
r 
1 

1 

,,-, ' 
JC~ 

//2. 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTO NOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE CIEN'=IAS C. U. 

EFECTO DEL 5-HIDROXITRIPTOFANO EN EL SUERO 
DEL PERICO Aratinga Canicularis TRATAD.O 

CON PARACLOROFENILALANINA 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

LICENCIADO EN BIOLOG IA 

PRESENTA 

O 1 ANA MARGA A 1 TA LO PEZ AOOAIGUEZ 

MEXICO, D. F. 1986 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



e o N T E N r D o 

RESUMEN 

l.-~ N T Ro D u e e I o N .....•• ~................ l 

~.- A.N TE CEDENTE S •••••••••••••••••••••••• 4 

a) Evoluc1.6n del sueño........... • • • • • • • • • • • • • • • 4 

b) Estructuras moduladoras del c1.clo 
sueño-~igilia en aves y mam~feros............ 6 

e) Manifestacidn electrofisioldgica del 
ciclo sueño-vig1.lia en aves y maA1!feros...... 13 

d) Neurutranam1.sores que .inte:rv~Rn~~ en l~ 
~a.... dei C1clo sueño-•191.lia en aves y 
laamfferoe ••••.•• ~ ........................... -. • 20 

e) Pair:macolog!a del sueño en aves •••••••••••••• 30 

J.- O B JET X V O.S 34 

4.- H r p o TE s r s 35 

s.- MATE RcI Ar. Y ME".!.' o.o o i; •••••• ·•••••••• 36 

' -· . ' 
6.- RESULTAD 0 S . •••. ~ •. ~ •••••••• ~.·; •. ~-~-••• .:~.·;-· 40'· 

7.- D r s e u s I o PI 70 

a.- e o~ e L u s ro NE s •••. ~ ..........•.•...•.•. 79 

9.- B r B L ro GR AFIA........................ 81 



) 

R E S U M E N. 

La intervenci6n de la serotonina en la modulaci6n de --

los estados de vigilancia, ha sido demostrada en varios mam!­

feros tales como el gato, la rata, el rat6n, el conejo y el -

bahuino. Para analizar este fen6meno, frecuentemente se ha --

utilizado la paraclorofenilalanina (PCPA) cuyo efecto incide-

espec!ficamente sobre la serotonina, disminuy~ndo 1~ ccnc~n--

traci6n cerebral de esta amina algunas horas despu~s de la -­

administraéi6n del f!rmaco. Paralelamente se ha observado la­

instalaci6n de un insomnio prolongado. Este fon6meno provoca­

do por la PCPA, desaparece despu@s de la administracidn de ~-

.5~hidroxitript6fano (5-R'l'J)). ~~te: ~CC~vD han sido poco estu­

diados en las aves¡ sin embargo en estudios realizados en --­

_ Aratinga c.anicularis, se ha observado que los pericos trata-­

dos con PCPA manifiestan también el insomnio prolongado men--

cionado con anterioridad. Lo 
~ ... _,,_ 
:----....... ~~~~Cü~ que en estos-

an.imales tamhi~n intervienen mecanismos serotonin~rqicos en--

la requlaci6n de los estados de vigilancia. Con el prop6aito­

de obtener mlis ·.informac:l.6n a1 respecto, en éste trabajo ,~,'e 
f!'.; 

!~!"e~~'5 __ ·57!~~r -.- L.i _ pi;:;cícos prevíamente tratadcú; :··c~n · ·rePA. :·LO~ 

exper1lnentos se realizaron en varios animales implantados --­

cr6n.icaJ11ente en diferentes §reas cerebrales para la obtenci6n 

del e1ectroencefalog~~~a (EEG); para el e1ectrooculograma 

·cEOG) se colocaron los electr~dos en el lirea supraorbital y -

en 1os masculos de la nuca para la obtenci6n del electromio-­

grama (EMG). Despu~s de nna semana de recuperaci6n postopera­

toria y adaptados a las condiciones de registro, se iniciaron 



1os estudios e1ectrofisio169icos (EFS) y conductua1es de con­

tro1 por un lapso de veinticuatro horas continuas, inmediata­

mente ·espu~s se inyect6 intraperitonea1mente PCPA (400mg/k9); 

una ve: que transcurrieron 5 horas bajo e1 efecto de 1a PCPA, 

se administr6 en la misma forma que el f§rmaco anterior la -

5-H'l'P a raz6n de 70 mg/kg. Todos estos procedimientos se 11~ 

varon a cabo sin dejar de observar tanto la conducta as! co­

mo los registros electrofisiol6gicos. Como resaltado del tr~ 

~amiento con la PCPA los sujetos manifestaron un ins.:.mnio--­

electrofisio16gico y conductual-prolon9ado, efecto que fu' 

bloqueado por la administraci6n del 5-HTP. Se concluye que 

posiblemente en estas aves, la serotonina sea tambi6n una -­

amina importante para la reqalaci6n de los estados de vi9illl!!. 

cia y mAa espec!ficamente para la modulaci6n de las fases de 

sueño (sueño da ondas 1entas_SL y sueño paradójico o MOR). 



I N 'l' H o o u e e I o 1'. 

uno de los tópicos que ha despertado gran interAs dantro 

del canpo de la fisiolog!a, ha sido la funci6n biol6gica de la 

vigilancia, la cual comprende tanto a la fase de la vigilia as! 

como a las del sueño. 

fio, a61 no se ha logrado dilucidar el papel funcional del mis-­

mo. Cr emos que su significado podr!a llegar a explicarse en -­

base a:. estudio comparativo del ciclo sueño-vigilia en los ver­

tebrados. El estudio de los estados de vigilancia en l.as aves,· 
, 

es por ello de particular i.mportancia. 

Este ti.po de estudios en las aves han sido poco numerosos¡ sin 

embarg '• se ha obten.ido la informac.i6n necesaria para construir 

el pat1·6n bl!isico general del ciclo sueño-vigilia en esta clase 

cie ver1.eoracios. 

Los reportes que existen hasta la actualidad se ba<>an en el 

an~lisJ.s. tanto conductual como electrofisiol6gico .. y .. se co~rela­

ciona 'áda estado de vigilancia con el trazo el~ctrofisio16gico 

corresí;•ondi~erite. Dichos criterios· que se utilizaron primeramen­

te en los estudios de sueño de los mam!feros, han mostrado ·ser 

buenos índices para. caracterizar los estados de vigilancia. 

El Erimer reporte que existe acerca de los patrones electro­

fisioH gicos manifestados por las aves datan del. año de 1932 -­

( Cr.ai~ie ). Craigie en base al an~lisis comparativo de la ac--

tividac. eléctrica cc=bral en c:::tructora::: an:S.lcga:::; a las de los 

mam!feios, encontró que en los pollos ~ domesticus se re-­

c¡istrat,an las ondas de tipo teta en las regiones hipoc~pica y 
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parahipoclimpica ( 1a arqui-corteza de los mam!feros ), a dife-­

rencia de lo que sucede en los mam!fPros. 
(19:!7 I (11W91 

Posteriormente Bremer y Moruzzi describieron los potenciales 

eléctricos espontáneos del EEG de1 pichón Columba ~ y enco~ 

trarcn que estos son muy semejanteR al EEG ncoco=t~cMl de los -

-mamíferos. 

tividad electroencefaloqr&fica y los patrones conductuales en -

. el teruteru Belenopterus chilensis lampronotus; as! mismo, Key-
11~1 

y Marley realizaron los mismos experimentos en el pollo. Estos-

trabajoa fueron loa pioneros para el estudio del EEG de los es-

tüdos a~ vigilancia en las aves, que dieron or!qen a numerosos-

trabajos experimentales realisados en diferentes especies. (Van 

Tienhoven y col. 1962¡ Klein y col. 1964: Ookawa y col. 1965; -

Tradardi 1966; ffishikawa y col. 1969; Rojas-Ramires 1970; Ber--

ge~ y ~v~. 1572; Suginara y col. 1973). 

Posteriormente, al introducirse las técnicas estereotlixicas­

y de estimul~ci6n cerebral_ para el. estudio de eetaelase da --­

vertebrados se implementaron atlas de 1as est~ttcturas cerebrales 

dé las esÍ;>ecÍ:es de aYeS intis eatudi~da~~ como Son: Ell polÍo ~.:...­

~ domesticus por Van tienhoven y Juh&s~~~ el pich6n Colwnba 
(1967) 

~por Karten y Hodos, lo que facilitó e1 estudio electroen-

eefalogr4fico sistem4tico del sueño de este grupo. 

Los patronas electroeneefa~ogr&ficos manifestados durante los -

estados de vigi1anc~a en las especies de aves estudiadas hasta-

el momento son muy semejantes a lo::: presentados por l.o~ mam!fe-

ros, aunque se observan ciertas diferencias respecto a la dura­

ci6n de 1as fases del ciclo, que pÚdieran ser exp1icadas en ---
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base al diferente grado de desarrollo del sistema nervioso cen­

tral. Paulson 1964; Karten y col. 1967; FÜnger y col. 1971; 

Clarenbach y col. 1972; Saucier y col. 1975; Karmanova y col. 

1979 ). 
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A N T E C E O E N T E S 

a) EVOLUCION DEL SUE~O. 

El sueño forma parte de una actividad c!c1~ca que se ha -

descrito en loa vertebrados, y a la cual se le conoce como -ci-

clo sueño-vigilia; sus componentes (las fases de vigilancia} ~ 

van a m2n~fca~arse aiternadament~. Para comprender las diferen 

cías del fenómeno h!pnico tanto el.ectrofisio16gica (EFS) como -

conductualmente que existen entre los distintos _grupos de ani­

males, se debe tener presente las diferencias evolutivas que -

están en base a las adaptaciones ecofisio16gices, que en cier­
ta manera son l.as responsables de l.as manifestaciones de l.as -

fases de vigilancia propias de cada especie~ 

La evoluc:l.6n del. sueño se ha oestudiado principal:_ 

mente en los grupos de vertebrados, haciéndos" ~'?f~:!.::: · ;;¡-, .,¡ -

<-.umbre, ya que no solo éste presentaba sueño, sino también --­

otras especies de mam!feros como otros primates, los equidos,_ ~ 

los. cSn.idos, los roedo:i:es, etc. Por medio de observaciones e con­

ductúales y .electrofisiol6qica.. ee ..... :!.6 q-..;.;, :i.a. cantidad de· sueño 
~ -

as! éomo su duración y la forma de manifestarse variaban de --­

acuerdo al grupo del organismo que se estudiaba. 

En los mam!feros, los signos electrofisiol6gicos (FFS) del 

sueño son claros, pero en forina menos desarrolladas como en los 

anfibios y los reptiles no se define claramente estos periodos_ 

de sueño-vigilia, porque estos anímales tienen relativamente --

"::oco desarrollo cerebral•. (All.:f.son 1970}. Por lo tanto en ---
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estos animales se usa el criterio conductual, defini~ndose al 

sueño y a la vigilia como per!odos de quietud y de actividad, 

siendo el estado de quietud cuando el animal tiene una baja re~ 

puesta.ante un est!mulo dado. Por lo tanto la presencia de sue­

ño en anfibios y' reptiles. no es el.ara. 

En los reptiles se presentan las fases de sueño que se co~ 

''ideran (al compararse con la áe los homeot.erruosi como rudi.men­

.tarios. 

En l.as aves al iqual. que en l.os mam1feros, se manifiestan 

l.as dos fase,s de sueño: el de ondas lentas y la del sueño para­

d6jico o de ondas r&pidas aunque. el grado de complejidad para­

el an&lisis del mismo es diferente; en res~rnen, se puede de~ir. 

que el sueño no se manifiesta con las mismas caracter!st:l.cas -­

electrof;!.s:l.ol.6g:l.cas en todos los gru~.~ de los vertebrados r!.~. 
,,.,; 

se han estudiado hasta ahora siendo menos complejas en los 

poiquilotermos que en homecternlos. 

La aparición de ambas fases de sueño en las aves nos mue~ 

traque, el grupo de homeotermos.eyol.ucionaron independienterne~ 

~e, presentando ambas fases de sueño paradójico. {Allison 1970) 

La vif'i.6n que este capítculo ncá deja, es impoi::i:.ant.e ya que 

al. comparar la funci6n .. biol6g_ica del. sueño entre los níam!feros_;; ·_.: ... ccc::.~.:;;.:;;. 

'!l las especies inframammalia; diversos investig~dores han podi-, 

do dar una posible interpretación y explicar as! las diferenc1as 

y.semejanzas electrofis:l.ol6gicas {EFS) encontradas en la activ~ 

dad eléctrica cerebral. De aqu!, el porqué de que en el presen-

te trabajo se haga ~recuente referencia a los datos y resultados 

reportados Yª. en diferentes especies de mamíferos bajo distintas 

circunstancias (corno lo es por ejempl.o la de la farmacolog!a --
del sueño) 
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b) ESTRUCTURAS MODULADORAS DEL CICLO ~UE~O-VIGILIA EN AVES Y 

MAMIFEROS. 

Entre 1os vertebrados, fué e1 grupo de 1os mam1feros el 

que despert6 primero gran interés para el desarrol1o de uife-­

rentes técnicas y la realizaci6n de los estudios del ciclo ---

3.ueño-v:!.qil.i.a, debiño en parte a que el hombre cae dentro de -· 

este grupo taxon1"mico y a que sus prim.:;zas observaciones fue-­

ron en los animales más familiares a el, como son los gatos, -

1as ratas, los conejos y otros más. 

As1, las investigaciones sobre el fen5meno c1c1ico de1 sue-

ño en estos ver~eh~a<los se .hün 1lc~~dc·~ .cebo. de~de dif~rentes 

puntos de vista como son: e1 fi1ogenético, e1 farmaco16gico,. -

el anatómico, el bioqu:!mico, e1 fisio16gico y e1 cl!nico. -,--­

(Hess 1929; Bremer 1937; Moruzzi y Magoun 1949; Koe y Weissman-

Tomo 1973; Hunt1ey 1977; Karmanoval97S; Monnier y Gail1ard 

1980). 

----- ·E:ñ··Tc)s 'mruiiü:eros'~se -·naff'ídentificado ··ya:· duerentés· estructuras'­

moduladoras. de la vigilancia, reportandose que para: 

Vigilia.- Intervienen principa1mente el sistema reticular ac-­

tivador ascendente (SRAA} que se locdliza en la formación ret~ 

cular del tal1o cerebral. y que modula el estado de alerta. 

La porci6n central de 1a formaci6n reticular, que es filogené­

t:l.camente 1a más antigua del encéfalo, ocupa la porci6n ante-­

rior y media del bulbo, del puente y del mesencéfalo. E1 sist~ 



7. 

ma reticular activador ascendente constituye una vía po1isiná~ 

tica comp1eja, puesto que 1as co1atera1es que C!esembocan en é1 

no provienen so1amente de 1os 1argos fasc!cu1os sensitivos as­

cendentes, sino también de1 trigémino y de los sistemas audit~ 

vo, visua1 y olfativo. (Starlz 1951, In: Ganong 1982). 

Otra área es la talámica, que se divide en: unos núc1eos rela~ 

cionados con diferentes partes del sistema 1.ímbico. Por otra 

parte, los núcleos intra1aminares y 1os de l.a lin'!'!a med:!.a i::e 

1laman núcleos de proyecci6n inespecífica, los cua1es reciben­

proyecciones •del sistema reticular activador ascendente. 

Los impulsos son conducidos a través de1 sistema reticu1ar­

activador ascendente y e1·t:!llamo", los cua1ea estimulan a 1a --

cor.t~~~ cereb!:e! ·~l prcd~ccn el- astado .1e viy.ilia; y son tam---

bii!!ín los responsab1es de las respuestas secundarias difusas. -

Para exp1icar la modulaci6n de 1as fases de vigilancia y de la 

vigilia, se ha formulado 1a siguiente h.ipotesis: "La parte in-

aparentes del ciclo sueño-vigi1ia, mientras que las porciones­

tálamicas del sistema de vigilancia, lo modulan y median~ su ~ 

iocalizaci6n anat6mica está en 1a porci6n central del tallo ce 

•······ ···-····· reb"riii ",". éi:i:cno ·sistema l.l.eva la ihforiiiaci6n hacia diversa~ p~~--. 

tes de la corteza, áreas en donde se integran las respuestas a 

los estiMulos espec!ficoa que producen un estado de a1er.ta". 

( Chow 1970 ) • 

El efecto rea1 de 1a actividad del sistema reticular activador 

ascendente, poaría ser un incremento en la "relac:L6n estimulo­

respuesta" que se produce a ex~ensas de un l:f.gero decremen·to -
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de la excitabilidad absoluta. La supresión de la información de 

la excitaci6n reticular ascendente puede "inducir" la fase de -

sueño. Brazier 1960 ). Figura 1 

~ ~ sueño.- En condiciones fisiol6gicas se manifiestan en­

los mamíferos dos fases de sueño,. que son: la fase l'. de i;meño, -

conoc1.da también como sneño de ondas lentas y la fase II de SU!:. 

mientos oculares rápidos (MOR). 

Las estructuras que tienen como funci6n la "modulación" de es-­

tas fases de sueño, se les localiza anatomicamente en la regi6n 

media del tallo cerebral comprendida entre la m~dula oblongada­

y el I'"n:n:c; para comprender el. :funcionamiento de. dichos centros 

de sueño se ha postulado que el su~ño se puede producir de dos-

formas: una, es el sueño de tipo activo, mediante la funci6n --

eetimuladora de éste centro de sueño que se locdliza en la por-

~1.i'.:rii Udjd. üel i:.ronco cerebral íáes:activac.ión ·ret.1CuJ.ar •act:l.va .. ) 

6 bien, la segunda manera que ser1.a el sueño pasivo por medio -

de .la supresión .de la informaci6n del sistema reticu1a.r act~va-· 
- -

dor ascendente (desactivación =eticul.ar "pasiva")·. (Brazier ---. 

1960). 

1.- sueño de ondas lentas.- Este sueño se produce por la falta­

da actividad desincrÓnizante transmitida a trav~s del sistema -

reticular activador ascendente, no obstante tambi~n es produci­

do en forma activa por la zona sincronizante. La actividad sin .. 

cronizante del tálamo al parecer está influ!da por la actividad 

ascendente del puente y mesencéfalo, ya que la estimulaci6n de-



'\ 

<' 

1.-Corteza cerebral 
2 . ..:..Tálamo 
3 . ...Sub-e-hipotálamo 
4.-Sistema · f'etlcular activador ascendente 

en el tallo cerebral 
e . AA~ ...... ,.;.,.,):,,.c~-•­
..,.~ ... ·~1·1'"'crac::11v 

6.'-Puente 
i,_ Bulbo raquídeo 
a;_Aferentes colaterales 
9 . ...:.cerebelo 

Fig.1-Diagrama del sistema reticular activador 
ascendente proyectado sobre un coj"te 
sagital del encéfalo del gato. cstarzl.T.E. 
y COl.1951) 
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la zona bulbar del sueño produce sinc:ixn1a y por lo tanto sueño. 

La estimulaci6n aferente de los mecanorreceptores en la piel y 

que transmiten impulsos a frecuencias de 10 seg. o menos, se 

ha observado T~ª producen sueño. (Kalcs 1974) • 

• 
2.- Sueño de ondas rápidas o MOR.- Es desencadenado por un me-

canismo que está localizado en la formación reticular del pue.!! 

te, ya que como han demostrado algunos autora~, las lesiones -

de los ndcleos reticulares rostrales y caudales del puente su­

primen la actividad electroencefal6grafica desincronizada, sin 

afectar por lo general, el sueño de ondas lentas o al desper--

tar. (Kales 1974). 

La desincronizaci6n electrofisiol6gica durante el sueño MOR es 

~rodueidA por d~ferentes v!as, las que med!an la desincroniza-

ci6n durante la reacción del despertar. Los movimieritos ocula­

res rápidos, son producidos· por la activaci6n de los ndcleos ;.. 

vestibulares. Las estructuras que estimulan la zona reticular-

~nhib~toria de1 bu1bo produciendo h~peton!~, se encuentran 1o-

calizadas en la porción mediolateral y dorsal· de la pro:=uberél!!_ 

cia e incluyen al Locus coeruleus. 

lancia han sido poco numerosos en este grupo de vertebrados, 

se tiene ya el conocimiento general del ciclo sueño-vigilia. 

Para su caracterizaci6n, se utilizaron por parte de los difere.!! 

tes autores, los mismos criterios que se emplearon primero en -

los estudios de sueño de los mamiferos, ya que mostraron aqu~-~ 

llos ser buenos indices para la determinación de los estados --
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de vigilancil.a. 

En las diferentes especies estudiadas se han manifestado en -­

condiciones fisio16gicas los mismos estados de vigil.ancia que-

se presentan en 1os mamíferos,estos son: 1a vigi1ia, la fase 

I de sueño 6 de ondas l.entas y 1a fase II de sueño 6 MOR. 

De las estructuras que modu1an, reciben y conducen los est!mu-

los excitatorios que van ~ 1a coJ:tesa cer~~ral para la presen-

cia de1 estado de vigilia esta~ los hemisferios cerebral.es que 

en estos or9an;smos se encue·,"l.tran bi,en desarx:o::.~;A.d:::::, !:.-.:.1-?m~s -

·de otras áreas como e1 cuerpo estriado, el bu1bo o1fatorio en­

donde se encuentran 1as estructaras vestibulares y auditivas,­

adernás de los nác1eos olivares su~erior e inferior, y los ocho 

pares cr<mcales (que tienen una dis:i:>0sici6n igual. a 1a de 1os­

repti1es y mam!feroE), y }o'l, porci6n :r:eticu1ar pontina y medu--

1ar. (Karten y Hedos 1967). 

Otro factor que inf1uye para mantener la ~onducta de 1a vigi-­

¡~~; ce ~ebP- a 1os est!mu1os ~"Ue mandan 1os mdsculos cervica--

1es hacia la corteza. (Comer y Bakhuis 1969). 

Las· fases de sueñe>: J: 6 de ondas ·1entas y la fase,II 6 de sue­

ño i;>arad6jico 6 MOR se manifiestan en forma muy seme.jante a --· 
-, .. 

1~s~_.que s~ presentati."éri l.os mami-fex-oi:;.··_··::}-...::.:á.~t~ _est~ _e;;~ado (\e":"' 

inmovilidad conductual, 1a periodicidad de episodios de ondas-

1entas, son marcadas en e1 e1ectroencéfa1ograrna (EEG) tomado -

a partir de 1os hemisferios cerebral.es y al.teman con e1 refe-

rido a partir del hipocampo anterior y con los periodos de --­

desincronizaci6n. 
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En las aves, el hipotálamo tiene ~nterés como centro de modula­

ci6n vegetativa y por su funci6n en la regulaci6n del sueño, la 

cual empieza a ser conocida a partir de los mrun!feros. 

El hipotálamo anterior es el sistema funcional que provee la m~ 

nifestaci6n de las formas de reposo con un tono muscular plást~ 

co.. (.Khornutct::l~.:iya 19iS/. 

Es ne interés ante este grupo la funci6n que desempeñan el nG-­

cl:::c ::::::to¡¡¡a,-;;1.l.c...1.· ciel cerebro medio y el nGcleo terminal del. si.=_ 

tema 6ptico accesorio, que constituyen la regi6n pre6ptica-hip!?_ 

talámica. La regi6n pre6ptica del hipotálamo y la estructura -­

terminal del sistema 6ptico _.perciben 1as influencias .inespecif~ 

cas visuales. (Khomutetskaya 1979). 

En las aves el desarrollo progresivo que presenta el sistema 

tálamo-cortical es marcado, y su probable func.i6n de integraci6n 

tanto de laa_.ondas lentas como de la fase de sueño MOR, y la -­

man.ifestaci6n el~ctrica de éstos son similares a 1as observadas 

en los main!feros. (Khomutetskaya 1979}. 
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c) MANIFESTACJ:ON ELECTROFJ:SJ:OLOGJ:CA DEL CJ:CLO SUEf.10-VJ:GJ:LJ:A EN 

AVES Y MAMJ:FEROS. 

!!!!! ~os mam!feros: Las caracter!sticas básicas de la a~ti­

vidad el~ctrica encefálica fué descrita en animales no aneste-

siados desde el siglo xrx, pero fué analizada por primera vez-

quien introduj6 el término de "electroencefalograma" (EEG) pa­

ra denotar el registro de las variaciones de potenciales toma-

dos a partir de las diferentes áreas encefálicas. 

De acuerdo con Ganong los criterios electroencefálograficos 

y conductua1es para reconocer las fases del ciclo sueñá-vigi--

lia son los siguientes: 

¡ • .;... Electroencefálograficamente el estado.de vigilia se carac-· 

teriza por la emisi6n de ondas rápidas y de bajo voltaje. 

En la fase i de sueño ó ae ondas l.entas, las ondas del EEG 

tienen un alto voltaje (1 a 10 Hz) y son de baja frecuen-­

cia~· 

El sueño de movimientos oculares rápidos 6 MOR se identif~ 
. . : .. .. '-\ 

ca por la presencia de descargas de movimientos de los 

ojos conjugados y vibraciones palpebrales; se le llama su!:_ 

ño parad6jico debido a que el EEG ~uestra ondas rápidas de 

bajo voltaj~ (20 a 30 Hz) similares a los que se encuentran 

en el despertar 6 en el estado de vigilia. 

2.- Conductualmente durante el estado de vigilia el individuo-

oc encuentra con los ojos abiertos, presenta tono muscular 

generalizado; está alerta y puede estar comiendo o acica--
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1.§ndose. 

En el. sueño de ondas lentas el individuo se encuentra con-

1.os ojos cerrados 6 con ligeros parpadeos, el tono muscu-­

lar es menor que durante la vigilia, lo que trae como con­

secuencia que se encuentre relajado. 

En el sueño de movimientos oculares r.!ipidos el individuo -

presenta movimientos r.!ipidos de los ojos y vibraciones paf 

6 "mioclonias", aumentandose el. tono muscular solamente en 

el momento de la mioclonia. 

En resum~n no siempre l.a correlaci6n ccnductual es total 

con el EEG y esto destaca la importancia de este para el 

estúdio cuantitat:Cvo·de las caracter!sticas del· sueño. 

3.- Electrofisioló'gícamente en el estado de vigilia el indivi­

duo presenta los valores de la frecuencia cardíaca, de l.a~ 

presi6n sanguínea y la frecuencia respiratoria const<mtes, 

y el. flujo sangu!neo a~ cereoro es menor que duran~e el -­

sueño • 

. En, el sueño de. ondas lentas la frecuencia card:faca y la ·-­

presión sanguínea están un poco reducidas, ·1a frecuencia-­

respiratoria se torna lenta. y regular, . ia!3 pup:Í.la~ .;stán ~ 
contraídas y la actividad secretora del tubo gastrointes-­

tinal es normal, los masculos som§ticos están relajados; -

los reflejos monosinápticos se encuentran ligeramente de-­

primidos y los mdsculos antigravitatorios (del cuello, del 

dorso y los extensores de las extremidades inferiores) ti~ 

nen un .... t;ono menor que cuando el ::iujeto cztá dc!lpicrto •. 
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En el sueño de movimientos oculares rápidos ó MOR la f re--

cuencia cardiaca, la presi6n sanguínea y la frecuencia res 

piratoria se elevan y son irregulares, mientras que el to-

no muscular está comp1etamente abolido, el flujo sanguíneo 

a1 cerebro es mayor que durante el estado de vigilia. 

·~ ·~ ~ al. igual que 1os otros homeotermos, se presentan 

dentro ·de los estado!" de vigilancia 1as dos fases de sue,ño: --

siendo éstas la de1 sueño de ondas lentas y la del sueño MOR,­

además de un'estado de a1erta que es 1a vigi1ia. Por 9tra par-

te, puede presentarse otra fase que es intermedia a las antes-

descritas 1a 11amada somnolencia, 1a cual no ha sido reportada 

por todos los autores de::dica~]os al estudi.o del suañc ~n e.¡;to:;-

organismos, ya que su manifestación no se presenta.claramente­

diferenciada 6 bien, es considerada dentro de la fase del sue-

ño de ondas lentas. 

-- - _____ .... ___ ---·- _, ---
"'""' lllU~IO\.o~~· U"&- _ ... c..o..a.-

tre e1 sueño y 1a vigi1ia. Durante 1a fase de1 sueño de ondas­

lentas no se han reportado trenes de espiga en e1 registro, ob 

servandose una actividad de potencial mixto características 

que se pueden manifestar tamb'.!.~ri durante eiÍ deElpertar. (TT.áda!_ 

di 1966). 

En cuanto a la actividad del electromiograma (EMG) se encue~ 

tra un decremento inicial durante la fase de transición entre -

la vigilia y la de1 sueño. La tonicidad muscular se reduce, los 

episodios de depresiones fásicas duran solo unos cuantos segun­

dos y coinciden con el relaj~miento del cuello y la cabeza; en-
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el EEG se presenta una actividad sincronizada. 

En la fase del sueño de ondas lentas el patr6n que se presenta 

en el electrooculogr<lllla (EOG) es caracteristico, sus potencia­

les peri6dicos tienen un valor promedio de duraci6n de .1 a .2 

segundos, conductualmente se presentan parpadeos intercalados­

en esta fase de sueño y ligeras sacudidas de 1a cabeza. (Tra--

dard:i 1966). 

Entre 1as especies de aves mas estuü~ad&~ =~c~~tr?E!O~ n1-

Gallus domesticus (Hishikawa 1969); Columba livia (Berger y 

Walker 1972); §~eotyto cunicularia (Berger y Walker 1972). 

A pesar de que los datos son escasos se encuentra la informa-­

ci6n general sobre la electrofisiológ{a de los estados de vig~ 

lancia de este grupo de vertebrados, se describirá a continua­

c:i.6n las caracteristicas especificas de cada uno de ell.os. 

1.- Electroencefálograficamente en la vigil.ia la actividad 

eláctrica cerebral.está caracterizada por ondas de alta 

frecuencia y baja amplitud, aunque durante _esta fase ~a 

actividad puede estar enmascarada por l.os artef actcs prod~ 

cidos por los movimientos <lel anim<tl, en el electromiogra-

de alta frecuencia y la úctividad t6nica que presenta el. -

mismo proviene de los movimientos de la cabeza. Las ondas·­

provocadas por los Movimientos oculares en el canal son -­

tambi~n de alta frecuencia y de amplitud irregular. (S~s!c 

y Kovac~vié 1973). 

La somnolencia ha sido reportada solamente por algunos au­

tores y descrita como una fase intermedia que se prcacnta-
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inmediatamente después de la vigilia y antes de que se in~ 

talen propiamente las fases de sueño, durante esta se oh-­

serva una lentificaci6n adicional y un incremento en la <!!!! 

plitud de la actividad cerebral; caracterizandose esta fa-

-se por un~ ~cti~idad cerebral mixta poco observada. (Vas--

· concelos l.984) • 

por la presencia de ondas de baja frecuencia y de gran am­

plitud, el nivel t6nico del mdsculo del cue1lo en el EMG -

declina simultáneamente con la actividad lenta del EEG, el 

EOG va acompañado de una actividad proveniente del parpadeo 

que ocurre periodicamente. 

En el sueño parad6jico 6 MOR la actividad eléctrica c~re-~ 

bral es rápia~ y de baja amplitud, semejante a la observa­

da durante la vigilia. La du~aci6n promedio de esta fa~e -

es de segundos, en las aves se presentan l.os caracterisi:..i.-

cos movimientos oculares del EOG on ráfagas hecho que coi~ 

cid;;¡.· ccn l<is sacudidas musculares 6 mioclonias. (Vasconce-

. los. 1984) • 

2.- Conductualmente la vigilia puede manifestarse con una act!. 

vidad motora bastante marcada que es la etapa conocida co­

mo activa, 6 bien en reposo, la denotada como pasiva; en-­

la vigilia activa el animal se encuentra mov!endose en la­

jaula, puede comer, acicalarse o incluso emitir sonidos en 

diferentes intensidades y tonos, los ojos se encuentran 

abiertos y parpadea esporá'dicame1~te. En la v1g1li<:t pusivu, 

el ave permanece generalmente en un lugar específico de la 
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jaula con los ojos abiertos y con escasos movimientos de la 

cabeza, el parpadeo aumenta en relaci6n a la vigilia acti­

va. 

En la somnolencia el plumaje se esponja permaneciendo el -

ave en quietud conUuctua1 sobre 1a superficie q-~c io sopo~ 

ta, inicíandose un gran n~mero de cQbeceos¡ los parpadeos­

son cada vez menos t:recuentes y mas espac.iacicn; iid..!:iC.ct .::11t.:La.Z" 

en la primera fase de sueño. 

Fase I de sueño 6 de ondas lentas, el pico reposa sobre la 

quilla, los ojos permanecen bien cerrados y geP-~ralrnente -

sin movimiento, aunque algunas veces se observa un ligero­

movimiento del mismo. 

En la fase II de sueño 6 NOR se presentan movimientos o,;:u­

lares rápidos por lo general en ráfagas, coincidiendo esto 

con pequeñas sacudidas musculares del organismo, la cabeza 

sufre una relajación adicional, tendiendo a caer hasta la­

superficie que lo soporta, produciendose así el despertar. 

(Vasconcelos 1984). 

_,, .3.,,. Elec_trofisiol6gic,am_ente se ob_servan las mismas caracterís­

ticas (frecuencia respira.toria, presión sangi!línea y fre--­

cuencia cardíaca) que son los par:irnetros que se.han medido 

y sufren los mismos cambios y siguen el mismo lineamiento­

que el antes descrito en los mamíferos. 

En resum~n podernos decir que tanto en las aves corno en los 

mamíferos se presentan las siguientes fases de vigilancia (vi­

gilia, sueño de ondas lentas y MOR) aunque la manifestación ---
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eléctrica de las mismas depende directamente de la diferencia­

ci6n y complejidad que tenga la corteza cerebral de la especie 

en estudio; por otra parte el análisis electrofisiol6gico y -­

conductual de este fen6meno biol6gico en las aves, se ha hecho 

en forma general basandose en los criterios previamente esta-­

blecidos para los mamíferos, de aqui la raz6n por la cual se -

desarrollen los diferentes t6picos introductorios de es·te tr::1-

bajo en ambos grupos de vertebrados. 

1 
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d) NEUROTRANSMISORES QUE INTERVIENEN EN' LA FASE DEL CICLO SUE­

~O-VIGILIA EN AVES Y Ml'~~IFEROS. 

Para que se manifiesten tanto conductal como electrofisio-

16gicamente (EFS) las diferentes fases del ciclo sueño-vigilia-

se requ:f.ere de .le .:icc.i6n moUu1adora de diferentes estructuras -

encefálicas, así como también de la de diversos neurotransmiso­

r~·~·, ~".!:::t.=...~:::::i.::;.z cüya .Lu.cma óe acción es semejante entre los --­

grupos de los hómeotermos, raz6n por la cual se tratará en for­

ma general este terna. 

Durante la fase de la vigilia intervienen las catecolaminas 

dentro de las que encontramos a la adrenalina y la dopamina, -­

las cuales se sintetizan por hidroxilaci6n de los aminoácidos-­

precursores que pueden ser la fenilalanina y la tirosina, ade-­

más de otro neurotransmisor que también modila dicha fase y que 

no corresponde a esa clasificaci6n, la acetilcolina (ACH). Fig~ 

ra 2 . 

La tirosina es transportada hac1a las neuronas secretoras­

de. cateco1arninas: por un rne.canizrno· act:r.-vo {creando uri gZ.ad:C.erite­

de concentraci6n) • Mediante los procesos de metab61i•sis el' "nn­

vertida en los metabolitos correspondientes en el citoplasma de· 

las células por la acci6n de las enzimas tirosinhidroxilasa y -

de la dopadescarboxilasa. La descarboxilasa, es muy similar, es 

muy similar pero probablemente no identifica a la 5-hidroxitrie 

tofanodescarboxilasa. La dopamina es almacenada en las vesículas 

granulad~s o sinaptosomas (atin en el citoplasma del soma neural) 

dentro de las cuales es convertida en norad~enalina por la dop~ 

1·,ina p- hidroxilasa. 
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Fig. 2 -BIOSINTESIS DE LAS CATECOLAMINAS. 
Las lineas interrumpidas indican inhibición 
de la tirosinhidroxilasa por noradrenalina y 
dopa mina. CGanong. F.w. 1982 l 
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Las catecolruninas son liberadas de las neuronas por fen6rn~ 

nos de exocitosis. La noradrenalina y la adrenalina circulantes 

son recuperadas en pequeñas cantidades por las neuronas adrenéE 

gicas del sistema nervioso aut6nomo. 

La adrenalina y la noradrenalina son degradada~! en produc-

tos biol.úy.icü..t.-:\cnte inactivos por diversos mecanismon como pue--

· den ser el. de la oxidaci6n y la rnetilaci6n. La primera reacci6n 

es catalizaui1 ¡;;;:;:;:- !.:::. .,,,:,;;.-.:.:irninoc:!!:idasa (M1\0) y la se:gunda por l.a 

catecol-o-rnetiltransferasa (COMT) • Figura 3 y Fig•~ra 4 

La MAO se encuentra en l.as mitocondrias, sier.do abundantes 

en cerebro, h!gado y riñones, y grandes cantidades se encuentran 

en l.as mitocondrias de l.as te:r:minaciones nervio~-as en l.as cual.es 

se secretan catecol.aminas .. 1.a COMT 'i:arrib:1.6n est~::· .amp1i.amente dis-

tribuida en concentraciones el.evadas en el. h!g'ado y l.os riñones,·, 

pero no se encuentra en l.as terminaciones ne~viosas. En conse--

cu~ncia existen dos patrones diferentes de rnetabo·lismo de l.as -

catecol.aminas. 

En las célul.as pequeñas de los ganglios auton6micos y de -

ciertas .partee del cerebro, la s!ntesis de catecol.aminasse deti~ 

ne en. l.a d_opainina y ésta catecol.arnina es secretada corno un tran~ 
. -

rnisor-sin~ptico. La dopamina iibarada actÜa sobre lo~ LeCZptcres 

dopaminérgicos, de los cuales hay dos tipos~~:--

La dopamina liberada es recapturada mediante un mecanismo 

activo de recaptura y es inactivada por la monoaminooxidasa y -

la catecol.-0-metil.fransferasa, en una.manera an~l.oga al.a inac­

tivaci6n de l.a noradrenalina. F:l.gura 5 ·• 

El. neutrotransmi.sor que se encuentra implicado en la modu­

l.aci6n de la fase de sueño de ondas l.entas es l.a serotonina 6 -
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CGanong. F. w. 1982 ). 
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5-h.idroxitriptamina (5-HT) clasifícada por algunos autores corno 

amina biogénica y por otros como monoamína. Se encuentra en ma­

yor concentraci6n en las plaquetas sangu1neas, en el intestino, 

en las células enterocromafines~y en el plexo mientérico. Canti­

dades menores de este neurotransmisor se encuentran en el cere­

bro y en J.a retina; de las neuronas que contienen seroi:onina al­

gunas tienen sus cuerpos celulares (somos) en los nficleos del. -­

Rafé y otras en el Locus coeruleus del tallo cerebral de CiowJ.;,­

se proyectan a porciones del hipotálamo, del sistema limb.ico de 

la neocorteza y de la mGdula espínal. 

La bios.intesís de la serotonina es por hidroxílaci6n del-­

a."r.inoác:!.oo precursor, el tript6fano. Fígura 6 

Normalmente la hidroxilasa no est~ saturada; por consiguie~ 

ce, un aumento en la ingesti6n del tript6fano en la di.eta puede 

aumentar el contenido de seroto.nina cerebral. (Ganong 1982). 

Despu~s de ser liberada por las neuronas serot~ninérgicas, 

mucho de este neurotransmisor es recapturado por mecanismos ac­

tivos de recaptura e inactivada posteriormente por la monoamino 

oxidasa. (Ganong 1!)82) .• Figura 7·· y 8 ·. 
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La enzima que cataliza la descarboxilaciÓn 
del .S-hidroxitriptofano es muy similar, pero 
probablemente no es idéntica a la enzima 
que cataliza la descarboxilaciÓn de la DOPA. 
CGanong.F.W. 1982). 
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por la monoaminooxidasa primero se forma 
un aldehido que luego en presencia de alde­
hido deshidrogenasa es oxidado al ácido 
correspondiente.Parte del aldehido también 
se convierte en el alcohol correspondiente 
por reducción CS-hidroxitriptofolJ.La flecha 
gruesa indica ia via metabólica principal. 
CGanong. F .w. 1982) 
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e) FARMACOLOGIA D~L SUEP.O EN AVES. 

Los estudios farmacol6gicos del sueño se han llevado a ca 

bo en diferentes vertebrados, siendo en mayor nllinero los de1 -

grupo de los mam1feros, tal vez por ser el grupo al cual pert~ 

nece la especie humana, por lo que se hará menc:i6n brevemente­

ª algunos de ellos. 

Entre 1as sustancias que más inter~s han despertado en este 

tipo de estudios se encuen.tra la reserpina y la paraclorofeni!_ 

alanina (PCPA). La reserpina altera la capacidad celul~r para­

fijar o almacenar la serotonina intracelular, provocando as1 -

un prolongado insomnio tanto conductua1 como electrof isiol6gi­

co. La PCPA muestra un efecto semejante produciendo igualmente 

un insomnio prolongado. (Vasconcelos 1984). 

La PCPA es un alcalbide derivado del ERGOT (el cual es un anta 

~onista directo de la serotonína) por lo tanto bloquea los --­

efectos de la serotonína en e1 organo espec1fico. La PCPJ, cos -

un inhibidor de la enzima triptofanhidroxilása, arite la cu;;;l 

lica. (Matsumoto y Jouvet 1964). 

En la mayoria de los mam1feros la PCPA produce un estado de 

vigilia prolongada, lo cual sugiere que la serotonina desempe­

ña un papel importante para desencadenar las fases del sueño. 

En el gato se ha observado que los principalas efectos bioqu1-

micos de la PCPA es una temporal pero prolongada depleci6n de­

la serotonina en el cerebro (y en otras estructuras) , pero no­

as1 de las catecolarninas. (Koella 1968). 
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En este organismo también se ha observado que la lenta apari-­

ci6n de la 5-llT del cerebro muestra que la acci6n de la PCPA-­

puede depender de la formaci6n de uno o de más metabolitos, -­

los cuales pueden bloquear la bios!ntesis de la monoamina por­

un mecanismo especifico para la PCPA. (Koe 1966), y que la ac-

t.iv~da<l de l.as nt!uL·ond.s ::H:~roi.:.011iJ1~Lyicds es <...1epen<l.i.en.te (.le la-

actividad de neuronas noradren~rgicas del cerebro. (Heym 1981). 

En otros organismos corno las ratas, se ha observado que la 

PCPA depleta la serotonina cerebral pero no aumenta la concen­

traci6n cerebral de triptamina, observandose que la hidroxila­

ci6n del triptofano fué inhibida por la PCPA, además de produ-

cir una inbibici6n de la enzima MAO y de la 5-!ITP descarboxil~ 

sa. Ádemás de obse~varse que la PCPA produce insomnio prolong~ 

do y al administrar el 5-HTP se restaura el sueño de ondas le~ 

tas. (Crespi 1982). 

Dentro del grupo de las aves la especie que se ha utili.za 

do con mayor frecuencia es el Gallus domesticus, generalmente­

en c::-&brionc::; · 6 ··bien en~ orgc::inismos de cortac Cd(J.d¿;s. 

Entre. los_ 9.ife:reptes __ e"!tudj,os se en_cu"'n.tran .. los .. realiz.ad_os.':: .... 

en embriones de pollo mediante el empleo d~ neurotransmisores­

como la noradrenalina, el ácido ( -aminobutirico, (GABÁ) y la­

serotonina como depresores de la concentraci6n de Na+2 y ca+2 

en su acci6n sobre las c~lulas neuronales. (Dunlap 1981). 

En otros estudios con pollos recien nacidos a los que se les 

aplic6 un pretratamicnto de nialamida, se observ6 la reducci6n 

de los niveles de neurotransmisores en sistema periférico.(Sp~ 

ciale 1976); en organismos de esa misma especie, a lo& que se-
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les inyectó melatonina, el autor report6 que esté es un fuerte 

sedante y tiene un efecto hipnótico e induce sueño. La melato­

nina (N-acetil-0-metil-serotonina) fué obtenida de la glándula 

pineal de vertebrados. La serotonina y su precursor (5-hidrox~ 

triptófano) también inducen estado de sueño con ondas EEG len-

tas. A part1r de todos estos r~suitados varios ~utorc= rcpo~--

tan que la serotonina cerebral j~ega un· importante papel en la 

1nducci.6n del sueno, especialmente del ~ucño Üt::: VüUas. i.::nt:as.-·· 

(Hishi kawa 1969). 

En Gallus domesticus y Streptopolia ~ se ha observado que 

la dopamina, norepinefrina y serotonina tienen un potencial i!!_ 

hibidor en [ 3 H J spiroperidol. (Covelli 1981). 

También en ~ gomesticus se han usado drogas como la penr2 

lamina, la fenoxibenzamina las cuales producen sueño. La anti­

serotónina ciproheptadina bl9quea a la serotonina. (FÜgner ----

1971). 

En la misma especie de aves se reporta· .que la monoamina (5-HT) 

así como sus metabolitos, son igualmente efectivos para indu-­

. e.ir sueño. (Sabellí y Gíard:i.na 1970}. 

-En. e_l .mismo .tipo de. sujeto experimental. se. ha est.ud.iado l.a 

acción de otras sustancias neurotransmisoras en re1aci6n a las 

funciones hipnogénicas; como l.a histamina, comprobándose que -

estas producen un estado de sedación seguido por un periodo de 

activación; as! como también,el AMPc y la NE, potencializan el 

efecto hipnogénico de la histamina. (Delbarre 1970; Nistico 

1979). 
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Otras de las drogas usadas son la·d-1 anfetamina, la cloropro­

mazina hidroclorada, la reserpina, las anfetaminas, la cloro-­

promazina, las cuales bloquean la acci6n de la norepinefrina -

en el sistema nervioso central. (Spooner 1965). 

Otras especies de aves utilizadas en estudios con drogas son 

Columba ~, Lophórtyx cal.J.fol.11icus, ~ pl~tyrrinches;est~ 

dios en los cuales se inclu!an agentes terap~uticos, pestici--

tales pesados, que producen efectos en la respiraci6n, excre~­

ci6n biliar, excreci6n renal y excreción en los huevos. ( Ping 

Pan 1979). 

Los escasos estudios en sitácidos, espec!ficamente en el­

perico Aratinga canicularis sobre PCPA indican que este alca-­

loide induce un insomnio prolongado, produciendo cambios gra-­

duales en el organismo del· ave corno son la regurgitaci6n, baja 

de la temperatura produciendose temblor; observándose también­

que después de la administración se bloquean las fases de 

sueño~ reduci~ndosé paulat:tnmncrl:te en su f'.!:'ecuenc:ia hast~ ser.­

completamente abolidas, después .de algunas horas de insomnio -

se restablecieron gr~dualmente las fases de sueño. (Vasconce-­

los 1983). 

También en estos organismos se han realizado estudi~s con-­

reserpina, la cual causa un decremento en la concentraci6n de­

las aminas cerebrales ( serotonina y catecolaminas), mostrando 

que, las aminas cerebrales juegan un papel· importante en la mo­

dulaci6n de los estados de vigilancia en estos animales. {Vas­

concelos 1984). 
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O B J E T I V O S 

1.- Averiguar e1 efecto del tratamiento combinado de las sus-­

tancias .-el?!\. y. 5-HTP sobre la duración de l.as fases de su~ 

ño y su variación en comparación con las del registro con­

trol.. 

2 .- Observar si la inyección intraperitonealmente del· 5-HTP 

post-PCPA modifica el per1odo de latencia de algunas de 

las fases del cicl.o sueño-vigilia. 

3.- Determinar la importancia del tratamiento del 5-R~P post -

PCPA en el restablecimiento de la duración y frecuencia de 

las fases de sueño en Aratinga canicularis. 

4.- Conocer l.os efectos del tratamiento sobre la actividad --­

el.ectrofisiol6gica y concl~ftual de los animal.es ... en es_tudio. 
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H I P O T E S I ~ 

Si 1a PCPA inhibe l.a bios!ntesis de 1a S-hidrox1.triptami­

na, esto conducirá a que se manifieste e1 insomnio condu= 

tual. y e1ectrofisioH3gico en l.as aves por ia interrupción 

de 1as fases de sueño, por tanto, e1 administrar intra--­

peritonealmentP. 5-hidroxitript6fano, probab1emente se re~ 

tab1ecerán las fases previamente inhibidas. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se utilizaron 5 pericos adultos Aratinga canicularis ,.,achos 

y con una edad aproximada de l año 6 meses, los cuales pertene-­

cen al orden de los psittasiformes, que son aves que habitan en­

zonas cálirlas tropicales de México, son frugívoros y se adaptan 

fác~lmente al cautivexlo; esca especie se encuentra distrihuída 

en las regiones montañosas y bajas de Sinaloa, de Durango, del­

Sur Üe üaxaca, áe ~uehla, de Tamaulipas, <le Chiapas y del rtsmo 

de Tehuantepec. 

Los ejemplares fueron adaptados a las condiciones medio B.!!!_ 

bientales (deluz y temperatura) del laboratorio, manteniéndolos 

en una jaula comunitaria con agua y alimento ad lihitum, por lo 

menos durante 8 dias previos a la preparaci6n de los animales 

para reali2ar el presente experimento. 

La intervenci6n quirúrgica para el implante de los electr~ 

dos en diferentes áreas cerebrales, se realiz6 con el animal b~ 

jo el efecto de pentobarbital de sodio (anestesal) a una dosis­

de 35 mg/kg. Se hizo una incisi6n longitudinal en la regi6n me­

di·~ ··do~sal super.ior de la '"cabeza_, (l.éi que abarcó" desae· l.a ré9ión 

frontal, hasta. la. occipital}; dejanc;l.o el c:r:ineo al descubi.arto.­

el que se limpió con suero fisiológico (cloruro de sodio al 1%). 

Posteriormente se llevó a cabo la identificación de las -

áreas encefálicas (en la región parietal) para la implantaci6n­

de los electrodos, cuya posición se determinó tomando como pun­

to de referencia la linea media del cráneo y el inicio de los -

lóbulos parietales, (Figura 9 
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FIG.9:-Vista dorsal del perico .éra1:inga cabjcularis mostrando 
las diStintas áreas craneales ae la implantación de los 
e!ectrodoS para obtener el registo encefalográfico. 
1-electrodo indiferente.,. 
2y3-electrodoS en region orbital 
4 y s-electrodos en región parietal anterior 
6y7-electrodos en región parietal posterior 
8-eleetrodo en músculo cervical 
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Uno de los electrodos ut~lizados fueron de tipo aguja de -

acero inoxidable, para la obtenci6n de la actividad electroenc~ 

falográfica (EEG) además de un electrodo indiferente en la re-­

gi6n frontal; otros de tipo esfera de plata clorurada para la -

actividad eléctrica ocular (F.OG) en la regi6n supraorbital; y 

otro más para el registro de la actividad eléctrica muscular -­

(EMG) en la región cervical. 

Todos los electrodos utili~ados se soldaron a un conector­

el cual a su vez se fij6 al cráneo con cemento acr!lico dental. 

Una vez' recuperados de la operación (8 d!as por lo menos)­

se colocaron uno a uno en jaulas individuales dentro de la cám~ 

ra sonoamortiguada de registro (48 horas antes del estudio, pa­

ra la adaptaci6n del ejemplar a las condiciones de registro). 

Una vez transcurrido este tiempo se procedió a formar los­

registros, tanto conductuales como electrofisiol6gicos (EFS) -­

obtenidos en un pol!grafo Grass modelo II!D de 8 canales y de -

velocidad variable del papel (utilizando normalmente la de 

3 mm/seg.) alternativamente se tomaban algu~a~ muestras a mayor 

velocidad. El tiempo total de regiztro (TTR) para las condicio­

nes de control fu(;; un.m!nimo de 24 horas y para las experiment~ 

Los registros eran interrumpidos para el aseo y la alimen­

tación de los ejemplares. Estas actividades se realizaban prin­

cipalmente por la mañana con el fin de evitar alteraciones en -

el ciclo normal de sueño-vigilia. Las condiciones de luz se ma~ 

tuvieron constantes durante todo el experimento. 

Una vez obtenido, el registro control (las primeras 24 horas 

del estudio) se procedió a realizar la fase experimental admini~ 
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(i.p.) a una proporci6n de 400 mg/k~. a cada individuo. 
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Inmediatamente despué~ se registraba durante 5 horas cons~ 

cutivas,. pasadas las cuales se administraba por la misma v1a el 

5-hidroxitriptófano (5-HTP) a razón de 70 mg/kg. 

Todos estos procedimientos se llevaron a cabo de d1a y de­

· noche s~n interrumpir la ob~ervaci6n conductual ni el reg~stro-

e1ectrofisiol6gico. 

Durante e1 tiempo de regisi:.¡;O se hü.Ci.::.n :ncdi.ciO!!-?S (1~ la -

frecuencia respiratoria directamente con un cronómetro y a dif~ 

rentes tiempos en cada fase del ciclo sueño-vigilia, repitién-­

dose este procedimiento en todos los individuos experimentales. 

En este trabajo los datos cuantitativos· se muestran en --­

diversas gráficas, como son histogramas: del porcentaje de cada 

fase contra el número de horas; as1 como el del número de MOR,­

el del tiempo total de MOR ( ~) y el de la duraci6n promedio de 

MOR ( X J por hora registrada. 

Por otra parte se construyó el hipnograma con . los d.atos 

electrofisiológicos obtenidos tanto de los controles como de 

ios faririacoiógicos~ 
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RESULTADOS. 

En los sitácidos (Aratinga canicularis) , se manifestaron­

durante el ciclo sueño-vigilia, las fases de la vigilia y las­

de sueño: tanto el de ondas lentas; como la del ~IOR 6 de ondas 

rápidas, además de l" f,.se i.ntermediñ denom:l.nn<'!a somnolencia-­

que se ha reportado solo en algunas de las especies estudiadas 

De las observaciones realizadas bajo condiciones de control 

se encontraron las siguientes caracter~sticas en cada una de -

las fases de la vigilancia: 

'.igilia- Durante esta fase el organismo desarrolla una gran v~ 

riedad de conductas, hecho que se manifiesta tanto 

conductual como electrofisiol6gicamente como puede o~ 

servarse en el trazo de la figura 10, en donde se re­

salta esta caracter~stica, por los valores de la fre­

cuencia y amplitud de los potenciales del registro de 

los canales l y 2 correspondientes a la actividad del 

.eJ:ectroocul.ograrna (EOG), siendo en este c<1so los val~ 

res. más altos. de toda l.a .vigil.ancia; tambilin. en los .:-

3, 4, 5 y 6 en donde se .registra el electroencefal.ogra­

ma (EEG) cuyo trazo es conocido como desincronizado'­

(de alta frecuencia y baja ampl.itud); y en el 7, co-­

rrespondiente al. electromiograma (EMG), en donde se -

superponen artificios de movimiento al trazo de base, 

esto se observa muy claramente cuando el perico se --

encuent:r-2. en vigilía activa, _cl_ich_os tr?ZC~ se dismí--
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6 miocl.onias lo que se observa clectrofisiol6gica-­

rnente en el trazo del EMG, en donde se superpone al 

trazo de base los artificios provocados por las mi~ 

clonias. El EEG se torna ccn una frecuencia similar 

a la observada en 1a vigil.ia pasiva. Figura 10 .To­

das l.as caracteristicas enunciadas bajo las condicio 

nes de control se encuentran resumidas en la tabla-

1. 

Las caracteristicas de la vigilancia antes descritas se modif~ 

caron bajo las condiciones experimentales, siendo ahora: 

Vigilia- En esta fase el. organismo se encuentra conductualmente 

"ctivc pero electrofis5ol6gicamente se manifest6 una­

variación en el trazo del EEG, niendo ahora éste de -

gran ampl.itud y baja frecuencia, el cual es caracte-­

r!stico del sueño de ondas lentas, esto se p11ede ob-­

se:cva.r ~n Jn~ r.anales 3.4.5 y 6. Mientras que el EOG­

y el r:rlG se obse::::-.raron iguales a los registros del -­

control •. 

Somnolencia-.. Las caracter:Lsticas conductuales y electrofisio--

16gícas· de ·éúita fase, se maulfi:;staron siñ. -V~=!.~...;.--. 

ci6n aparente a las observadas· en el l.ote control.. 

Sueño de ondas lentas- En esta fase los animal.es presentaron-­

una quietud conductual., con un grado de 

relajación muscular propio de la fase-­

Y con 1os ojos cerrados. En el aspecto­

electrofisiol6gico (EEG) se observaron-



FASE 

VIGILIF. 

SOz.lNOLENCif,. 

SUE"l:O DE Oi'IDAS 
LENTAS 

. UE:f:lO NOR 

Cl\.P.ACTERISTICJ\S ELECTROFISIOLOGICAS Y CONDIJCTUALF.S BAJO LAS CONDIC:{oNES DE CONTROL EN EL PERICO 1\rating~ canicularis. 

MJ\NIFESTJ\CION ETOLOGICJ\ 

Activ~dad motora marcada 
con ojos abiertos y par­
padeos espor~aicamente.­
Se alimenta, acicala ~ -
incluso puede emitir vo­
calizaciones .. 

El plumaje se esponja,el 
ave está en quietud so-­
bre el 1ugo.r que lo so-­
porta, algunos cabeceos­
los parpadeos son más -­
frecuentes. 

P.l.pico reposa sobre la­
qu11·1a, con los ojos ·--­
bien cerrados y sin moví 
~~cnto2 au~que a veces = 
puede haber algunos. 

Movimientos oculares rá­
pidos ~n ráfagas coinci­
d icndo con peq~eñas sa-­
cudidas musculares del -
organismo, la cabeza su­
fre una rclajaci6n acli-­
ciona1 tendiendo a caer­
ª la auperificie que lo­
soporta produciendose 
as! el despertar. 

l1ANIFESTACI01'1 ELF.CTROFISIOLOGICA 
EOG 

Ondas de alta fre 
cuencia y baja añ 
rlitud. -

Ondas de frecuencia 
riikta. 

Va acompañad.o de. -­
parpadeos c~poradi­
cos con Ol)Üas de ba 
ja frecuencia y a1= 
ta ampl i. tud. 

se presenta. en r~f ~ 
gas.· 

! EEG ••. w·. 

La actividad elec­
trica cerebral de­
ondas de alta fre­
cuencia y baja dlTl­

plitud. 

Aumento en la ampli 
tud cerebral ínter= 
ntedia en comparaci61 
con la vig~lia, se­
intercalan ondas -­
lentas y r~pidas -­
siendo una fase mix 
ta.. -

presencia de ondas­
de baja frecuencia­
y de qran amplitud-

La ~ctividad EE~ es 
rápida y de baja am 
plitud semejante a= 
la observada e11 ln-

viglia, su duraci6n­
es de segundos .. 

con alta actividad. 

1a actividad decrece 
un poco sus nive1es. 

Declina simu1tanea-·-­
mente con la activ~dad 
lenta del EEG. 

con ·1.as caraCtér1st·i-­
cas ~ncU.didas muscula­
res 6 mioclonias. ., 

-nuimcrmi x_ rN SEG./TTR. 

! 
'· .. 11.' 

1 
-! 

_¡ 

.·¡ 

¡ 
1 
i 

45. 216 

38.484 

l.2.276 

1.260 

~ DF. CPO~ ~~S~ EN EL .TTR 

46.52 

_39.59 

12.63 
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nuyen conforme pasa el animal a la etapa subsiguien-­

te del ciclo, la vigilia pasiva, en donde las caract: 

rísticas electrográficas son suma~ente similares a -­

las de la vigilia activa. En cuanto a las caracterís­

ticas etológicas se observó que la actividad motora -

era bastante marcatia '.;{:J. que el anima1 se roov!a cons--

tantemente en la jaula, pudiendo comer, acicalándose-

e inc1uso l.legancio a ~ü1.it.:iz :=o!!!(_1n~ en di.ferentes :Ln-

tensidades y tonos, los ojos se encontraban bien ---­

abiertos con parpadeos espor~dicos. 

Somnolencia- Tanto conductual como electrofisiológicamente el-­

animal va pasando paulatinamente del estado de --­

alerta al estado de sueño, ·el.lo puede obse~va~~c -

en el trazo cuyos potenciales son del tipo mixto-­

y de valores de .frecuencia y amplitud intermedios; 

el aspecto conductual de esta fase se refiere a -­

que el plumaje se esponja permanecienuo ~i n~e en­

quietud so~re el lugar que lo soporta, iniciándose 

un gran número de cabeceos; los. parpadeos son cé!Jia 

ve~ menos frecuentes y más espaciados hasta entrar 

·en l.a pr:imera fase de sueño. 

Sueño de ondas lentas- El perico se encuentra en quietud condu~ 

tual total, con los ojos cerrados, el. -­

pico reposa sobre la quill.a, observándo­

se l.eves movimientos producidos por la -

respiraci6n y el grado de relajaci6n 

muscul.ar se iHcrementn, hecho ".!Ue se 
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manifiesta electrofisiológicamente en-

el canal del EMG, registro en donde se 

va disminuyendo tanto gradualmente la-

frecuencia como la amplitud; en el del 

EOG loB valores de la amplitud y los -

de frecuencia de los potenciales corre~ 

pendientes; en el. EEG las ondas son de 

baja frecuencia y de gran amplitud, lo 

que caracteriza a esta fase y de ah! -

!:!U nnmbr<! ::rueño de ondas lentas (SL). 

Sueño MOR ó de ondas rápidas- Una de las caracter!sticas con-­

ductuales que distinguen a esta fase es la relajación 

adicional que sufren los m6sculos cervicales, lo que 

se traduce en :ta tendencia que presenta la cabeza en 

··caer hacia 1a superficie Cjut.! 1.o sof>Ol.4 ta; mo· .. ·;L~!.cnto-

que puede provocar un despertar. be los signos cara~ 

teristicos del MOR, son los movimientos.oculares rá-

pidos ,que'se presentan en ráfagas y coinciden con--

tividad ocular, se representa como artificios (de -­

gran ampl.itud ya1ta frecuencia)_, que se superponen -

_·al trazo, de· base del electrooculograma {EOG) (activi­

dad que puede, ó no, manifestoa;~~ en. todos ios MOR)'; 

por otra parte, la frecuencia y amplitud de 1as ondas 

oculográf icas basales se ven disminuidas en relación 

con el resto de las fases del ciclo, la relajación-­

muscular se interrumpe por las sacudidas muscu1ares--
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FIG 10-De Izquierda a derecha se obServan;vlgi!ia actlvaCVAl,vlgl!la pasiva CVP>.sornnolencia CS),Sueño de ondas lentas CSL) y sueño paradojlco CMOR). 
En loS canales t y2 se repreSenta el electrooculograma CEOG>.en el 3 y4 e1 electroencefalograma CEEG) anterior y posterior respectivamente.en el 5y6 et EEG de la actividad del lobulo 
derecho e izquierdo respectivamente ,en el 7 el electron)ic:grama e EMGJ de los rnuscuros cervicales. 
la velocidad del papei es de 6 mrn /SEG ;::ncontrando ClU(: Cétd"' medio ct:r·1iin-ietro equivale ;::i 2. sr:c. 
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alteraciones de las ondas, siendo estas-

de a1ta frecuencia y baja amplitud, he-­

cho que es t!pico de la vigilia.Figura lQ 

Sueño MOR 6 de ondas r~r-idas- En esta fase las caracter!sticas­

tanto conductuales como electrofisiol6gicas son s~mi-

lares a 1as observadas en el lote control, siendo el-

. ef_ecto sobresaliente del. tratamiento farmacológico. el 

incremento de la duraci6n de esta fase (de 4 a 18 ---

seg. de MOR por hora). Figura 10 • 

Otro de los resultados obtenidos fu~ respecto a la distribu­

ci6n nictemera1 de las fases de la vigilancia. Se observ6 que--

en condiciones de control se presentan fases de sueño tanto en-

las horas correspondientes al "dia" como las de la "noche"; 

aunque se incrementa la frec~encia de aparici6n de estas fases­

durante las horas que corresponder!an a la "noche" de los suje­

_tos. En cuanto a l.a frecuencia _pon que se manifiestan las fa--­

ses de la vigilia y de la somnolencia, son mayores durante el -

a.ta; debido a ésto, los pericos caen dentro Be la clasificaci6n 

de i~s animales pol.:Í.f~sico~, esto'se muestra gráfié:ament'Eieriel 

Eri cuanto a los resultados farmacológicos se observ6 que du­

rante las primeras 5 horas de registro bajo el efecto de la 

PCPA (inyectada intraperitonealmente a la hora O) se not6 un --

bl.oqueo 1:.0tal de l.as fases de sueño, lo que conduj6 al j,nsomnio. 

que se manifestó tanto electrofisiol6gicarnente como conductual­

mente manteniéndose en los animales solamsnte las de vigilia --



DISTRIBUCION NICTEMERAL DE LAS FASES DE VIGILANCIA. BAJO LAS CONDICIONES. DE CONTROL EN EL 
. PERICO Aratlnga canicularls. 

. . 1100 . 1800 . • í9'0ó 

· ···· ~; \tml~JU~mrr Wllf r-1111 · .... 
500 14'30 15".10 

F1G 11._ En la gráfica se. representan ic.s primeras 28 horas de registro control, e1 que se Inició a las 11:30 hrs. 
Como puede observarse, se presentaron fases de sueño tanto en el dla Cde t2:00 a 18:00 hrs> corno por 
la noche Cde l9:0o a 5:30 hrs >;puede notarse el Incremento de la frecuencia de aparlc16n de las fases de 
sueño Csueño de ondas lentas y MOR> durante las horaS nocturnas. 
v-vlgilia;S-somnolencia;SL-sue!"lo efe ondas lentas;SP sueño parad~jlco o MOR. 
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y de somnolencia; pasando este per5"odo,. "'e les inuect6 5-llTP--

(hor?. 5); ot>servándose c;ne 2 hora!" <le!=nUPs é'P su "Óll'.ini stra---

ci6n se rcstaP1er.ierop las fases Ce suer.o, síenao ~1 ~e onda~-

1entas el pri,..,ero er. real?'"1recer a.tP'lr:!Ue iniciaJricntc, lrt fre---

cuencia y duraci6n de aparición de la ~isf"a fu~ baia (3 sea),-

0ichos valores sP incre!T'entaron paulatinamente conformP. tran~ 

curria el. tiemtJo (6 seg). Despu~s de 1.as nueve y f"<><'lia l'.>oras -

il<;> iniciado el estucH.o el suef.o MOP 6 é'e ll'Ovimientos oculares-

rápidos se reinstal.6, el. cual se manifestaba intercal~nño en--

tre las fases de sueño de ondas l.entas. 

Se observ6 qne el efecto del 5-HTP ces6 totalmente a l.a ho­

ra 50 contada a partir de la inyección de la misma (20.30 hrs) 

manifestándose rn..tti!vamentc el i.!'!SC?'!T'.nio conihtct~p.1- y electrofisi~ 

16gico. Posteriormente (hora 61) ñel registro 6 {7.30 hrs) se­

present6 un rebote compensatorio de l.a fa_se !-10P., mantenienaose­

su j:>resenci¡:¡ hasta e] final. de la fase experimental ann<]ue su-

fi:-ecuencicl U~ c:.pu.ri.ci6:-: e~~ rn1_1y haj;¡ (5 seq) (7. ~O hrs). Ohse;: 

vanaose as! que prevalece el efecto inhi1'itorio 0ue e;erce la-

PCP~ soore las estructuras mocula~oras de l.as ~ases r'lel. sue~o-

ae oncas lentas. 
"., ' . . 

Resumiendo la PCP~. altera tanto l.a f.recl.ien<.::ia T la au::-::.ci6n·.:: ·aS:!. •' 

como la éli.,,trihución nicteneral <'le la víoilancia (tentó en e>l. 

aspecto conductual. como .electrofisioJ.6gico) • Figura 12. 

Otros ae los rl'.'sultacos anal.izados CI"' el nresente trabajo, 

fué el de la frecuencia de aparici6n ~e las fases de sueRo (el 

de ondas lentas y el de ~OP.) en cada hora del reoistro, tanto--
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t-JGGEn oma grbtlca se ~ et otecio que o}CrclofOO ID PCP.s. y ta S·HTP sobro 'm eüstribuc;ón f'loCtorTHlnll do La'!l f,'l~ del CICió suel'kl·Y1Qlffa en el k>te> 
o•pcnrnental;poo1enctos& de n1nn1r10010 el lnsof"TvllO que Pf'OVOCÓ la PCPA y 1.3 nffitll\Jtn<;ioÍl dO too fat>CS da ~o u¡orcdal'I p0r ef S·HTP ~ s-ea 
do en un pr•nclpk> rnO'yOt' l.u durac~1 y frecu&"IC,.i dO fns tase-9 a1srnwll.lyencJoue puulo:rilnrnY'l'!:'ntA- dlChoa vn1oros o IO fnrgo del e,,.purirnento. 
v··vlgllkl;S-sor-nnotoncla;st.-nuof\o da ondcs ~as: 9'-Ql..JL'r\o parnctoj•CO· 
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bajo las condiciones de control como en las experimentales re­

presentado por medio de los histogramas correspondientes. ~---

(SL/hr. y MOR/hr). 

En el control la fase del sueño MOR se present6 con una ---

frecuencia promedio entre 3.5 y 6.0 hr, aunque el l!mite mayor 

de la distribución fué de 10.6 y la menor de 0.4; además se 

presentó dicha fase durante las 27 hrs. registradas. Figura ].3. 

En enante al lote experimental puede notarse que durante 

las primeras 5 horas del registro (bajo efecto de la PCPA) los 

organismos no presentaron la fase .del sueño MOR¡ en ~remedio-­

se observ6 que una hora despu~s de la adrninist~aci6n de la ---

5-HTP i.p.; se reinstalaba nuevamente esta fase, rnant~niendose 

durante l.as primera¡; 27 horas del. registro ccn una frecuencia-

promedio entre 4. 5 a 7. O MOR/hr. , valor que se ve incrementado 

con respecto a los encontrados en ei control (de 3.5 a 6.0 --­

MOR/hr). Durante las siguientes 27 horas el nilmero de MOR/hr.-

empieza a declina.:· p:o:a::c::tánd".'"'"' ahora con una frecuencia pro-

rnedi~ entre 0.4 a 4.0 MOR/hr, observfuldose un gran decremento-

en los valores del. MOR/hr.¡ una vez transcurridas las prime--­

ras 52 horas post-PCPA, se incrementaron los valores de ·ia. fr.!'!_ 

cuencia de aparición de "esta· fase de · .. U;;;r.o de ·1."0· <1·. ". s MOR/hr •. 

no alcanzándose todav!a los valores observados bajo l.as candi.-

ciones de control. Figura 14 . 

Por lo que respecta a la frecuencia de apari.ción del sue­

ño de ondas lentas bajo las condiciones de control, tuvo su --

val.ar promedio entre 2.7 y 3.7 hr., aunque el l!mite mayor de 
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Flg lJ.-Se muestra la distribución del númEfro total CMORlr-irJ 
de la tase MOR de sueña. durante cada hora del tiem­
po total de registro cnRl en condiciones de control. 
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la distribución fué de 8.6 y el menor de 0.4, se puede apreciar 

que dicha fase se presentó durante las 27 horas de registro.---

Figura 15 

En cuanto al lote experimental puede notarse que durante las 

primeras 5 horas del registro {bajo efecto de la PCPA) los erg~ 

n~~mo~ no pr~s~ntaron ia fase de1 sueño de ondas ientas; en pr2 

r·edio se obs.ervó que una ·hora después de la administración de - . 

.r-=-1.nsta.1.nba nuevatn.ente esta fa.se, 1nanténiendo-

se durante las primeras 27 horas del registro con una frecuen-­

cia promedio entre 2.5 a 4.0 SL/hr., valores que se mantienen--

muy cercanos a los encontrados en el control (2.7 a 3.7 SL/hr). 

Durante las siguientes 27 horas el número de SL/hr. empieza a -

dec1iLJr present~dose un ·decrémentv noto~io de esta frtse de --

sueño con una Ú:ecuencia promedio <?ntre· O. 7 a 1. 5 SL/hr. 

Una vez transcurridas l.as pri!lleras 62 horas po~t-PCPA, se incr~ 

mentaron los valores de la frecuencia de aparición de esta fase 

de sueño da 1. O a 2. o SL/hr., uo a1.ca..-i::i::do2e t'.:'¿l°~v'(a los va1o-

res observados bajo las condiciones de control. Figura :!.6 

. E:.n. cuanto al tiempo total { 6 z segundos de sueño; tanto :... 

el de ondas l.entas como el. .MOR) que presentaron .. ias aves eú -..;·.;>·-"­

da hora del registro, tenernos que al analizar la fase de sueño­

MOR y que se representó en el. histograma del. lote control, en -

donde se observa que la cantidad total se presentó con un valor 

promedio entre 20 y 40 seg/hr., los valores extremos oscilaron-

entre 78.8 el mayor y de 2.0 seg. el menor. Figura 17 

Bn el re9ist:ro c;;pcrimental, como ya se mencionó anterior---



·• 

# SL 
1~ 
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Flg lSrHistoQrarna de 1a distribución del número total de. 

S L / nr durante cada hora del tier!iPo total de ru._ 
glstro !TTR> en condieiones ele controJ. 
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Flg 16-Se muestra el hlstoqrama de la varlacidn de la frecuencia de aparición del S!JefiQ de ondas lentas durante cada hora del tlemp() total 
de registro •TTRJ;el tratamiento de este lote experimental tt.H;! de PCPA y s-HTP aclmln1strandose el óltimo en la hOra 5 de lnlciadO el regiStro. 
para el análisis del TTR se subdividid en Jotes de Z1 hrs para que fuera ~mparabfe contra las 27 del control. 



HISTOGRAMA DE DISTRIBUCION DEL TIEMPO TOTAL(~ seg) 
DE LA FASE DE Sllfl'IO MOR/hr BAJO LAS CONDICIONES 

· DE CONTROL 

IHR 

-TTR (hrs) 

Flg 17:~5e ~tra la i:iiSrnbu<:ión ele.,.,· éant~ total c:Cseg > de. 
la faS~ MOP. de sueho durante cacia hora del tlempó total 
de. registro cnR>eo condiciones de control. · · · · 
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mente bajo efecto de la PCPA la fase del sueño MOR es bloqueada, 

esta fase se restableci6 inmediatamente después de la adminis-­

traci6n de la 5-HTP, reinstalandose ahora con valores incremen­

tados con respecto a los encontrados en el control durante las­

primeras 22 horas, cuyo valor promedio fu~ entre 30 y 50 seg/hr. 

v~esent~ndose incluso oscilaciones en la ~ seg/hr. siendo de --

160. 4 la mayor y de 2.6 la menor; una vez transcurrida esta pr~ 

meraetapa nuevamente disminuyó la cantidad de HOR/hr., siendo -

ahora el. valor promedio entre 5 y 15 sey/h:c., ptoro con.Corme --­

avanza el tiempo parece restablecerse l.os valores normales de -

la duraciOn de la fase. Figura l~ 

Al graf icar los resultados del sueño de ondas lentas en el his­

tograma del lote control se observa que la cantidad total se -­

present6 con un valor promedio entre 150 y .275 seg/hr. los va-­

lores extremos oscilaron entre 1480 el mayor y 4.4 el menor. -­

Figura 19 

En e.l registro experimental como ya se mencionó anteriormen­

te bajo efecto de la PCPA se bloque6 la fase del sueño de ondas 

lentas, esta fase se restableci6, reinstalándose ahora con va-­

lores incrementados du:i:·ante las primeras ll. horas, inmediata--­

mentc después de la administración de la 5-HTP (de las prime---

J:á~ 27 horas de l:egistro expeXimental.) cuyo Vc:tlor promed~O :fu~-

de 250 a 450 seq/hr.; present.\indose incluso oscilaciones en .. la-

:f seg/hr. siendo de 1066 la mayor y de 27.6 la menor; una vez 

transcurrida esta primera etapa, disminuy6 la cantidad de SL/seg. 

siendo ahora el valor promedio entre 50 y 150 seg/hr., oscilan­

do los valores entre 617.4 el mayor y O.O el menor, conservan--
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FIG 18" se muestra la dlStrlbuCI~ de ID C.'lrltidad rotul C::E s.t~> de la fase MOR de sueno durante cado hOri> del tiempo total de registro CTTRJ en 
CC>c'°\diek>nCS C)Q'.lOrlrnentalcs dO pericos tmtados con PCPA y C0"1 S·HTP lntroperltonea!fnente a &a hora 5 . 



HISTOGRAMA DE DISTRIBUCION DE~ TIEMPO IDTAL (::!; $eg) DE LA 
FASE DEL SUEÑO DE ONDAS LENTAS/hr BAJO LAS CONDICIONES 

DE CONTROL 

~segSL-

J 
1 

1 

·.~ 
1 

'-
J 
l. L 1 

IHR 

fig19.-5e muestra la dlstrlbuc16n de la cantidad total c::i;seg¡ 

~ ~1~~ fu0~~ ~~ c'ft~a;n ~~~~ ~-
control. 

1 

1 
! 



60. 

vandose muy disminuida 1a cantidad de s•Jeño de ondas :!.entas, 

volviéndose a incrementar pau1atinamente a partir de la hora 

67 hasta el final del registro sin alcanzar los valores del lo 

te control. Figura 20 

Por lo que respecta a la duración promedio las fases de -

sueño, e1 de ondas len1:::.s y el de nOR (X/hr.). Al analizar la­

fase de sueño·..EOR se tiene que en el registro control durante­

el tiempo total de observación ~s~e o~ci!~ entre 6 y S seg/hr. 

aunque en algunas de las horas se alcanzaron va1ores hasta de­

l0. 67 seg. y adem&s su distribuci6n fué muy regular. Figura 21 

En cuanto al resultado del lote experimental, se observó 

que u.~a vez inyectado el 5-H'rP y reinstalada la fase del sueño 

MOR, tanto la d:istribucil5n como la duración proni<:a:l.o ce 1" --­

misma s~ mantuvo más o menos constante encontrándose los valo­

res entre 7.0 y 9.5 seg/hr. efecto que se mantuvo durante el -

::::::=po t'.otal. de registro como puede notarse en la gr:!.fica. --­

Figura 22 

Para l.a fase d·:>l .. sul;lño de ondas lentas. del registro control a~ 

rante el tiempo total. de observaci<in estos .v.alores oscilaron -

entre·:i.o y;¡;;; scg/h'.!'.,·aunque en algunas del.as fases se alc<l!!_ 

zaron valores de 161. 5 seg. , el mayor y de 2. 2 · el menor • ~·i•;p.i::: 

ra 23 

En cuanto al resultado del lote experimental se observ6 que -­

una vez inyectado el 5-HTP Y reinstalada la fase del sueño de­

ondas lentas la distribuc~6n se mantuvo más o menos constante, 

habiendo una mayor variación en la duraci6n promedio de la ---
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misma, encontrándose el valor promedio para las primeras 27 ho­

ras de 35 a 60 seq., en las subsiguientes se observa un valor -

entre 20 y 35 seg. el cual se mantiene al final del rcqistro,-­

aunquc las horas finales del experimento se observá un valor 

aislado de 208.6 seq. Piqura 24 

Por otra parte se obtuvo el porcentaje de cada una­

de 1.as fases del ciclo sueiio-víq.ília durante el tiempo total de 

reg.ibi.:.:Lo, c::~par~n(1n ü1. control y experimental respectivrunente. 

Para las fases de la vigilia ubicada a la extrema íz~uierda pa­

ra las condiciones de control este valor porcentual fu6 de ----

46. 4 y bajo las condiciones experimentales en las primeras 27 

horas se incrementaron con respecto al control (49.2), pero las 

segundas es el valor más alto con re:;pccto a las otras dos sub­

divisiones experimentales {57.0); y la ultima subdivísi6n con -

un valor de (55.6). Por lo que respecta a la somnolencia, se -­

presenta un poco mayor las primeras 27 horas experimentales con 

respecto a1 control sienüü {~~-~} y (39~6) respectivamente y -­

las subs:l.gueintes experimentales no alcanzaron los VRlores del-

/ porcentaje del. .control. Par.a el sueño de ondas lentas se ohser­

va. que las primeras 27 horas experimentales son las más altas -

pero no llegan al valor del control (9.o y l:Z.6i :cesp;:;cti.va~"'T\­

te. Para el sueño MOR se obse;rva que se incre!Í'.E>ntaron ·1os valo­

res alcanzados durante las primeras 27 horas de registro expe-­

rimental con respecto a las del control { 3.4 y 1.4 respecti.va­

mente) observandose posteriormente una caída en estos valores. 

Fiqura 25 • 
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En cuanto a la distribución porcentual de las fases 

de suero en el tiempo total de sueño CTTS), se observa que pa-­

ra el sueño de ondas lentas los valores experir.entalcs son muy­

cercanos a los valores del control aun9ue se encuentran por de­

b<'ljO ele este. (08.0 y ')0.8 respectivarr.ente). 

Para la fase del suef'o :v'OR se observa un caso a la inv(>rsa; 

~ienr1o ?o'!t:li..: rnayorc:::; lns valores exuerimental.es con r~s'!)ecto éll-:­

control (12. 5 y 9. O r•:spectivame?'te). Figura 26. 
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DJSCUSION 

De acuerdo a l.o que reportan Rreiner (1937) y Noru-­

zzi (1949) en cuanto a l.a semejanza del trazo de la activicad -

e1ectrofisiol.6gica (EFS) que existe entre 1os gruFOS de P~~eo--

termos (aves y reamifaros) l.os resultad<:JS O.e las fases de -.;:!.ci--. 

1ancia bajo condiciones de control. encontradas en ~ratinqa ~ 

9u1aris refuerzan lo desc~ito por ¿ichos au~ore~. 

Cabe hacer notar que en 1as ohservaciones real.izadas en 1os­

ejernp1ares d.e aves (tanto e1ectrofisio16gicas como conductual.es) 

existe 1a presencia de una fase intermedia entre 1a vigilia y l.a 

del. sueño de ondas 1entas que corresponae a la somno1encia, l.a­

cual no se ha reportado en ·todas 1as aves estudiadas hasta abo-_ 

ra sino que los diferentes autores haceri mención a estados par~ 

cides, como por ejeJT1plo el de sedaci6n reportado por H:l.shikawa-

(1969); Delbarre (1970) y Nistico {1979), bajo condiciones fi--

si-::>l.6gicas·norrna1es. Y otros autores la reportan despul?s de tin-

tratamiento farmaco16gico con los datos observados en el po1lo­

~~ dome.sticius por Spooner y -;.anters (1965) y ?orbes U9.J9l, 

l'\in i;.mbargo •. existen re-portes de .está. fase como .ta1. en ot\rás 

especies de aves como 1o mencionan Van Twyve:r· y 1'.llison {1972)-, 
en la paloma Co1umba l.ivia; ~u;ic y Kova~ev{c {1973) en el buh6 

~ ~; y Vasconcelos (1984) en el perico Aratincra canicu-

1aris. 

En cuanto a los farmaco16gicos, fu~ muy notoria 1a a1tera­

ci6n que sufren estas fases hajo efecto de la PCPA conjuntamen-
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te con el 5-HTP, esta alteraci6n consisti6 en una inversi6n de 

la frecuencia y la amplitun de las ondas correspondientes al 

trazo electrofisiológico de las fases de la vigilancia y é!el 

sueño de ondas lentas; el trazo de la vi9ilia bajo efecto far--

macológico es más semejante al del sueño de ondas lentas de las 

condiciones de control { 6 sea sincronizado) y en camhio el del 

sueño de ondas lentas se observa acelerado (desincronizado). --

Koella (1968). El efecto d~ la inversión de la frecuencia y du­

ración de los potenciales de las fases de la vigilia y del sue-

po de ondas lentas, es apoyado por resultados obtenidos con an­

terioridad al respecto en 1'.ratinaa canicularis :,ajo efecto de -

1.a PCPA pe:;: V~:::conce1os (1983). 

La explicación probable a este hecho puede estar en relación 

a la modificación circádica de los neurotransmisores, espec!fi­

camente a las aminas biog~nica~, ya que la PCPA bloquea la bio-

o!nt~:;!::: de la Sl?':ro+:onina (5-HT) e inhibe al metabol.ito precur-

sor inmediato (5-HTP) provocando la manifestaci6n del insomnio-

electr~fisio\\ógico y conductual, efecto que se vió contrarrest~ ,, 
do al adminisl::~~r la 5-HTP intraperitonealmente (i.p), la cual-' 

-. ___ -.·-.¡r 
faVorece· por- se~~ el. precursor l.J:u-u.Sd:tato ·en la 1'!o.s1.rrt:P!s:;i.s de. l.a 

'· 
5-HT; provocando'·'·1a restauración de las ·tases del sueño como lo 

reportan diferentes autores tanto en las aves ( ~pooner/Winters 

(1965); Sabelli/Giardina (1970); Vasconcelos/Ayala (1984)) como 

en los mam1leros ( Matsumoto/Jouvet (1964); Koe/Weissman {1966) 

Koella/Feldstein (1968); Ayala/Ortiz (1980); Taber/Latranyi 

(1981); Crespi/Jouvet (1982); Sallanon/Janin (1983)). 
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Por otra parte en el sueño MOR en condiciones farma­

cológicas se observ6 un incremento en la é!uraci6n de dicha fa­

se; lo cual podria explicarse como un fénomeno compensatorio-­

al decremento en la duraci6n del sueño de oné!as lentas; 6 bien 

en su ausencia, tal y como l.o observó Sallanon/Janin (1983) en 

el gato; y por otra parte este hecho pudiera apoyar la teoria-

cateco1amínérg:i.ca óe:L ~u~fio \$ü 1:::::: ~=:m!f~ros cr.1itida pox- Jou--

vet (1969) .• 

Al analizar y comparar los efectos que ejerci6 la a~ 

r-.inistraci6n del f:irmaco(s) combinados (PCl?A + 5-HTP) sobre la 

man.ifestaci6n e1ectrofisio16gica de l.as fases de sueño en Í¡u;a~ 

tro sujeto experimental (Aratinga canicularis) con los de los­

mamiferos que aparecen ya en la literatura, como son los de -­

Koe/Weissman (1966); Koella/Feldstein {1968) y $allanon/Janin­

{1983) en el gato y en la rata Taber./Latranyi ¡¡;;¡;¡¡ y C:;;a:;p!./ 

Jouvet (1982). 

P.or otra parte otrni: de J.as semejanzas que se encontraron - · 

t'IP1: efecto que estos flirmacos ejercieron sobre. las fases de su!! 

ño en nuestro. sujeto experimental coinciden con·ios resultados 

reportados por diversos autores en mamíferos en cuanto a la la 

tencia tanto de la inhibici6n como de la reinstalación de las­

fases de sueño estando abolidas ambas y al administrar el 5-HTP 

ex6geno se revierte este bloqueo reapareciendo primero el sue­

ño de ondas lentas y posteriormente el sueñe MOR como lo han -­

reportado en marn~feros como el 9ato ~nllnnon/Janin (1983) y 

Koella/Feldstein (1968). 
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Los valores de la latencia para la reinstalaci6n de las fa-­

ses de sueño en ~tinga canicularis son los miErnos que report6 

Sallanon/Janin (19B3) en el gato. 
'"~.r 

En ambos sujetos experimentales sucedi6 la porsistencia del blo 

queo de las fases de sueño por la PCPA una vez que la 5-!'TP ex2 

gena fué metabolizada por el organismo. Posterior.mente se prese~ 

to un rebote compensatorio de la fase de sueño MOR que se dis-­

paraba a partir de la somnolencia sin que apareciera la fase --

del sueño de ondas lentas. Sallanon/Janin (19B3). 

Este ~énomeno fué encontrado tambi~n por Koella/Feldstein (1968) 

.en el gato, quien lo explica de la siguiente manera: a que la -
(} 

PCPA es específica para depletar las vesículas que contienen --

a la 5-HT p~ro que no afectan a las que contienen catecolaminas 

ya que de acuerdo con la teoría de Jouvet, el sueño MOR tiene--

ta~bién ~n~ rnodu1acién cateco1aminérqi~a. 

Por otra parte Sallanon discute de que la posibilidad del rebo-

te compensatorio se deba a que durante el insomnio se·biosinte­

tizan unos· factores inductores del sueBo los cuaies pueden se.r-

de deprivací6n y que posiblemente pueden ser utilizado:;; para e1. 

disraro y mantenimiento del rebote, pudiendo ser sintetizados--

pero no metabolizados. 

Analizando los resultados obten:l.ños en. cuanto a la --

frecucnc~a de aparici6n para las fases de sueño MOR y sueño de­

onda s lentas se observa que para el primero la cantidad prome--
) . 
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medio üel. eontro1 fu(!; entre 3.5 y 6.0 hr. resu1tados que coin­

ciden con los reportados anteriormente por varios autores como 

Vasconcelos (l.984); spooner/Winters (l.965); mientras que los -

resultados farmacológicos durante las primeras 27 horas post-

PCPA y 5-ñTP fu~ mayor, c~to p~cbab1em~nte se d~ha a que e1 --

organismo se encontraba bajo el. efecto de la 5-HTP. viendo que 

bablemente a que los niveles de la 5-HTP declinaron, pues el -

el organismo ,lo metaboliz6 casi en su totalidad como lo dedu-­

cen Koella/Feldstein (l.968); Koe/Weissman (1966), ñespués de -

este lapso los valores se restabl.ecen, lo cual se debe a un r~ 

bote compensatorio del. organismo como una respuesta homeostl'i-­

tica ante el est1mu1o insomnio, 6 bien a que durante la depri­

vaci6n del sueño al.gunos factores 6 sustancias induzcan sueño­

Y puedan entonces sintetizarse pero no metabolizarse como lo -

observó Sallanon/Janin (1983) en el. gato. Transcurrido este -­

~apso desaparece y posteriormente reaparece en forma continua~ 

pudiendo .suponer Cr..tc el: organit!mt.)-emp.ieza ,a r~stableccr .1a. ".':'.'---

bíos!ntesis. de l.a. ?.-HT en forma normal. Vasconce1os (1983). 

En cuanto al. sueño de ondas 1entas l.os resultados 

son ~uy similares a l.os mencionados anteriormente, aunque en -

ias segundas 27 horas el. decremento de este es m~s notorio, lo 

cual sugiere que el sueño de ondas lentas es ml'is ":,fectado" 

pues 1a PCPA produce como lo observ6 Koella/Feldstein (1968) -

una depleai6n temporal y prolongada de la serotonina en el ce­

rebro, más sin embar.90, no las catecolaminas. 
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En cuanto a la cantidad (~·seg.) de sueño MOR y el-

de ondas lentas; se vi6 que para el primero los datos del con­

trol son muy sirnj.lares a los antes mencionados, y c¡ue al coro-­

pararlos con los resultados del grupo experimental se nota qt1.e 

después de la administraci6n de la 5-HTP se reinGtala esta fa­

se de sueño (una hora después) lo cual, de acuerdo con Koe/ 

Weissrnan (1966) podría explicarse "- como el per:!'.odo mínimo 

necesario en que el organismo sea capaz de asimilar el fármaco 

y a que este actué sobre las áreas específicas de bios1ntesis­

de la 5-hidroxitriptamina-", una vez que reaparece ~e observa-

•1n .auml'>nto en la canticind durante l.as primeras 27 ho;ras ya· a:ue 

corno· sujeta Koe/Weissman ( 1966) la 5-HTP empieza a ser utiliz~ 

ña corno el precursor biosintético natural para la serotonina -

cerehral y por lo tanto poder inducir asi sueño; posteriorrnen-

te los valores descienden hasta desaoarecer observandose así -

una vez más el efecto que ejerce la PCPA en los sistemas modu­

ladores de las fases de sueño como lo reporta Koella/Feldstein 

(1968). 

a los d.iscútidos para el sueño MOR". 

En cuanto a la duraci6n promedio del sueño MOR y .el-

de ondas lentas; se observa que. para el primero los valores e~ 

~·er.imentales aumentan un poco (con respecto al control) y se -

mantienen as! durante todo el reg!stro. ya que como obser•r6 --­

Sallanon/Jan.in (l.983) al administrar PCPA aparece una inmedia­

ta deprivaci6n de las fases de sueño y que cuando el MOR -----
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reaparece su distribuci6n se mantiene "aparentemente normal" -

durante las pr:f.meras 24 horas post-PCPA. 

Para el sueño de ondas ~entas se observa algo parecido, ªº!!. 

que en las segundas 27 horas aumenta con respecto ai control;-

.. las subsiguá!mntes horas experimentales aU.11qut: p;;:ebenta. un "'..•a-­

lor X bajo, este es muy cercano al del coritrol ya que.como lo­

observ6 Koella/Feldstein (1968) en ei gato, aespuGs u~ ls üC--

ministración de la 5-HTP post-PCPA estos dormian y permanecian 

as1 8 horas apr.oximadamente, de ahi en adelante los periodos-­

de despertar aumentaron. 

En cuanto a los resultados de la distribuci.6n porce!!_ 

tual de cada una de las fases· del ciG:l.o sueño-vigilia, se ob-­

serva que la vigilia en su fase experimental es mayor a los v~ 

lores encontrados durante el ~ontrol ya que como la PCPA blo-­

quea las fases de sueño este valor debe de incrementarse al no 

ser afectada esta fase en .el aspecto electrof isiol6gico pero­

~;,nductualmertte s:Í..hubo.alteraé:ión, mientras.el animal e~taba-

·jt;;-;;p~~.~;:; · ·::::: ·:no~t,r.ab~·. i ntranqui~o , con einis.i9ne~ _ º~· .~C?~~.Í:.~~!.~ _ -~­

.pero comian y bebian normalmente, hechos que apoyan a los re--

portados por Koella/Feldstein (1968) en el gato. 

En la somnolencia los valores experimentales son menores con 

respecto al control, aunque en las segundas 27 horas el valor­

de esta fase fu~ mayor, lo cual se explica como una fase Prep~ 

ratoria para la presencia de sueño y al haher 5-HTP ex6geno e~ 

ta fase aumenta como lo ob~erv6 Sabe1li/Giardina (1970) en el­

pollo, para posteriormente V.eclinar pues se presenta e incre--
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menta el porcentaje de aparici6n de las fases de sueño. 

En el sueñ.o de ondas lentas todos los valores experimentales 

son menores al control aunque las primeras horas post-5-HTP son 

mayores en relaci6n a las dem§.s al ejercer su funci6n la 5-nTP-

la cual induce sueño solo inicialmente ya que minutos aespués -

de la inyecci6n declinó su e.Lacto y el af':l.maJ. oresent6 altera-­

ci6n y exitaci6:n. Sabel.li/Gia:rdina (1970). 

En cuanto al sueño MOR se ouse:;:-,;;;, un"'- .•J:tstribuci6n símil.ar -

a la del. sueño de ondas l.entas, esto puede extrapolarse a lo -­

antes discutido para el sueño de ondas lentas y ~ue tanto este-

como el sueño MOR fueron igualmente afectados bajo efecto de-

la PCPA) .cor.10 cita Koella/Feldstein (1968) , l.o cual nos expli-­

ca que la 5-nT está funcionalmente invol.ucrado en los roecani!i:-­

mos que controlan la aparición y mantenimiento del sueño, datos 

que concuerdan con lo observado por Koella/Feldstein (1968) en-

el gato-

Por lo que respecta a la distribución porcentual en-­

el. tiempo total. de suefio (TTS)· ·!'!\An:l._:::estaaas t>tt .. Arating:a canicu 

-!d.ri;;, ·ce:!n~iden_ con .. lo.s. dato_s :;_ep?,rtados por Koé/Weissman· (l'.,'166) 

Koel1a/FeJ.d.;tein (1968); Sallanon/Jani~ (1983) ·en ~l., grito; e,;-·· 

as1 que la fase del sueño de or.das lentas es la más afecta4a -­

por la administraci6n de la PCPA, fármaco que decrementa ~r&s-­

ticamente la concentraci6n de 5-~T cerebral, acci6n que se ve -

revertida al administrarle al sujeto 1a 5-HTP ex6gena, la cual­

actda e incrementa los niveles cerebrales, reinstala 1os nive-­

ler, de concentración de 5-HT y 5-I:Yll.l\ n ~al.ores "¡ rohahlemente 
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cercanos a los normales" 6 bien, a la concentraci6n umbral re­

querida para disparar y mantener las fases de sueño. 

En.cuanto al MOR el valor poroentual bajo condiciones de -­

control es menor a los datos experimentales corno reporta Salla 

non/Janin (1983) en el gato,; de haber una deprivaci6n ce sue­

ño, va seguido de un rebote principalmente de la fase de sueño 

MOR,. ya que algunos de esos factore~ pueden sei: acumulados en­

el sistema nervioso central durante el, periodo de la depriva-­

ci6n del sue~o y que probablerncn~~ eer&~ ütllizados durante el 

rebote.Hechos que se ven comprobados, cuando este autor adrnini~ 

tr6 PCPA para provocar la deprivaci6n del sueño, resultando la 

desaparici6n total del sueño de ondas lentas pero la fase del­

sueño MOR es aparentemente "normal" <Jurante el primer dia de -

registro •. 
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C~CLUSJ:ONES. 

La PCPA es un bloquea0.or e spec!fico para la bios!ntesis de -

la 5-hidroxitriptamina por ~o ~ue se produce un insomnio en-

los organismos, que se manifiesta por la presencia de un es-

tado de vigilia prolongado, lo cual nos indica que la 5-HT -

desempeña un papel. irnport!' :>te en el desencadenamiento ce las 

' La· PCPA además de produciL- un insomnio prolongado ejerce 

cierta acción sohre el coi.-~?ortamiento del organ:f.smo, como --

por ejemplo regurgitaciom:'1• inquietud, agitaci6n e increme!! 

tc,•de la frecuencia respi)J.itor:i.a. 
~· : ~' 

El 5-hidroxitriptófano es·¡ ~l precursor 

s!ntesis de la 5-hidroxitJ ~lptamina por 

inmediato en la bio--

lo cual al ser. admini~ 

trado produce el restable~:·~rniento de las fases de sueño en -
1 

el organismo que se encuen:ra bajo· el efecto de la PCPA. 

El 5-bióroxit:ript:Ófano como precursor óe la 5-11'1" juega un p~ 

pel importante en el oisp4,;·o y mantenimiento de esta y por -

.lo. tanto del sueño, deseni;·idenando principalmente el de on--
. i\ 
das lentas por ser serc;'tºJ\ n~rgico dependiente. 

La duración del efecto dei i 5-hidroxi tr:i.pt6fano sobre la bio- · 

síntesis de la 5-hidroxi ti :¡::_.ptamina en los sistemas serotoni-
, .. 

n~rgicos (Raf~ y Locus coe'e uleus) bajo efecto de l.a _PCPA es-

rel.ativamente corto con re ·1:pecto al anterior, ya que una vez 

que está se metaboliza el· ·,.fecto de la PCPJ\ se reanuda nuev~ 

mente reapareciendo as! el' insomnio. 
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El efecto de la PC"P~ es de gran ~uraci6n y su metab6lisis es 

lenta como se apoya en este trabajo, ya que se observ6 el 

restablecimiento normal de las F.ases del ciclo sueño-vigilia 

(durante las 100 horas registradas). 

F.l 5-hidroxitript6fano ejerce cambios electrofisiol6gicos 

como son la inversión de las ondas de los potenciales del 

EEG durante la fase de vigilia y también en la fase de sueño 

Se compruepa la hip6tesis experimental del efecto al sumini~ 

trar una cantidad ex6gena del 5-hidroxitript6fano al organi~ 

mo, en el cual se encuentran bloqueadas las fases de sueño -

(sueño de ondas lentas y sueño MOR) por lo tanto si se res-­

tableceran estas, viéndose así su acci6n total y específica­

sobre las neuronas seroton!nergicas para la biosínte~is de 

la 5-hidroxitriptamina. 

Al. metabolizarse la pcp¡, e ir pasando el efecto que ejerci6-

esta en el organismo, en éste no se reinstalan normalmente -

las fases de la vigi_lancia, sino que empieza a presentar _pr!_ 

mero rebotes compen~atOr~Os para posterionnente volvér·a ia-

normalidad cíclica~ 
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