disminuye ligeramente tomando en cuenta las OuctuaciQpes-circádicas propias de la 

temperatura. La respiración se welve más lenta y se regulariza, ~al ~cz d~~i~t? ~}a ~~~u~ió!J. 

de intercambio gaseoso en los tejidos en reposo y a la disminución de la excitabilidad de los 

centros nerviosos respiratorios para el C02. 

El inicio de un episodio de SMOR esta claramente marcado por lá pérdida total del 
,- .. _. . . " ' 

tono de Jos músculos antigravit.atorios~ ·,e~PCCi'~l~EiÓte· 1Qs" d.el cu~nó:· c8ra~tC~iza~}~ eri cÍ 



.~t~a'"pÓ~ícióíi qu; n~ sea I~ horizontal. El final del -episodio esta l~linútad.,_por la 

r~~pd¡ció~ súbita del tono muscular, ya sea para pasar a la V!G. o regresar .al S-0{. La 

-atOñi~~~_de-1~·s-·rTiúsculos antigravitatorios coexiste con activaciones fásicas del resto-de,la 

'-rii~SéúliftUrf:!;'qUC,sC manifiestan en forma de sacudidas bruscas y repentinas, movimientoS d~-­

-;;i~~l~~: ~~ajas y cola o movimientos convulsivos de los músculos dorsales. 

L~s movimientos oculares rápidos inicialmente descritos por Aserinsky.y Kleitrrian 

(1955) constituyen la manifostación fásica más impresionante del SMOR. generalmente 

aparecen en forma de ráfagas aunque también pueden presentarse movimientos aislados. La 

frecúencia cardiaca se vuelve irregular y con tendencia a aumentar al inicio _y fin del -

episodio, la presión arterial también se wclve irregular a1canzando niveles registrados en 

VIG y descendiendo hasta Jos niveles mínimos. 

LAS FUNCIONES DEL SOL Y DEL SMOR. 

SOL. 

Entre las diferentes teorias para explicar la función del SOL, las más aceptadas son 

aquellas que sostienen que el SOL permite restaurar funciones fisiológica.s disminuidas 

durante la vigili~ (rv1omz.7j, 1972), ya sea a través de la producción de sustancias utilizadas 

durante la vigilia o a través de la eliminación de productos tóxicos acumulados. Asimismo, 
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'.-'.~- ¡,/~~::pi:·:~::t~}~~~:!~(~Óí)i¡·e~~'. ~-~~ fun~·ión protectora que sobreviene ca~~: pre~~~-~¡:¿_z a 
·· l~~~-i~~~~~?~~-q~-~)~·n:~-:~~t~~~-d~.d ,eKcesiva o prol~ngada podría ocasionar tanto al_-~-~~j~~~ ~~Jl 

'T~~~~r~:,~~~~~~I ;~ .. ;br~. en p~rticular; también el SOL ha sido interpretadÓ ~;;,!llo;~n~.' 
·,·fu·ribión_.dÜ~-~~~~dcii~·que a través de un metabolismo más bajo econo'miza én~rgÍ-~-~y~--:qUe 

"-~eRa~b~~rvado que en SOL los niveles metabolicos se ven reducidos. 
/'~ 

··.%···s~oR: 
,· 

e';; .• Mue~ teorí.S'con respecto a la función del SMÓR h~ interpret~do~el 'csiádo :: 

•activri~~I c~~~~~ó ~ÍJnm~e~; SMOR. y el hicho·d.e q~e;ascns()ñi~o~:,est~1·~~!1~~1~;~¡;=:·~ 
conceriirádas eií este estado como indicadores <le que e!SMOR esta illvólu~iádo el/un,· 

~::-:-: ·>··_'.:;:'-<i~·.:·:-:·~¡.:---_:- .. :<·- ;·:·:_ .. -~ .· .... - ' -- . .. . ' 
.. orden de fiJ~ci9!'es ll~uy complejo: 

.-/c'.\:;·;r~·):-y;:~-;-):<t'.-;>~:>·;~---_ ·-.._:__':_:_:-, _ ·. _ ·-- ., . _ ;> __ .. ~;-- · 
. ~~S~=ha·.-fJl~~iollad~ 8CsMÜR con- el .fünciona~ientÓ intc;no deÍ sist~ma-nervioso, 

. atri~llyé~,d~se~~º~nc:iones tales como la regulación de la sintesis de proteinas (Stem y cols., 

19\4r Roffwúg y cols. (1966) .han propuesto que esta fase de suefio propordona al sistema 

nerVióso central la estimulación endógena necesaria para su desarrollo neonatal ayudando en 

la niadura~ión, · diferenciac!ón y miclinización neuronales. Esta hipótesis se apoya en la 

- · reiadónque existe.eittre er grado de- madurez- alC:ariZadci al -naCiiitientó y la cantidad -de 

SMOR.en diferentes especies (Jouvet-Mounier, y cols., 1970). 

Otras teorías 8cerca de la función del SMOR están relacionadaS a la 11consolidación 

de la memoria"; Crick y Mit~hinson(l983) pr~~o~én.que.la función de este estado es 

cliqlirí-ar _ cOncxionc¿--:_ind~·seabl.es -. cnir~ nc"~-Í~n~~{-(q~~--.i~eYÚ~bl~me1~tc se llevan a cabo 



' véít~s (1986)' propime 'que dado que la actividad del sistenfa, rie..viósc{ central. se 
,·-e··::~'- ·e 7·~---~·c .. ;~.,--- .--~-_--,~:---·_. -::: _-·0-_,,<·~----_·.·. :;: __ -~·_.,_ -·.-. '.· . . _.- -._;-.-, ·:.' ... -.. '.: 
encuentra fuertemente! suprimida durante el SOL y el sistema nerVioso_es.incnpaz_de_ toleriif-C· 

'1a~~s peri_~closdc inactividad, el SMOll tendría la función de activa~ perÍ~dic~~~n~~ e; • 

cerebro dÜrante eÍsueño sin despert~~ al Ó~garii~mo ni perturbá(la continuidad 'd~ sueño 

-mant~niCO<lO ·asfY9S-Oi\~e1es=-míOió1o{ree}ueTidos- ·de aCtividad·d~Lsisiema-·nerVi~~?:_~~r~-n~~:-~1 __ _ 

sueño. ··.· ·:'f;~· , 
u~ p~nÍo. cómp~rtid.011gft~mayoria diest~~· ic~rÍas'es queelsM6il:~~;~Fesíadó •• ~~ 

úniCC>. Có Cr s~ri1id·o-:de q~e.: ·a:.'dirc;e11~ia de t~s--airOs eSt8dó~--de ViSi!BO"éiRHY~~~t~f~ct~~~de{~;º -
~M.Q~ .. _s·i/~x~i:C!-~d~~~ ~~'.- t~-~~~é~ :d·C~, s'u~~~, p~r~ -;n~·ue~~i.~r_ s~~.S~~~-~rí~~~1;~·~~:· 1~~:.;~~ti:i;d~~~~~. ,d~- , 
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Las ratas macho empleadas para la cruza tenfan un peso corporal de 325 a 350gr y 

fueron mantenidas en las mismas condiciones. La cruza se efectuaba colocando un macho 

con-3 hembras alimentadas con una de las-dcis- dictas durante un periodo de 10 días. Al 

décimo día los machos eran separados de las hembras y aproximadamente a los 21 días del 

inicio del periodo de apareamiento las hembras eran colocadas en cajas de plástico de 

maternidad individuales en espera del momento del parto. Durante los días subsecuentes l~s 

hembras gestantes eran observadas para verificar la presencia de partos y eran registrada~ In 

fecha de nacimiento, el número de crías y peso de las diversas camadas. Las crí8s nacidas el 

25 



A los 21 dias posnatales la madre 
- ---- -

las cajas sonoamortiguadas para iniciar su habituación -Y 

Para· el exp~rimcnto se empicó un total de 1 O ratas macho de 30 dlaS- de edad 

distribuidas en dos grupos: 'el grupo control conformado: por 6 animales_ normales 

aiimcntados con _la dieta de 25% de cascina y 4 exp_erimental_es °'liment_ados c_on la _dieta 

hipoprotcinica (6% de caseina). 

Los dos grupos de animales, obtenidos de la colonia del bioterio "A". de_I I~_stitu~o de 

YñVestiS8Cioñ-eS Bi-OTTiédiCis, ·rueron mantéiiidOs ·e-n-un -c~8íf0-Co0iiñ CiCIQ--dc iu;{y~:ascúriifad __ _ 

invertido (OL 12:12h), a una temperatura de 20-24ºC (Fig. 4). 
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Fig. 3. Se muestra la fotografia de 2 carnadas, control, con dieta 25% de caseína, 
(der.) y malnutrida, con dicta 6% de caseína (izq.); en el día del nacimiento. 



Fig. 4.La fotografia muestra las condiciones prevalcscientcs en el cuarto de biotcrio 
donde se alojaron los animales empicados en este estudio. 



·::·C: . ¿E. , .. \. 
-'<'· • : 'iiii!¡~ " . 

" ~::,-

~ > La ríiI;in~{riciÓn'se ré.dizó de acuerdo al modelo empleado previamente por Morgane 

~~1.':~i~~¿)·~,.;u.Ji.;nsis;~en dos dietas especiales (proveidas por la Cia Teklad Milis, de 

·M~di~éÍ;,: Wí;' ~UA), las cuales difieren en el porcentaje de contenido proteínico. Las 

·;· §fl'C!~Íist.icaS 'más sobresalientes de estas dietas son: a) La dieta con contenido normal de 

pfyt~1;Jtj2s%) y la dieta baja en protefna (6%) son isocalóricas, compensándose la 

·· · -défíC"ie~tj~--~~óri~ de la diela baja en proteúias con adición de carbohidratos, b) ambas 

~"=:~~j~:-,ti~~~-~-io:~fi. -ajf~- -c~Otenido de grasas en reJnción a las dictas comerciales utilizadas 

- ·-:- ci,~¿~~nte en Jos biotcrios. e) Ja caseína es usada como fuente principal de proteína en 

ambas ·dietas, d) dado que la caseína tiene bajo contenido de aminoácidos 

_-_~u~~_rados, ambas dietas se complementan con l~metionina., ya que la deficiencia en 

algunos de los aminoácidos esenciales podóa inducir cambios en los niveles de aminas 

biogénicas (Venero, y cols., 1992}. Además se suministraron en fornía de pastillas 

compactas ("pcllets"), y para su diferenciación se· les asignó un colorante innerte. El 

contenido de las dietas se señala en la tabla siguiente: 

COMPOSICION NUTRICIONAL DE LAS DIETAS * 
COMPONENTES DIETAS 

Protclna 
Grasa 
Carbohidratos 
Mc7.cla de sales 
Mezcla de vitaminas 
Agua 
EJcmcnlo no nutritivo 
KcaVg 

25% caseína 

5.3· 
15,0 
68.9-=:: -~-- ...O"·--;"""~,-' 

•Las dictas son suplcmcnladas con l~mctionina (0.4%) de~~~~ a·Q~c· .. J~-·~f~,~-de Cstc 
aminoácidoescncial. __ - :<:,. ··:,,.'·-·.:._,. . :" ... <,:.'.·~- < 
•• Fueron adicionados fosfa10 de calcio monobAsico (0,6%) y ~i:ialo .de zinc (0.001%) a Ja 
mezcla de sales de csL1 dicta para manlcncr estos minerales.en los·nh.·elcs encontrados· en las 
otras dictas de caseína. · · · ' 
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r.n.t•.;,- n,i-dn;,,,¡- ;;,"',;"'"' (3.0-3.Smm a la izquierda de la 

-sutura sagital y 2.0-2.Smm por delante de lambda) con un instrumento esteieotáxico David­

Kopf modelo 900 en ratas macho a los 23 dias de edad, asi mismo fueron colocados 

ele~trodos- bipolares flexibles del mismo material (O. !mm Belden Co) en los músculos 

dorsales del Cue11o y otro electrodo en el cerebelo como tierra~ todos los electrodos fueron 

incrustados previamente y soldados a un conector Ainphenol que fue fijado ar ci'á.neo de~ 

animal con acrilico dental. Todos los animales fueron implantados con un mínimo de 7 días 

antes de iniciar los registros clcctrocncefalográficos (EEG) para permitir que se recuperaran 

de la cirugía (Fig. 5 ). 

METO DO DE PRIVACION SELECTIVA DE SUEÑO MOR 

Se_ ~!l~P_l~O .ta- téc!lic_a ~e _1~ _ pl_ataforn_1a ro~eada de agua para privar_ de manera 

selecti\'a el SMOR. La privación de sueño ~tOR en los animales control se llevó a cabo en 

botes de 24X24X35 cm, con una plataforma de 6cm de alto por 11 de largo y 2 5 de ancho 

en su interior. y para los malnutridos se usaron botes de 24cm de alto y diámetro inferior de 

21cm, y una plataforma de 3cm de alto y 7.5X2_5cm (Fig. 6) 
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Fig. 6. Privación Selectiva de Sueño MOR por la técnica de la platafonna rodeada de 
agua. (a) Rata implantada~ colocada sobre la platafonna. (b) El bote que contiene la 
platafonna colocado en el mtcrior de la cámara sonoamortiguada. 



El dla anterior al registro basal (dla 29 de edad), cada animal se unió al 

C.iiiector<J,e lc1s cabJ,es ele 1·egistro para permitir que se adaptara a las condiciones de registro 

en el interior de la cámara (Fig. 7a); los cables estaban unidos a un dispositivo especial que 

penrutía libremente su giro ("slip ring" marca Airflyte de 9 terminales). El agua y el 

alimento se proporcionaron ad libi1111n y se empico un ciclo alternante de 12 horas de 

oscuridad y 12 horas de luz (OL.12:12) con luz de las 20:00 a las 8:00h y 22 a 24ºC de 

temperatura ambiente. Todos los registros fueron iniciados en la fase de actividad 

(oscuridad). La privación de sueño MOR comenzó durante la fase de actividad y finalizó al 

ténnino de Ja fase de reposo del animal, provocando así un "conflicto" entre el proceso 

homeostático manifestado por una propensión incrementada al sueño MOR causada por las 

24 horas de privación selectiva de sueño MOR y una tendencia por la vigilia y la actividad 

como consecuencia del proceso circádico y la condición de falta de luz. Se obtuvieron 

registros de 24 horas de duración de clcctrocncefaJogramas (EEGs) y electromiogramas 

(EMGs) a los 30 días de edad (día basal 1), el día de privación de SMOR, los dias 3,4 y 5 de 

recuperación en un poligrafo GRASS Modelo 7D de 8 canales (Fig. 7b). Al término del dia 

basal los animales fueron colocados en los botes con plataforma rodeada de agua para llevar 

a cabo la privación selectiva de SMOR registrándose también los estados de vigilancia del 

día 2. En el periodo de luz (reposo) se almacenó la información de manera adicional en 

cintas magnéticas en una grabadora Vetter FM modelo D de 8 canales con el propósito de 

protegerla de posibles fallas en los registros en papel (Fig. 7c) ya que estos se llevaron a 

cabo durante la noche. 
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de vigi]ancia solo si su duración fue ·de-ro segundos ·éoritC{míruino~ e~ cicdi~ ci-8<f% CÍ;-Un~,-~ 
época: Los. datos - obtenidos_ mediante_- el _ análisis visual fueron , aJimentBdáS · eñ-0~-ului -

computadora PC con una rutina de software especial (desarrollada por W.B. Forbes. en la. 

Worcester Foundation for Experimental Biology en Shrewsbury, MA), que Jos corivierte'a. 

tiempo real en minutos, este tipo de análisis ha sido reportado previamente por for:b~~. ~,: __ 

cols. (1977) y Cintra y cols. (1988). El programa mostró los resultados en intervalos de 4, 

· 12 y 24 horas detem1inando el tiempo (en minutos y porcentaje), el numero de épocas, la 

r~lación cori; .CI 1iempo total de registro en porcentaje en cada uno de los cstadOs dC 

vigilancia (VJG, SOL y SMOR). 

Los datos ob~enidos de ios estados de vigilancia de t~dos los -s~J~tOS-S~ compararon 

estadísticamente mediante una prueba de t no pareada de.dos .vías para dcténninar las 
' . 

diferencias significativas .ez:i lo~ parámet~oS~de die.ta y· reCuperaciO_n·.~e ~ueña.· Se aplicó, así 

mism?, ·1a.pruCb~ de· Tú~~y ~a~:?~~~i-~~]_~~~r~!fe~~~i-~~~~Jgnmcat~yas_cntre'los~grupos · 
CXp-e~"f~~~taic~~- ·-- - -
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SOL 

SMOR 

12 seg 

Fig. 8. Caracteristicas electroencefalográficas (CxO) y electromiográficns (MC) de 
VfG,SOLySMOR.~ __ . --e- --- --- - -
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En la figurá 11 se muestran los resultados de los estados de vigilancia durante las 

fases de oscuridad (actividad) y luz (reposo) y el ciclo completo de 24 horas expresados en 

porcentaje de tiempo de registro durante el día basal l, et día de privación selectiva de 

SMOR' (2) y los 3 días de recuperación (3, 4 y 5). Aunque los resultados del día basal se 

mencionaron en la sección anterior, se describen nuevamente para poder comparar los 

-resultados obtenidos de la privación de SMOR. 

A. Vigilia 

En la parte superior de la figura 11 a se pueden observar durante la fase de oscuñdad 

en los animales malnutridos una disminución significativa (p<0.01) de la vigilia en el dla 

basal 1, la cual aumentó de manera significativa (p<0.01) en esos mismos animales en el día 

4. Durante la fase de luz, solo se observó una disminución significativa (p<0.01) de la vigilia 
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FASE REPOSO 
L 20:00-8:00 h 

FASE ACTIVIDAD-REPOSO 
OL 12:00-12:00 h 

Fig. 10. Porcentajes del tiempo de registro de los estados de visilancia (VfG, SOL y 
SMOR) que constituyen la arquitectura del ciclo de sue1io y vigilia a los 30 días de 
edad (Úía Basal)* p<0.05, ** p<O.OL . 
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··~~ ~l~ia ~~;a1'1"108;,¡J~~~·~~~ut~~~s~i~~~rit~r~~una dii~nución significativa 

d.eláyigÍli.aJ¡i<o:Íll}ei.el~lo~~e"J~ 1~,,16h~ras;Y·e~el dia4, ésta aumentó en forma 

sigrtlfiC:ativá (~~O.OÍ) en ~j blo~u~d~ !2i16 ho;,;. ~~ ~sosltlÍsmos animales. En la Tabla 1 se 

~~~~~~~~~~·~~-~'.'~da~·~~~:~~~~~-~~'~'.~~i~~-~~~~~~~.~~4J~~~t~!_-;~ ci~~ _~st~. ~1.~o no se_ ~aficó 
.·._- ·--'·: .···:·--:.-. ·:-·:·- :_ .:: .. , ... _.·:::o,.··.-_-,·,.·· -· ... _,_ ·- -

porque impedla la visuali"3ció"c del comportamiento circádico de 1.as Figs. 12, 13 y 14. 

·:: .-.--: -::'<.'--'-------:-- ,_,,_---::_-;·,:-----,-,,"" 

. SIJeñ~de ~ndas
0

Lentas "<J.?ig:1!r. 

En el·. dla basal ·.l. los ánimalé~~;,;lllnu"íridos-.preseritarnn un 'aumento slgnific~tivo · 
- - .- -.-. -_ .. ;--- .. _. ___ -·~--,:o;-.--:; .. ::-~- .. ---~ .•e--:_• __ ;-~-···.·.· •• --:-- __ ·e-:.·-,··--.=-,~;._-_.,, __ _ 

SMOR (2), sólo se obse;,.ó en los anim~lés ín;1r.~1ria~• un"aü.:Oento signifi~aiN~ de(sói:'.". 

(p<0.05) durante las 4'8. horas. y en el. pnnie~ di~~~ rc;,c,:u,per~fÍó~ (~); :s~;obse_'Y~ ~~;I~~ . 
animales ma!Outridos una dismi~uciÓn sÍgniflcátiva (p~O.OS) cle(sbi.:'~~ 'elipt~~alo"d~ .las 

20-24 horas .. 

Sueño de Movimientos Oculares Rápidos (Fig. 14) 

En el segundo día de recuperación (4), los animales malnutridos tuvieron una disminución 

significativa (p<0.01) del SMOR en el bloque de 8-12 horas y más tarde estos mismos 

animales presentaron aumentos significativos (p<0.05) en el sueño MOR en los bloques de 

las 20 a las 4 horas. En el día 5 las ratas malnutridas tuvieron disminuciones significativas 

(p<O.O 1) en los bloques de 8-12 y de 24-8 horas. Los tres estados de vigilancia en ambos 

grupos, controles y malnutridos, muestran un ritmo circádico consistente entre los 30 y 34 

días de edad en los que se efectuó el estudio. Sin embargo, pueden apreciarse algunos 
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Tabla l. Efecto de lo privación de SMOR sobre los 
control y malnutridos. El error estándar, que se or<:se11ta 
omitido ile las gráficas 12, 13 y 14. 
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Fig. 12. Efecto de la privación de SMOR sobre la VIG en animales control y 
malnutridos. Cada punto' representa la media del porcentaje del tiempo de registro 
durante 6 bloques de 4 horas en el día basal (!), el día 2 de privación de SMOR, y 
los 3 días (3, 4 y 5) de recuperación. 
* p<0.05, *° p<O.Ól, *** p<0.001. 
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Fig. 13.-Efccto de la privación de SMOR sobre el SOL en animales cóntrol-y­
malnutridos. Cada punto representa la media del porcentaje del tiempo de registro 
durante 6 bloques de 4 horas en el· día.basal (!), el día 2 de privación de SMOR, y 
los 3 días (3, 4 y 5) de rc~uperación.* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001. 
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Fig. 14. Efecto de la privación de SMOR sobre el SMOR en animales control y 
malnutridos. Cada punto representa la media del porcentaje del tiempo de registro 
durante 6 bloques de 4 horas en el día· basal ( 1 ), e1 día 2 de privación de SMOR, y 
los 3 días 13, 4 y 5) de recuperación. 
* p<0.05, •• p<0.01, ••• p<0.001. 
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·_. ':<:·.·.-: __ ,._· :>'. :----... -: 

desfasamientOS de dichos ritmos en los rrialnutridos ·en ret_ación:··~~n--.los'·:_cont~~l~~I, 

ptincipalmenle en los dias de recuperación. 

COMPARACIONES ENTRE EL DIA BASAL YLOS DIAS 
EXPERIMENTALES 

A; Vigilia 

Al.~r0~1~~~1~¿;~~aradón e~t~e.el ~ia. b~sal }_j',e1Ldl_a·:,~~~~~H~j~n{en··1~s-· 
, .. · animal~sc°'nlr.ol co01!renlo:mal.nutri,~os _ún aume~lo.~ignificati§; -~.f o.a,oí~'~e:la vig\lia. 

duran~e 1~· fa~~·d~~;é:.;ridad y en'.fc;dÓd~;4 h~~~~:.~;· c;;;¡;,;~~Ón ~idi~iv;J;;~~elÓ _· 

disminu~iÓ~es .signiri~~tiv~; en losani~ales ~o~frol 'dtiranie Íll fa sede. ~~c~ri<I~~ (p<p.01)y · 

én ei.'dc1a;dc 2{ Íicí(ái 'ci'.~o.91l;1x1ac"ómp.;.~ciÓri".í~í'.¡ú~2 co~ IÓ~.~dhí~};'4} s'· F~vel/i
2

e~· ·. 

::::;d;¡~~:~~r;~~~-~ettflf.~tv?!r~f-;?n~;·2:g~i~~áti:a:<~<!~O{ll·>·d~i1~¡._1~··r~•~d~ 
-· }.·'(' J< -•- cfü'i·::y - ,;}\ 

B. S~eno d~ c)~d~¡ Lc~l;s , ::' ; }'i 
.· El. ~u~;\? d~ Ond;s;Leéas nil pfesentó nfogun'~ difcrinciil significativa en todas las 

compara~i~n~~ bre~ttid~s'rr·~!~'u{'.' 
-c7:5utfi~ ~IOJt"'· ;,~;,.~"""-'i' 

:;·,~.",-:,- -

,· 

La :co~Jar~~i~~ Jn~r~~;'.ji~ 1 ~ el 2 mostró una disminución significativa (p<0.001) 

del SMoi ~Ó; los ~~i~ales c;~tr~I y malnuttidos en ambas fases y durante las 24 horas; 

mientras q~e al' comparar el dÍa 1 VS 3 el SMOR aumento significativamente (p<O.O 1) en los 

controle~ durarite lii fase de oscUridad. Al comparar el din 2 con los días 3, 4 y 5 se observó 
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Tabla !l. Comparación de los estados de vigilancia entre el din basal ( 1 ), el din 2 de 
privación de SMOR y los 3 días p. 4 y 5) consecutivos de rccuperacion en animales 
control y malnutridos de 30 dias de edad. Los valores expresan la media del 
porcentaje del tiempo de registro de los estados de vigilancia, durante las fases de 
actividad (0), repasa (L) y las 24 horas (OL). • p<0.05, ** p<0.01, ••• p<0.001, a 
dfa 1 VS dia 2; b Clfa 2 VS días 3, 4 y 5. 



en ambC>~ grupos ~C>nt;ol y~~lnu;~d~ H~e¿t2~ si~~i~;~;F~~ (p<Cl.001)' en Jasdos ~ases y 
" .:::. ;·:-~;:>':'.-

en cido de 24 horas (T~bla U): 
:::··_.:::.··->·.,·:· __ ' 

.. ·-' --

D.TfS/fOT 

La ~o~p~r~~ión ~nire' el dia • 1 ~ .í} ~~ · ;ilació~ ~1 TÍe~po' T~tJ1 (JJstiéilo con 

respecto al tiempo total de r~;istro mostró üri~ dis~inu~iÓ~ sig~ifica~i~~ (p~0.01) en la fase 

de· actividad di a~bos gruposyu~~dis;i~¿bÍóÜ:~i~Üífic~t;v~~;.,o1h'~~"e1 ·~i~Íri d~ 24 

~~~,-~: ~~4)-~. ~~- -~ io~- -~a~~~a!~·s QJ~-i~~tAd~~; )~i''~~~-p~~~~- :~·1·_-.'~)~ ---2· f~6-~ ~~¡~~ ;_d·!~~---~ 3 f ~~': ~------s · -~e;~ 
~nconlraro.n aumentos signific~tiv~; (p;Ó.OJ) en Ja fase de reposo é~.amb~s sÍiipos; )f un 

aumento significativo en el ciclo' de 24 hom sólo en el grupo control {fabla ll). > 

;¡ 



fa·-~~iri~~-ri~i6~ _:piOte~~J~~~~·y;~?-~ri~f~:~~~~~i: ú~{~~ú'~~i~O-Significativa tañto en 
el peso como en el tamaño rorporál .de.la ya1a;'111 ~ala los 30 dias de edad, presentó un 

porcentaje de disminuciÓn;.co~ r~specto'Bi•oontrol:!;'de 6qy z7o/. re5peetivamente. Estos 
·!._~¿·~ :~=-~ . -;e.o_,_-, -

resultados están de. acuerdó'foriídue_~hn[~si~p !r~~9r.fi_d~ previai;;:ente en 1.:. literatura 

(Resnick y cols. l 9Í!2). 

Este tipo de malnutrición también prc~dujo un retraso en I~ maduración de los 

estados de vigilancia lo cual repercutió en la aiquiteCtura del ciclo del sueño y la vigilia. Este 

retraso fue más aparente en la fase de actividad que en la de reposo, en donde los animales 

malnutridos presentaron una reducción significativa de la vigilia y un aumento significativo 

tanto del SOL como del SMOR (ver Fig. 1 O). Jouvet-Mounier y cols., en 1970. propusieron 

que cuanto mayor es la inmadurez del animal al nacimiento, mayor es la cantidad de tiempo· 

que duerme en SMOR durante el periodo perinatal. Estos mismos autores determinaron que 

al momento del nacimiento la rata pasa un 70% del tiempo en SMOR y conforme va 

alcanzando la madurez de los sistemas responsables del sueño y la vigilia el tiempo que pasa 

en SMOR disminuye paulatinamente, siendo a los 30 días de edad de un 12 % 

aproximadamente. 
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• ~<Í~ot;~:!~ari~; ta~bién~ll sab~que~~tre los 1iy 2~ ~ias~e edad las ratas presentan 

;: ·~~:i~:~;~~~~i~~J~;-~Ü~fi~ dür~l-e ·~-a ñ~~h~-~~ ~nt~~st·~ -c~n e¡·ánimal adulio. quC duenne más 
·-..... -/: :·._'.;' ·-.'' _:·:. _.,_, __ _ -._:-: 

º: duriirue :: ei" día: Ad~mi\s, Grámsbergen: en 1976; reportó que la maduración del 
'· . \','--.-:· ·:'- - .. _. .' 

elecfroe~éefalograma' (EEG), en ratas desnutridas pre y posnatalmente, a los 11 y 12 días de 

- - ,.--'édifd--réVCió--un-· retardo de 2 a 3 dias, así como también un retraso en la aparición de ondas 

de gran a.:Oplitud de los dias 12 al 14 y al realizar el análisis espectral de frecuencias reportó 

·anormalidades permanentes. Sin embargo, concluye que la maduración del EEG alcanzó las 

caíacterísticas del adulto en los animales desnutridos a la misma edad que los controles. o 

sea, a los 18 días. Salas y Cintra (1975) realizaron un estudio del electrocorticograma 

(ECoG) de ratas desnutridas posnatalmcnte y también encontraron que las características del 

ECoG del adulto se alcanzaron a los 18 días, sin embargo, las ratas desnutridas mostraron 

una mayor cantidad de ondas lentas y un voltaje reducido, persistiendo además las 

frecuencias bajas hasta los 180 días. 

Nuestros resultados concuerdan con los hallazgos y propuestas anteriores, en el 

sentido de que un animal como la rata se puede considerar más inmaduro si presenta una 

mayor cantidad de sueño, como ocurre en particular durante la fase de oscuridad o actividad 

c;:o~ _nue~tros animales malnutridos. El hecho de que la mayor cantidad de sueno se haya 

presentado en la fase oscura también puede considerarse como un retraso en la variación 

nictemeral, puesto que en los controles se pudo observar mayor cantidad de sueño durante 

la fase de luz que en la de oscuridad, patrón que se asemeja al de los adultos. Otra 

interpretación que se puede dar a este incremento del sueño durante la fase activa y a la 

disminución de la vigilia en las ratas desnutridas, se relaciona con alteraciones de fase del 

ciclo circádico de sueño y vigilia. Esta observación podría llevarnos a pensar que aquellas 

estructuras que forman parte del sistema circádico (o al menos algunas de ellas) estuvieron 
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dela 1iii1<•alectomh• e•lfatas sol>re los estados de SOL y SMOR. Estos autores encontraron 

que desp,ués de la pinealectonúa hubo una disociación entre las variaciones nictemerales del 

-. S()L y dei _SMOR; pero no encontraron cambios en la cantidad de SOL y SMOR durante las 

24 horas, aunque el SMOR disminuyó durante la fase de oscuridad. En otro estudio, Herbert 

y Reiter ( 1981) analizaron el ritmo circadico de la melatonina en ratas normales y 

malnutridas posnatalmente desde el dia 20 hasta el dia 50 de edad y encontraron un 

disntinución significativa de la melatonina en las glándulas pincales de las ratas malnutridas a 

lo largo del nictémcro. También observaron que durante la fase de luz se reduce 

considerablemente la mclatonina y aumenta en la fase de oscuridad. En un estudio in vitro 

del NSQ de rata, Prosser y cols., en l 992, demostraron que algunos agonistas de la 

serotonina, como la quipazina, pueden inducir "cambios de fase" en el NSQ (avances en el 

dia y retrasos en la noche). Al parecer, este mecanismo depende de la recaptura de la S 

hidroxi-triptamina tipo IA durante el día y de otros tipos aün no determinados que producen 

los retrasos en la noche y que se encuentran en algunas de las células del NSQ. Estas 

evidencias apoyan la idea de la participación de la melatonina (que es una sustancia derivada 

de la serotonina) en Jos cambios de fase 

Por otro lado, también se ha encontrado (Takahashi y Turek, 1987) que el carbacol, 

un ·agonista de la acetilcolina, induce tanto avances como retrasos de fase en el reloj 

circádico de los roedores. Estos hallazgos indican que son vari'!s los neurotransmisores y 

'sus~ancias que participan en el control del ritmo circádico y que su aumento o disminución 

pueden producir· adelantos o retrasos de fase. Como se mencionó, los animales malnutridos 



tiénen redu~ida la cantidad de melatonina (Herbert y Reiter, 1981) y también se conoce que 
' . ' ' . 

iienén' aumentados los niveles de serotonina en diversas regiones del cerebro {Morgane y 

eol_s:. 1978). lo que nos hace suponer que posiblemente las alteraciones de fase que 

- obsér:Vamos en hi VIG, el SOL y el SMOR durante la fase activa de nuestros animales (ver 

"--Fig~=-=1.1)-puedcn deberse a una alteración del metabolismo de estos neurotransmisores y 

quizá a oÚos que participan en la regulación de los ritmos circádicos. 

En relación a la privación selectiva de SMOR, fue necesario utilizar dos tamaños de 

plataforma, una para los controles y otra para los malnutridos; para estos últimos se redujo 

et tamaño de la plataforma un 30% considerando la reducción que tuvieron estos individuos 

en su talla corporal. La razón de esta modificación se debió a que existen suficientes 

evidencias en la literatura (Morden y cols., 1967; Grnhnstedt y Ursin, 1985; y Luijtelaar y 

Coenen, 1986, por citar algunos), sobre el hecho de que usar plataformas grandes puede 

permitir la aparición de SMOR reduciendo su privación, por otra parte, si se usan 

plataformas pequeñas también se priva de SOL al animal. La privación de SMOR que se 

logró fue muy similar (ver fig. l la y tabla 11) tanto en la fase de oscuridad como en la de luz 

parn ambos grupos. 

Se utilizó el ciclo de luz-oscuridad invertido, es decir, se inició el experimento 

durante la fase de actividad y se continuó en las 12 horas de luz, (dia 1) con la finalidad de 

que al terminar el d!a 2 de la privación de SMOR el animal se encontrara ante una "situación 

conflicto" dado por un lado por lo que se ha denominado el "componente homeostático" del 

sueño, que induciría al animal a dormir y, por otro lado, el "componente circádico" que lo 

induce a mantenerse despierto (Borbély y Neuhaus, 1979). Estos autores reportaron que 

después de 24 horas de privación total de sueño en un cilindro rotatorio, terminando al inicio 
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~i :{:;~ h,·3;> ___ -- -· .. _ -. .. 
fa~~:· d~~.~s~~~dad.:· e1 'SMOR se incrementó. en las "primeras hor'as de- fa rBse·· de 

osc~rldad y lo~ niv~Íes ~!tos de actividad prevalecieron en la última ¡iane de esta fas~'. En 

~;.;;,bi~/;1 S~~ rnbstró una actividad bifásica, es decir, un pico al inicio de la fase y oircí ~I 
· final. Los resul.tados del presente experimento con la técnica de la plataforma son similares a 

Íos'llescÍitos por Borbély (no obstante que ellos emplearon la técnica del cilindro rotatorio), 
' . :·'. - - - -- ---- - -

, __ ·c,_y~'<tuL~omo·se puede apreciar en las gráficas (ver figs. 12, 13 y 14) donde se_ muestra eÍ 

nt~~-:_'~ir~áciiC:o d~ .ios estados de vigilancia en bloques dC 4---h0r3:~---s~- p~esi~~~ -o-un ,:op'ica 

elevado- de SMOR que coincide con el rebote y que fue similar en ambos grupos (ver fig. 
l4); la Vigilia es mayor al final de la fase de oscuridad(ver lig.12) y finalmente, el _soi.:: 
también presentó una distribución bifásica, la cual tuvo mayor ámplitÚd_ en el coriirol al inÍcio :• 

~ .01e~~r al final de la fase de actividad (ver fig. 13). Estos resultados confirinan\ue Ía 

distribµción de los estados de vigilancia en la rata _es semejante en ambos experimentos 

-'~~~~~iC~;>,'-• ~I ~mPtéar cuBlquiera ~e las téciticas de ~ri-~aci~n de sucílo. 

:-.-~En·· lóS días de recuperación ~ · y 5 los animales malnutridos tuvieron un 

c~~po~~m~~nto ~ifere~te d~;a~;e la ~igilia qu~ aumentó en el día 4 en la fase de luz y 

disn\i~~yó~rí;'1a'fa;e de oscÜridad. Asimismo, el SMOR en los animales malnutridos se 

~ri¿~~~~:~i~·~~~:J~'}i~~ d~:Í~z··i~S días 4 y S, en cambio el SOL no presentó ninguna diferencia. 

---~_-_;¡fsf~~1dii~~ih~i:á~~ai-Ü;~Üerd~~con la-propuesta de que existen 2 posibles osciladores 
.~ ·- .:: _::. ; . .-. ::· - . " · .. · -~ ~' - : 

circádicos:unci .-para la actividad u ondas rápidas del EEG y otro para las ondas lentas 

Q3o/b~Íy; \97s{Í.Jriá d~ los'aspectos que más llama la atención es el incremento de SMOR 

clu-rant~ los'..dias 4 y 5 en los malnutridos, esto quizá pudiera deberse por una pan e, como ya 

Se m"encion~, __ á: una _alteración en el metabolismo de los neurotransmisores o bien a 

alteraciones dúrante la síntesis de aquellas proteínas que se sabe participan en el rebote de 

SMOR (Drucker-Colin, 1981). Otra posible explicación a este aumento de _SMOR quizá 
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dependa del hecho de que es un sistema altamente complicado en el que intervienen 

múltiples estructuras desde el tallo cerebral hasta la coneza cerebral. Al parecer este tipo- de 

sistemas multisensoriales así como las llamadas vías ~especificas son más afecttidO~ ·¡,o~ la· 

malnutrición que las vías especificas (Salas y cols., 1983). 

E><isten evidencias de que la cantidad de SMOR puede ser aumentada por ciertos 

"-tipos de estimulación sensorial. por ejemplo la estimulación auditiva que induce un aumento 

en la-duración de SMOR que a su vez se asocia con los cambios en la excitabilidad neuronal 

de la fonnación reticular pontina. Esta situación es semejante al incremento de SMOR 

p-roducido por el "rebote" después de una privación selectiva (Merchant-Nancy, 1993). De 

acuerdo con esto podriamos suponer que las vías sensoriales de Jos animales malnutridos 

también se encuentran alteradas, siendo más sensibles a la estiil}ulación sensorial los 

animales con malnutrición hipoprotefnica alterándose Jos parámetros de recuperación del 

S"-fOR de manera semejante a como se presentaron en los animales malnutridos sometidos a 

privación selectiva de SMOR durante este estudio. 
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In disminución de la vigilia, lo cual da una configuración diferente a la 

arc¡uít.ectura d.el ciclo sueño y vigilia. En cuanto a la distribución circádica también se 

observó que varía en los animales malnutridos respecto a los controles, principalmente en los 

3 dias de recuperación. Además, en el experimento conflicto, ya sea empleando la técnica 

del cilindro rotatorio o la técnica de la platafonna, se obtienen resultados similares. El 

aumento en el SMOR y la disminución en la VIG durante los dlas 4 y 5 apoyan la idea de 

que existen 2 osciladores circádicos. 

Es posible que. este aumento dependa de alteraciones en el metabolismo de los 

neurotransmisores ~·-_de I~ -~intesi~ d~ __ p_r~teínas o, p~r otra parte~ que se afecten más las 

diversas estructuras y vías neurales que participan en ambos estados de vigilancia. Sin 

embargo, aún se requiere de una mayor experimentación para tratar de entender con mayor 

detalle los efectos que produce la malnutrición en las estructuras que regulan la homcostasis 

y el ritmo circádico del ciclo de sueño y vigilia. 
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