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RESUMEN 

En el gato, la estimulacion auditiva aplicada durant~ la 

fase de suefio con movimientos oculares r6pidos (SMOR), induc;e un 

aumento en la duración de dicha fase de suefio. Con base en -tos 

antecedentes. el objetivo de esta tesis fue determinar s~ la 

estimulación auditiva aplicada dentro de diferentes interval~ de 

tiempo, era capaz de producir efectos sobre el ciclo visilia­

suefio, que dependieran de la duración de dichos interv~los. 

Asimismo, se trataron de determinar los efectos del est•mulo 

sobre el ciclo vigilia-suefio, durante lapsos posteriores a .las 

sesiones de estimulación. 

del 

Para 

SHOR 

tal efecto, se estimuló auditivamente a todo lo 

con un tono en forma de "bip" de 90 dB. 20 

largo 

as de 

duración y cada 20 s. La duración de los registros en don<:!<- se 

aplicó dicha estimulación, dependió de cada disefio experimental. 

En el primero. el periodo de registro fue de B horas (n=ll'. en 

el segundo de 24 ln=4) v en el tercero de 8 horas durante ~uatro 

dias consecutivos tn=S). Adicionalmente en estos experiia .. ntos. 

una vez concluido el lapso de estimulación se siguió registrando 

durante otras 24 horas. 

Los 

estimulo 

resultados en los tres experimentos, muestran 

auditivo aplicado a lo largo de los periodos de 

qlle el 

SMOR, 

induce cambios en algunos de los parllmetros de esta fase, P"l'O no 

modifica a las otras fases del ciclo vigilia-sueño. Asimisn:.·. en 

los tres disefios la estimulaci6n induce un aumento en la dur~ci6n 

de los periodos de SHOR v una disminución de los periodo; MOR 

abortivos (menores a 2 min). Adem6s, de que el tiempo total de 



SMOR no se modifica. Sin embargo, existen diferencias en la 

frecuencia del SMOR que dependen del periodo de estimulación. En 

el segundo experimento la frecuencia de SMOR disminuye, en cambio 

en los experimentos Y 3 no se presentan cambios. Además, solo 

se observan efectos posteriores a las sesiones de estimulación. 

en el tercer dise~o. donde la frecuencia aumenta. Esto último, 

indica que un factor que determina los efectos de la estimulación 

en el SMOR, es la duración del intervalo de tiempo donde se 

presentan los periodos de SMOR estimulados. 

En estos resultados se puede observar que la estimulación 

auditiva modula al SMOR, aumentando su duración más no su 

frecuencia. Dicho efecto sugiere que en la próducción de SMOR 

participan, de manera independiente, mecanismos de mantenimiento 

v mecanismos de generación. Además se sugiere que existe un 

sistema de retroalimentación entre el mantenimiento y la 

generación del SMOR que no permite que la cuota diaria de SMOR se 

altere por la estimulación. 
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INTRODUCCION 

FENOMENOLOGIA DEL SUEÑO 

Tanto para el ser humano como para todos los mamiferos v las 

aves. el proceso de dormir es uno de los acontecimientos 

biológicos que más espacio temporal ocupa en su vida, v en el 

cual ocurren gran cantidad de cambios fisiológicos en todo el 

organismo. Asismo, el sueño es un estado fisiológico que presenta 

una ritmicidad v está regido por un sistema homeostático 

intrinseco, que controla su cuota diaria. 

Aunque el estudio del sueño ha experimentado grandes 

progresos en las últimas tres décadas, el fenómeno del dormir 

sinue siendo un eninma. 

En 1929 Hans Berger (ver Jouvet y Horuzzi, 1972) desarrollo 

la técnica para registrar el electroencefalograma. que 

detectar la actividad eléctrica cerebral, de tal forma, 

permitió 

que el 

estudio del sueño pasó de una descripción visual de la conducta 

vigilia-sueño, a un análisis de la actividad cortical. 

Actualmente. la comunidad cientifica que se dedica al 

estudio del sueño, reconoce las diferentes fases de sueño en base 

a Patrones temporales de varios ParAmetros electrofisiol6gicos 

que han sido estandarizados en el gato (Rechstaffen v Kales, 

1968). Estos parámetros son el Electroencefalograma <EEG), el 

Electrooculograma (EOG) v el Electromiograma CEHG). 

Generalmente, en el gato se registra una actividad eléctrica que 

se toma como otro parámetro: los potenciales Ponto-Geniculo­

Occipitales (PGO) oue. en general, se registran en el Cuerpo 



Geniculado Lateral (CGL). El último parámetro que se utiliza es 

la postura del individuo, a partir de categorias conductuales. 

El sueño de los mamiferos ha sido clasificado, según 

patrones electropolisomnográficos, en sueño de ondas lentas (SL) 

Y sueño de movimientos oculares rápidos (SMOR). En el hombre el 

SL ha sido dividido en los periodos I, II, III, y IV dependiendo 

de patrones especificos del EEG. 

El gato es el animal que más ha sido utilizado en estudios 

de sueño, debido principalmente a su fácil manejo, a su bajo 

costo y a que a los 6 meses va tiene un volu•en cerebral y un 

tamaño craneal estable. Además, es una animal policiclico, es 

decir, que presenta varios ciclos vi~ilia-auefto en un dia. 

Como se observa en la figura l, el ciclo vigilia-sueño en el 

gato ha sido dividido en diferentes fases, que segun Ursin v 

Sterman (1981) son: 

Vigilia alerta (VA). Presenta un EEG con ondas de bajo 

voltaje (inferior a so uv) y de alta frecuencia Centre 12 v 16 

Hz). El EMG se caracteriza por un alto voltaje v por momentos 

frecuentes de alta amplitud, asociados a actividad motriz. En el 

EOG se observan actividad ocular . Durante esta fase se presentan 

los potenciales de movimientos oculares (PMO), que al ieual que 

las espigas PGO, se registran en el COL. La conducta es variable, 

desde movimientos complejos hasta la quietud. Puede estar 

levantado o acostado, con la cabeza erguida y los ojos abiertos. 

Vigilia sin atenciOn (VSA). La frecuencia de la actividad 

cortical disminuye entre 4 y 12 Hz. pero el voltaje se mantiene 

igual. La actividad del EMG es sostenida pero menor a la de VA. 
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Los movimientos oculares (EOG) son poco frecuentes y no se 

re~istran PMO. 

frecuentemente 

Conducta sin movimientos bruscos. acostado 

en posición de esfin~e. con la cabeza erguida v 

li~eros movimientos, los ojos li~eramente cerrados. 

Suefio lento l (SLl). La actividad cortical esté constituida 

por husos de sueno que son breves brotes de actividad eléctrica 

con una frecuencia entre 12 y 16 Hz. Se caracteriza por ser un 

ritmo de EEG, que incrementa paulatinamente su voltaje Cde 100 a 

200 uv) para después disminuir hasta desaparecer (Sterman Y 

cols .. 1965). La actividad del EHG es variable. pero normalmente 

se registra una actividad tónica bien sostenida. No se presenta 

actividad en el EOG ni en el CGL. conductualmente no se presentan 

movimientos corporales, el gato esté acostado con la cabeza 

apoyada en las patas delanteras v con los ojos cerrados. 

Sueno lento 2 (SL2). Actividad cortical lenta, con ondas de 

una frecuencia 2 Hz o menos y con mayor voltaje que SLl, variando 

entre los 150 y 250 uv. El EMG presenta actividad tónica, pero 

de bajo voltaje; No hay movimientos oculares y el CGL presenta 

espigas PGO aisladas o en salvas, especialmente cuando se 

transita a una fase de sueno MOR. La conducta es semejante a las 

del SLl. 

Sueno MOR (SHOR). Durante esta fase el EEG es semejante a la 

VA con una actividad de frecuencias mixtas (de B a 13 Hz hasta 

14 Hz o més) v bajo voltaje (de 20 a 30 uv). El tono muscular se 

encuentra abolido. sin embar~o se Presentan movimientos 

esporédicos, a los que se les denomina mioclonias (Jouvet 1962). 

EL EOG se encuentra muv activo, observandose movimientos oculares 

aislados o en salvas. Se registra en el CGL una gran cantidad de 
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Fig, 1. Características Electropolisomnográflcas de la vigilia, 
el sueño ligero o lento y el sueño paradójico o MOR. Ob­
sérvese la similitud en la desincronización cortical en­
tre la vigilia y el sueño paradóJico, as! como la aton!a 
muscular v los Movimientos Oculares durante éste último. 
(Tomada d~ Jouvet, 1961). 



espigas PGO, que pueden aparecer aisladas o en brotes con 

frecuencias arriba de los 8 Hz. El animal de encuentra ,pn 7 

acostado, con una postura flécida, la cabeza no está apoyada en 

las patas v las pupilas presentan miosis. 

Estas caracteristicas electrofisiológicas del SHOR se pueden 

separar en: al Tónicas. como son la desincronización del EEG y la 

atonía muscular; y b) Fásicas como son los movimientos oculares, 

la aparición de espigas PGO y las mloclonias. 

Como va hemos mencionado, el ~iclo vigilia-sueño en el gato 

es policiclico. Esto implica que las fases ya descritas se 

suceden unas a otras en forma ciclica, es decir, el animal se 

despierta v se duerme varias veces a lo largo de 24 horas. Esta 

sucesión temporal, generalmente presenta el siguiente orden: VA -

VSA SLl - SL2 - SHOR - VSA o SL1. Si bien un ciclo no sigue 

necesariamente este orden, para que se presente el SMOR siempre 

debe existir un periodo de SL2 previo. La duración de un ciclo es 

mucho más corta que en el hombre y es de aproximadamente de 25.8 

min. La cantidad de sueño en 24 horas, para el gato es de 72.41.. 

De este total el SL1 Y SL2 ocupan el 521. y el SHOR EL 16 1. 

(Sterman y cols., 1965). Sin embargo, Randall y cola., en 1985 

observaron que el gato presenta un ritmo circádico en su 

actividad motora y su alimentación. Este ciclo está regulado por 

la interacción humano-gato, de tal forma, que estos autores 

sugieren un fenómeno semejante a la simbiosis entre estas dos 

especies. la cual determina el ritmo circádico del gato. 

con base en los parámetros electrofisiologicos ya citados, 

se ha descubierto que durante el sueño existen cambios discretos 

en varios. si no en todos, los sistemas fisiológicos: 
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a) Antes de los setentas y a principios de los ochentas quedó 

establecida la gran relación entre la actividad endócrina y el 

sueno. Estudios hechos en humano, demuestran que los episodios de 

secreción de la hormona de crecimiento CHCJ son disparados con la 

aparición del SL (Sassin y cols .. 1969). Fste aumento en la 

liberación de HC empieza ál iniciarse el sueño v durante las dos 

primeras horas; siendo siempre mayor durante las dos primeras 

horas de sueno, sin importar la hora del dia (Viggneri y D'Agata, 

1971). La secreción de prolactina aumenta claramente a todo lo 

lar~o de los periodos de SL (Sassin v cols. ,1972). En cambio, la 

secreción de cortisol y de hormona estimulante de la tiroides 

(HETJ disminuyen cuando aparecen tanto el SL como el SMOR 

CWietzmao, 1976). Asimismo, la testosterona y la hormona 

luteinizante CHLl presentan un aumento en su liberac;.ón durante 

el sueHo MOR, en los adultos. Durante la pubertad, la secreción 

de HL no exhibe un aumento relacionado con los periodos de sueno 

(Boyar v cols., 1972). 

Todas estas hormonas presentan una relación entre sus picos 

máximos de concentración v el comienzo y fin de un periodo de 

sueno. Sin embargo, los patrones circádicos de cada hormona son 

diferentes (Parker y cols., 1980). Actualmente, se piensa que el 

ciclo v1g1lia-sue~o es un proceso que mantiene el ciclo circádico 

hormonal, va que la privación de suefio causa un desfazamiento en 

los patrones circisdicos de las hormonas citadas. 

b) El sistema de termoregulación en diferentes organismos se 

mantiene durante el SL e como en la vigilia J , aunque la 

temperatura corporal disminuye ligeramente. A temperaturas bajas 
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Y neutrales, el comienzo de un periodo de SL esta asociado a un 

proceso de vasodilatación y a un descenso en la temperatura 

rectal; en cambio en esta fase de sueño, a temperaturas altas se 

desencadena el reflejo de sudoración <Parmeggiani, 1980}. 

Ademas. en SL la temperatura ñel hipotalamo (Adams, 19&3) y de la 

región preópt~~a IAb~ams y Hammel, 1964) también se encuentra 

disminuida. Sin embargo, es importante aclarar, que en el humano 

la temperatura también está influenciada por un ciclo circédico 

independiente al del suer,o (Gilberg y Akerstedt., 1982}. 

Durante el sueño MOR la temperatura corporal disminuye aun 

más que en SL. pero la temperatura cerebral se eleva (Kawamura v 

sawyer. 19&4). 

En 19&7, Parmeggiani y Rabini encontraron que el sistema de 

termoregulación no funciona durante el SHOR. Cuando se presenta 

un periodo de SHOR se pierde la capacidad de sudoración y 

vasodilatación en un ambiente caluroso. Asimismo. en ambientes 

fríos, durante el SMOR no existe produccion de calor ni se 

producen escalofríos (Farmeggiani.1977).El que no se presenten 

escalofríos no esta relacionado con la atonia muscular durante el 

SHOR. En gatos sin atonia, debido a una lesión rostro-pontina. 

tampoco se producen escalofríos (Hendricks y cols., 197&). 

c) El control de la respiración durante el SL presenta cambios 

pequeños, como son el incremento de la presión parcial de C02 y 

la disminución en la respuesta de ventilación al coz. debida a 

una disminución en la excitabilidad de los centros nerviosos 

respiratorios. Esto trae como consecuencia una disminución en la 

frecuencia respiratoria (Phillipson y cols., 1977). 

Durante el SMOR el control respiratorio sufre serios 
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cambios. que estén asociados a los acontecimientos fésicos del 

SHOR. La sensibidad al C02 se pierde durante los periodos de SHOR 

con frecuentes acontecimientos fésicos CSullivan y cols.,1979). 

En cambio, l? respuesta al C02, durante el SHOR tónico se 

mcntiene (P~illipson. 1978). Estos cambios traen como 

consecuencia que en los periodos MOR. en general aumente la 

frecuencia respiratoria. Pero se vuelve más irregular. 

d} Tanto la frecuencia cardiaca com0 la presión arterial, en 

lo~ Periodos ae SL disminuyen (Jouvet, 1962). En cambio, durante 

el SHOP. la frecuencia cardiaca se vuelve muy irregular, con 

tendencia a aumentar al principio y fin de cada periodo CGassel Y 

cols., 1964). En relación a la presión arterial durante el SHOR 

se observa que disminuye y también se vuelve muy irregular 

CGassel y cols., 1964a). Además, existe una relación entre para 

umbral al despertar v el grado de disminución de la presión 

arterial (Candis y cols., 1962). 
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HISTORIA DEL ESTUDIO DEL SUEÑO 

El ser humano ocupa un tercio de su vida durmiendo. por lo 

que no es sorprendente que desde hace mucho tiempo cientificos. 

filósofos v psicólogos hayan tratado de explicar un fenómeno tan 

compleJo. come lo es el suene. Las fu~ciones v los mecanismoG oue 

re~ulan al sueño, asi como el papel que juega el proceso del 

dormir en la mente humana. han sido cuestionados desde 

Aristóteles. hace 6 mil afios. quien pensaba que el sueño hacia 

posible que los procesos cognocitivos v sensoriales funcionaran 

en la vigilia. En la misma epoca Hipócrates describe por primera 

vez un trastorno de sueño en infantes que morian durmiendo. En el 

siglo XVIII d'Ortous de Mairan introduce el concepto de ritmos 

endógenos, a partir de sus estudios en el humano (d'Ortous, H. 

1729: citado en Baker. 1985). 

En el siglo XIX se desarrollan los primeros sistemas 

electrofisiológicos para el registro de biopotenciales de baja 

amplitud. En 1875, caton (citado en Baker.1995) registra la 

actividad eléctrica espontanea en cerebros de gatos. monos v 

ratas. Utilizó amplificadores sencillos, con los que registró una 

se~al tenue v oscilatoria entre dos Puntos de la superficie del 

cerebro, o entre el cráneo y la superficie del cerebro Sin 

embargo, no fue sino hasta 1929 que Hans Berger regitró la 

actividad eléctrica de la corteza cerebral en humanos, en un 

electroencefalógrafo. Este investigador observó que los patrones 

de EEG variaban en función del estado de vigilancia. Los 

resultados de Berger fueron muy controvertidos por haber 

planteado que la actividad eléctrica del cerebro era parecida a 
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la del corazón C ver Jouvet y Horuzzi, 1972). 

Loomis Y 

toda la 

colaboradores reportaron sus estudios de 

noche, y confirmaron los trabajos de 

concluyeron oue durante el sueño se presentaba 

En 1937, 

EEG durante 

Berger. Ellos 

una actividad 

electrica alternante en el EEG que podian ser bien diferenciada, 

v oue estas ondas aparecian espontáneamente bajo la dirección de 

algún mecanismo regulador del sistema nervioso central, que 

disminuia la actividad cortical (Loomis y cols., 1937). Este 

grupo de investigadores propusieron el primer sistema de 

clasificación de EEG para sueño y vigilia.Que ha contribuido a la 

estructuración de los sistemas de clasificación recientes. 

Derbyshire y col. en 1936 (citado en Jouvet. 1967), 

realizaron los primeros experimentos de sueño en gatos no 

anestesiados, v observaron que el EEG durante el sueño no es solo 

un estado uniforme y diferente al de la vigilia, sino que es un 

proceso en el oue los patrones de la actividad eléctrica 

cerebral van cambiando conforme transcurre el sueño. Estos 

investigadores propusieron por Primera vez, oue el EEG durante el 

sueño consistia en estados alternantes de sincronización (alta 

amplitud 

actividad 

y baja frecuencia) y desincronización (semejante 

en la vigilia, es decir, baja amplitud y 

a la 

alta 

frecuencia). Los periodos de desincronización 

fueron observados por Klaue en 1937, 

cortical también 

quien describió 

detalladamente a esta fase, y a la oue denominó sueño paradójico, 

por su alta actividad cortical <ver Jouvet, l9ó7). 

En Chicago. Azerinskv y Kleitman en 1955 hicieron 

experimentos de sueño en niños y descubrieron oue durante la fase 

12 



de sueño con sincronización cortical, aparecian una gran cantidad 

de movimientos oculares, acompañados de movimientos intermitentes 

de todo el cuerpo {citado en Corsi, 1983). 

Dement v Kleitman en 1957 encontraron que esta fase de 

movimientos oculares rápidos estaba asociada a la actividad 

on1rica. 

Debido a la gran cantidad de clasificaciones y descripción 

de fases del ciclo vigilia-sueño. un ~rupo de investigadores 

estandarizó los criterios {Rechsttaffen y Kales, 1968) y editaron 

el manual para calificación de registros de sueño en humano, que 

actualmente se si~ue utilizando. 

Hasta ahora, hemos citado los trabajos clásicos en los que 

se describen las diferentes fases de sueño. Sin embargo, desde 

principios de siglo se ha tratado que explicar los mecanismos y 

la función del sueño. 

Von Economo {1930) es el primer investigador que propone un 

correlato neuroanatOmico con el sueño. Al Estudiar pacientes que 

presentaban diferentes tipos de lesiones cerebrales, este autor 

observó que el insomnio de algunos pacientes se debia a lesiones 

en el hipotálamo anterior y área preóptica; en cambio, los 

pacientes con lesiones en el hipotálamo posterior y te~mento 

mesensefélico, presentaban hipersomnia. Bajo esta misma linea de 

investigación Ranson en 1939 al trabajar con monos, corroboraron 

que lesiones electroliticas en el hipotálamo posterior producian 

hipersomnia, sin embar~o. las lesiones en el hipotálamo anterior 

no produjeron insomnio. Asimismo, Nauta {1946), produjo lesiones 

en el cerebro de rata, y encontró que las lesiones en el 

hipotálamo anterior producian insomnio y las lesiones en la unión 

13 



del hipotálamo posterior con el mesencéfalo inducian suefto. Este 

traba.lo contenia un estudio histolói:ico muy completo, y con base 

en estos resultados, se postuló una teoría que proponía un centro 

del suefio que inhibe al centro de la vii:ilia. 

Lor. trabajos de Bremer ( 1935 y 1974 l, en los que separaba 

re~iones cerebrales, complicaron el panorama de la neuroanatomia 

funcional del suefio. Este investigador estandarizó dos tipos de 

preparaciones cerebrales:cerebro aislado v encefalo aislado. 

En la preparación cerebro aislado se separa el cerebro 

de las demás estucturas neurales, a nivel del surco 

intercolicular. Este tipo de preparación, hecha en gatos, 

provocaba una sincronización del EEG (6 a 10 Hz). Además, los 

animales presentaban una extrema miosis y se abolía totalmente el 

ciclo vii:ilia suefio. 

Por otro lado, la preparación encefalo aislado, en la 

que se separa el bulbo raquideo de la médula espinal, provoca una 

alternancia entre vigilia y SL. A partir de estos resultados, 

Bremer propone que la extensa desaferentaci6n que se presenta en 

el cerebro ª1._sladQ suprime la influencia ascendente del 

tallo cerebral que mantiene al cerebro despierto. Con base en 

esto~ experimentos Horuzzi y Hagoun (1949), buscaron las 

estructuras del tallo encari:adas de mantener la vii:ilia. Estos 

investii:adores estimularon a la formación reticular en sus 

porciones mesehcefálica, bulbar v pontina: asi como al hipotálamo 

dorsal v al subtálamo. La estimulacion de estas áreas provoco la 

desincronización del EEG, a partir de un estado basal de 

sincronización cortical. Los resultados encontrados sustentaron 
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la idea de un sistema reticular activador ascendente {SRAA), que 

era el responsable de mantener la vigilia. 

A partir de estos trabajos, durante los años de 1950 se 

pensó que el sueño era un fenómeno pasivo, consecuencia de una 

disminución en la actividad del sistema reticular activador. Sin 

embargo, diversos experimentos Probaron que la teoría pasiva del 

sueño, sólo explicaba una parte de este problema v que existe un 

mecanismo neuronal encargado de inducir el sueño. 

Los primeros experimentos que apovan la influencia activa de 

estructuras hipnogénicas fueron hechos por Hess {ver Jouvet y 

Horuzzi, 1972). Este investigador en 1944, estimuló la masa 

intermedia del tálamo, induciendo sueño en gatos. Los trabajos de 

Nauta y Ranson, que ya hemos citado, también apoyan la teoria del 

sueño como fenómeno activo. Asimismo, Honnier (1950) con 

estimulos eléctricos de baja frecuencia e intensidad en los 

núcleos intralaminares del tálamo. indujo la sincronización del 

EEG. 

Batini v col (1959), hicieron una sección en el tallo 

cerebral. Justo enfrente del núcleo sensorial del trigémino, a 

pocos milímetros de la preparación cerebro aislado, lo que 

implica que las aferentes visuales y olfatorias están conectadas 

con el cerebro aislado. Esta preparación, denominada 

pretrigeminal, produce patrones de EEG y oculares semejantes a 

los de la vigilia. Sin embargo, aunque el ciclo vigilia-sueño se 

afecta, éste permanece. Estas evidencias corroboraban la idea de 

la influencia tónica del SRAA, pero también se concluyó que, en 

comparación con el cerebro aislado, existen estructuras en 

el tallo posterior que actúan como antagonistas del SRAA y que 
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inducen suel'lo. 

Pocos al'los después, en 1962 Sterman y Clemente, al estimular 

eléctricamente a gatos en libre movimiento en la región preOptica 

lateral Y la banda de Broca, inducian la sincronización del EEG. 

A su vez Hernandez-Peón v Chávez(l963l. a oartir de la 

estimulación del 6rea preóptica, con microcristales de 

Acetilcolina, confirma los experimentos de Sterman y Clemente. 

La teoria Monoaminérgica de Jouvet (1969 v 1972), que se 

aceptó desde finales de los 60's hasta principios de los 70's, 

propuso la interacción de estructuras del tallo cerebral, en la 

generación y modulación de las diferentes fases Que integran el 

ciclo vigilia suel'lo . De acuerdo con esta teoria el SL es 

iniciado por la liberación de serotonina (5-HT) por el sistema 

anterior del Raphé (nucleus centralis superior, N. Raphé 

dorsalis), a las terminales serotoninérgicas. Estas terminales 

existen en diferentes niveles del cerebro Csusbtancia Nigra, 

formación reticular mesencefálica, hipotalamo anterior, área 

preóptica, médula espinal, etc). Según este autor, la liberación 

de 5-HT v la activación de los receptores postsináoticos 

citados, son los responsables de la sincronización cortical v de 

los aspectos conductuales (miosis v disminución del tono 

muscular) del 5L. Además, las neuronas serotoninérgicas del Raphé 

caudal (N raphé pontis, N raphe magnus, N raphé oallidus) fueron 

propuestas como las responsables del inicio o "disparo" del SMOR. 

Por otro lado. se postuló al complejo Locus Coeruleus 

coeruleus, subcoeruleus y N parabrachialis medialisl 

encargado del mecanismo ejecutivo del SMOR. Según Jouvet 
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el tercio caudal del N. locus coeruleus, ea responsable de la 

atonia muscular. Asimismo. se propuso al tercio medial de este 

núcleo como el encargodo de la regulación de la actividad PGO v 

de los movimientos oculares rápidos durante el SHOR. Sin embargo, 

no se observó ninguna estructura neurAl monoaminérgica que 

participara en la desincronización d~l EEG durante esta fase de 

sueño. 

NEUROANATOHIA FUNCIONAL DE LAS SEÑALES POLISOHNOGRAFICAS 

Electroencefolograma (EEG). 

La formación reticular es una de las estructuras que 

influencian la actividad cortical. Como ya hemos mencionado, los 

trabajos clásicos de Horuzzi v Hagoun (1949), sustentaron la 

teoria del SRAA como responsable de la desincronización cortical 

durante la vigilia. Los trabajos posteriores, demuestran que 

ciertas estructuras neurales ejercen una influencia inactivadora 

del SRAA v que son responsables de la sincronización cortical. 

Los experimentos de separación completa (Batini y cols., 1959) y 

unilateral (Cordeau y cols., 1959, citado en Horuzzi 1964) del 

puente 

cols, 

bulbar 

opuesta 

medio, asi como su inactivación farmacológica (Magni y 

1959), sugieren que un érea en la formación reticular 

(FRB) se encarga de inducir una influencia tónica y 

a la del SRAA. Además, esta área de la FRB participa en 

el mecanismo que genera la sincronización del EEG. El tálamo es 

otra estructura neuronal que está estrechamente relacionada con 

el mecanismo de la actividad del EEG. A partir de los trobajos de 

estimulacion eléctrica de diversas estructuras talámicas como la 
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masa intermedia !Hess, 1944; citado en Jouvet, 1972), los núcleos 

intralaminares (Honnier, 1950), los núcleos medianos {Jouvet, 

1952) Y la lámina media (Akert y cols., 1952) se ha obtenido una 

sincronización cortical. Además, en el sistema talámico 

frecuencia inespecifico, la estimulaciOn eléctrica de baja 

también produce una sincronización cortical, pero 

aumentando gradualmente de amplitud. A este fenómeno 

denomina respuesta de reclutamiento {Dempsev y Horrison, 

Se ha encontrado que el origen de los husos de suefto 

naturaleza taláaica. Las lesiones del tálamo, en su 

que va 

se le 

1942). 

es de 

porsiOn 

medial y rostral, suprimen los husos de suefto, aunque no afectan 

las ondas lentas del EEG (Jurko v cols., 1971). 

Las estructuras como el área preOptica (AP) (Sterman Y 

cols., 1954), el núcleo del tracto solitario {TS)(Hagnes Y cols .• 

1951), el hipocampo !HPl (Parmeggiani,1980) y la corteza cerebral 

(Villablanca y Harcus, 1972: citado en Corsi,1983) también 

intervienen en la sincronización cortical. Estas estructuras no 

Juegan un papel controlador, como lo es el tálamo Y el SRAA, sino 

más bien auxiliar ya que inducen una conducta que promueve el 

suefto CAP, TS v HP) o son efectores, como en el caso de la 

corteza cerebral. 

Por otro lado, es importante aclarar, que el sustrato 

anatomice que produce la desincronizaciOn del EEG es diferente 

al que produce la sincronización durante el SL, aunque en ambos 

casos, existe un sistema cortico-talámico involucrado. 

Recientemente, 

marcaje de vias 

inmunohistoquimica 

através de la estimulaciOn antidrOmica v el 

con peroxidasa de rábano combinada con 

{Itoh y Hizuno, 1975; Sakai, 1985), se ha 

lB 



corroborado la influencia del tálamo y del hipotélamo en la 

corteza cerebral. Además se ha demostrado que existe una gran 

inervación del tallo a la corteza cerebral. Varias estructuras 

del tallo como el tegmento pontino dorsal, el núcleo rafe magnus, 

núcleo magnocelularis (HC), el locus coeruleus (LC) y el campo 

tegmental ~igantocelular (FTG), mandan gran cantidad de 

proyecciones a la corteza cerebral. 

Varios experimentos han comprobado que los sistemas cortico­

talámico y cortico-hipotalémico intervienen de manera importante 

en la desincronización del EEG durante el SHOR. En gatos 

talamectomizados o con lesiones en el hipotélamo caudal, la 

desincronización cortical disminuye considerablemente durante los 

periodos de SHOR (Jouvet,1962: Tohyama, 1979: citado en Sakai, 

1985). 

Sin embargo, no todas la estructuras del tallo cerebral que 

mandan proyecciones a la corteza participan en el mecanismo de 

desincroni~ación cortical. Los experimentos de registro de 

actividad unitaria muestran que las células del núcleo rafe 

dorsalis v del LC, disminuyen su frecuencia de disparo durante el 

SHOR (Puizillout v cols., 1979). Ademas, Siegel v HcGintv 

(1977) encontraron que aunque algunas neuronas del FTG disparan 

activamente, en forma de réfagas. durante el SHOR y en la vigilia 

que presenta movimiento ( celulas tipo 3), · otras permanecen 

inactivas durante el SHOR y solo se activan en vigilia activa 

(células tipo 1) o simplemente tienen un ligero cambio en la 

frecuencia de disparo durante el SHOR (celulas tipo 2). Asimismo, 

la lesión con écido kainico del FTG (Druker-Colin Y cols .. 1983) 
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y las lesiones del sistema del Rafe CJouvet, 1972a) y del LC 

(Cespu~lio Y col., 19821 no suprimen la desincronizacicn del EkG 

durant~ el SMOR. P0: lo l3nto, se piensa que estas estructuras 

no estan directamente relacionadas con es~e fenomeno. 

Por otra parte, Steriade (1981) encontró que las neuronas de 

la formación reticular mesencefálica (FRM), presentan un aumento 

tónico en su frecuencia de disparo segundos antes v durante 

el periodo de desincronización, tanto en vi~ilia como en 

Sin embar~o. la FRM al ser .lesionada con ácido kainico no 

un cambio en la desincronicación cortical (Steriade.1987). 

todo 

SHOR. 

induce 

Estas 

evidencias indican Que la FRH es una estructura Que interviene, 

pero no necesaria en el mecanismo de desincronización cortical. 

Los experimentos de Jouvet 1196:) demostraron que las 

lesiones de los núcleos reticularis pontis caudalis IRPC) y 

reticularis pontis oralis IRPO), producen una desaparición del 

EEG caracteristico del SHOR. Estos experimentos indican que 

tanto el RPC como el RPO, son estructuras necesarias en el 

mecanismo Que controla la desincronización del EEG. 

Como se observa en la figura 2, Sakai (1985) ha propuesto a 

la formación reticular pontina y bulbar, como estructuras que 

están muy vinculadas con el mecanismo de activación de los 

sistemas cortico-talámico v cortico-hipotalámico. Este autor 

encontró Que el núcleo ma~nocelularis (He) tiene proyecciones 

tanto al RPO v RPC. como a los núcleos intralaminares v mediales 

del tálamo CSakai. 1979 v 1985). Además, se ha observado un 

aumento en la frecuencia de disparo de las neuronas del He Que se 

relaciona con la desincronización cortical (Sakai, 1985) Sin 

embar~o. no existen experimentos de lesiones Que especifiQuen el 
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Fig. 2. Esquema de las conecciones entre núcleos que intervienen en el mecanismo de nctivnclón o 
dcsincronización del EEG. El núcleo magnocellularie (MC) y ln formación reticular meaen­
cefálica envían proyecciones a los núcleos intralominnres (11.N) del tálamo (T). Estructu 
ras como cruz cerebri (CC) y el Campo Tegmental Giganta Celular (FTG) influenc!an la ac= 
tividnd cortical que se registra en el EEG (Tomada de Druckcr-Colfn y Próapero-Cnrc!a, 
1989) 
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papel del He dentro del mecanismo ~lobal de desincronización. 

La naturaleza bioquimica de estas vias parece ser netamente 

colinér~ica. Se ha propuestos que el SRAA es colinér~ico, Con 

base en estudios inmunohistoquimicos y farmacoló~icos (Kimura y 

cola., 1981) Asimismo Shutte y Lewis (19&7) observaron que la 

acetilcolinesterasa está distribuida en toda la via de la 

formación reticular hasta el tálamo y la corteza. Trabajos hechos 

con acetiltransferasa y con peroxidasa de rábano Kimura y 

cols., 1981: Mesulam v cols .. 1984; Steriade y cols .. 1987) 

también muestran que las vias de la formación reticular hacia el 

tálamo v la corteza. degradan acetilcolina y utilizan 

neurotransmisores no monoaminér~icos. 

ELECTROHIOGRAMA (EtlQJ. 

La atonia muscular se produce por una hiperpolarización 

postsináptica de las motoneuronas de la médula espinal. Los 

estudios hechos a partir del registro intracelular de la 

polarización membranal. han demostrado oue la hiperpolarización 

de las motoneuronas aumenta progresivamente de la vigila al SL, 

hasta alcanzar la máxima hiperpolarización durante el SMOR (Chase 

y Morales, 1985). Los estudios intracelulares de estimulación 

ortodrómica V antidr6mica han demostrado que 

hiperpolarización es 

19851. En el caso 

a nivel postsináptico (Chase v 

de las mioclonias se su~iere 

esta 

Morales. 

oue la 

hiperpolarización postsináPtica de las motoneuronas disminuye 

durante periodos peque~os. en los cuales existe una suma de 

potenciales excitatorios postsinápticos. 
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Se ha 

estructuras 

propuesto que la excitación 

supraespinales inducen la 

neuronal de varias 

hiperpolarizacion 

postsinéptica de las motoneuronas de la médula espinal. 

Jouvet v Hichel en 1959, fueron los Primeros en describir la 

atonia muscular durante el SMOR. Ademas este investigador junto 

con Delorme (1965) lesionaron bilateralmente la región caudal del 

LC, y encontró que el SHOR desaparecía durante tres semanas. 

Después de este lapso, se Presentaban periodos de SMOR con un 

comportamiento de tipo alucinatorio. con base en estos 

resultados, Jouvet propuso al LC como una estructura encargada de 

controlar la atonia muscular v a la noradrenalina como el 

neurotrasmisor que intervenia. 

Por otro lado, la estimulación eléctrica de la 

ventromedial de la FRH. via interneuronas inhibitorias 

parte 

de la 

médula, induce 

motoneuronas de 

Sakai, 1965). A 

potenciales postsinépticos inhibitorios en 

la médula espinal (Hagoun y Rhines; citado en 

esta región de la FRH se le denomino centro 

medular inhibitorio, y su efecto es abolido al lesionar el tracto 

retinuloespinal ventrolateral (Pompeiano, 1973a). 

Con base en estos experimentos v los Propios, Sakai (1965) 

propuso que la influencia supraespinal responsable de la atonía 

muscular se debia. por un lado , a la parte ventromedial del LC 

(el LC alfa) y a una estructura que rodeá al LC (el peri-Le 

alfa); Y por otro, al núcleo reti~ularis ma~nocelularis <MC> 

(fig.3). Se~ún este autor. existen neuronas 'comando' (las del LC 

alfa v del Peri LC alfa) que mandan Drovecciones a las neuronas 

del HC, via el tracto lateral tegmentoreticular. Las neuronas del 

23 



Figura 3. 

/'~z 
PT ~,'. 

Representación esquemática del mecanismo de atonfo muscular durnnte el SMOR. El núcleo mngnoce­
llularis (MC) recibe a(erencins exttadorns de 3 cntructurn-.: El c:tmpo tegmcntal gigantncclulor 
(FTG), del Perilocus Coeruleus (Per-LC) y del Locus Coerule11•4 Alfn (LC- ), A 11u vez, eRLnH tren 
estructuras reciben una influencia inhibitadorn del nGc.:lco ruphé dorsaliA (NRD). I~. MC rxclto a 
l.1a interneuronas (IN) de la médula espinal (SC). por lo '1111! !"r nmnifieata unn hiperpnlnrh:n­
clón puat-sináptica de las motoneuronnR (MN), la ntnn{n en el SMOR. (Tomada de Urucker-Cotln y 
Próspero-Garc!n, 1989). 
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MC actúan sólo como relevo sináptico, que hacen sinapsis con las 

neuronas inhibitorias espinales. a través del tracto reticulo 

espinal ventrolateral. 

muscular. parece ser 

Este complejo mecanismo de 

colinérgico. Por medio 

la atonia 

de la 

inmunohistoquimica con acetilcolintransferasa, se ha observado 

que tanto el peri-LC alfa como el MC presentan neuronas 

colinérgicas y colinoceptivas (Kimura y cols., 19B2b). Además, 

las microinvecciones de carbacol (agonista colinérgico) inducen 

ator.ia m>Jscular. que está relacionada con la hiPerpolarizacion de 

motoneuronas lumbares {Morales v cols., 1987). 

&_cTIVIDAD PGO 

Las espigas PGO, que son un fenómeno fésico del SMOR, fueron 

observadas por primera vez en la formación reticular pontina 

(FRP) por Jouvet y Michel (1959). Este autor describió a las 

actividad PGO como potenciales monofásicos con una duración de 

100 ms y con una amplitud de 200 a 300 uv·. Esta actividad tiene 

una frecuencia de 60 a 70 por minuto. 

Más tarde, la actividad PGO se regist~o en el cuerpo 

geniculado lateral {CGL), con las mismas caracteristicas de 

voltaje que en la FRP, pero con una duración de 50um (Mikiten y 

col.. 1961; citado en Jouvet, 1972). Además. también se 

encontraron en la corteza occipital con una duración todavia 

menor (20 msl v con una amplitud de 100 a 500 uv {Mouret Y 

cols., 1963; citado en Corsi, 1993). Como estas espigas aparecían 

en las estructuras mencionadas se les denomino Ponto-Geniculo­

Occipi tales (PGO). Sin embargo, también se ha encontrado este 
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tipc de actividad en los coliculos superiores CBrooks y 

Bizzi.1963), en los núcleos de los nervios craneales III, VI y 

VII CMichel y col .. 1964a: Costin v Hafemann,1970). en los 

múscÜlos extraoculares (Michel y col., 1964b), en los núcleos 

pulvinar y centralis lateralis del tálamo (Hobson, 1969) Y en 

la corteza temporal y parietal (Sakai, 1976: citado en Drucker y 

col., 1988) (fig. 4). 

Jouvet (1972) clasificó la actividad PGO en espigas 

monofásicas. complejos de espigas dobles y ráfagas de espigas. 

Además este investigador 

PGO (aproximadamente 14000) 

encontró que la cuota diaria de 

está regulada por un mecanismo 

homeostático independiente del SHOR. 

Durante la reacción de orientación visual hacia un estimulo 

en vigilia, en las mismas estructuras donde se registran espigas 

PGO durante el SMOR, aparecen los llamados potenciales de 

movimientos oculares CPMOl. Sin embargo, existen muchas 

diferencias entre estos dos fenómenos. Los PMO tienen una 

amplitud v distribución menor que las PGOs CBrooks,1969), la 

amplitud de los PMO varia en relación a la magnitud de los 

movimientos oculares y disminuye con la oscuridad CJeannerod v 

Sakai, 1970). Asimismo, al extraer lo globos oculares (Michel v 

col., 1964a), lesionar los músculos extraoculares (Jouvet y 

cols .. 1965: citado en Corsi, 1983) o la curarización (Jeannerod, 

1965) se produce uria desaparición de los PMO pero no se afecta la 

actividad PGO. A partir de estas evidencias se ha propuesto a los 

PMO como un fenómeno originado en estructuras pontinas 

oculomotoras 1 que está relacionado con procesos de atención 

( Teuber, 1971) . 

26 



Po ns 

Lateral 
Geniculcte 

Nucleus 

Marginal 
Gyrus 

Lateral 
Genicutate 

Nvcleus 

D 

Mcrg1nol 
Gyru~ 

R1ght -f'(rfM"'{i'{i('f'-,f'-,r...<N'W-........,.,_,.,,..,._,,,.~N;-,n... 

Left 

Fig. 4 • Presentación simultánea de las- espigas PGO en distintas 

estructuras. Cada par de registros corresponde a 

períodos de sueño MOR en di:crcntes animales (tomado de 

Brooks, 1967). 
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Los experimentos de la década de 1970, sugieren que ciertas 

estructuras pontinas son las encargadas de la actividad PGO. Si 

se hace una sección prepontina dorsal del tallo cerebral se 

suprime las espigas PGO del CGL (Hobson. 1965). La estirnulación 

eléctrica de la FRP durante el SMOR dispara la actividad PGO en 

el CGL. La coagulación del tegmento pontino dorsal a nivel del LC 

suprime las espigas PGO corticales y del CGL. 

En trabajos posteriores (Sakai, 1985), con 

inmunohistoquimlcas 

lateral (Pul) Y 

, encontró que el CGL, ef complejo 

los núcleos intralaminares (CL), 

técnicas 

pul vinar 

mandan 

proyecciones a la corteza cerebral, que originan la aparición de 

PGOs en esta área. Sin embargo, es importante aclarar que las 

lesiones en el CGL no afectan la actividad PGO cortical, lo que 

·sugirie, que existe un sistema extrageniculado (Hobson, 1964; 

citado en Jouvet,. 1972). Estos núcleos talámicos (CGL, Pul, CL), 

reciben aferencias de la FRM caudal v de la FRP rostral. Dentro 

de la FRM existe una estructura, demonirnada área X (localizada 

alrededor del braquiuro conJuntivum), que Junto con estructuras de 

la FRM como son el nucleo tegmento laterodorsal, la parte rostral 

del núcleo parabrachialis lateral is v. la parte rostral del LC 

alfa, mandan se~ales excitatorias al tálamo (Ver figura 5). 

Todas estas estructuras del tallo cerebral. encargadas de 

la aparición de la actividad PGO, tienen naturaleza colinérgica 

(Matsuoko v cols.,1971: ver Sakai, 1985 v 1988), pero reciben una 

influencia inhibitoria de neuronas serotoninérgicas del Rafe 

dorsal (Sirnon v cols., 1973) y noradranérgica del LC. el LC alfa 

y el locus subcoeruleus (Lege~ y cols., 1975; Monachon y cols., 

1976: citado en Sakai, 1985). Como va hemos mencionado. tanto la 
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Fig. ) • Esquema del mecanismo generador de la actividad PGO. El área X es la estructuro generadora de 
las PGOs y está modulada por inhibición de Locus Coernleus (LC) y el núcleo Raphé Dorsal (NRD): 
el cumpo tegmentnl gigantocelular (FTG) estimula el área X que a su vez estimula al cuerpo Gen! 
cu lado Lateral (LGB) en el tálamo (T). La corteza occipital se encuentra influencinda por el 
LGB. (Tomada de Drucker-Col!n y Próspero-García, 1989). 
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neuronas del sistema del Rafe como las neuronas del LC disminuyen 

su frecuencia de disparo durante el SHOR, lo que implica una 

desinhibición de sistema PGO v la aparición de esta actividad. 

MQVIHIENTOS 9CUL~RES R~PIOOS 

Los movimientos oculares rápidos son otra de las 

caracteristicas fásicas del SHOR. que junt9 con la actividad PGO, 

son fenómenos de la via visual. 

En gatos con ablación cortical, los movimientos oculares 

durante la vigilia desaparecen. en cambio, los movimientos 

oculares rápidos del'SHOR sólo disminuyen con ablación de la 

corteza occipital y aumentan con ablación de la corteza frontal 

(Jouvet, 1962: Jeannerod y cols., 1965c). Por otro lado_, las 

secciones prepontinas suprimen totalmente 

oculares rápidos: en cambio, las secciones del 

los movimientos 

mesencéfalo con 

los coliculos intactos no afectan este fenómeno. Esto sugiere que 

el mecanismo de generación de los movimientos oculares del SMOR 

se encuentra en el tallo cerebral. 

Pompeiano y Morrison en 1965, observaron supresión de los 

movimientos oculares, al destruir los núcleos vestibulares. 

Ademés las 

periodicas 

neuronas de estos núcleos presentan 

de alta frecuencia relacionadas con los 

oculares rápidos (Pompeiano, 1972). 

descargas 

movimientos 

Otra de las estructuras del tallo cerebral que interviene en 

el mecanismo de los movimientos oculares rápidos es la FRP, que 

al ser estimulada eléctricamente, induce movimientos conjugados. 

Además, la lesión unilateral de esta zona elimina los 
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movimientos oculares horizontales (Qoebel v col .. 197ll v se ha 

observado que la frecuencia de disparo de las neuronas de la FRP 

está relacionada con la presencia de movimientos horizontales 

(Kaneko v cols. ,1981). Estas neuronas. según Kaneko (1981). son 

las células que promueven los movimientos sacádicos, que son 

movimientos oculares con una frecuencia de 3 a 4 Hz, que ocurren 

durante la vigilia Se propone que estas neuronas están 

distribuidas 
/ 

en los núcleos rafe pontis. la región central del 

núcleo reticular tegmental y en la porción medial del núcleo 

gigantocelularis. Sin embargo, en experimentos de actividad 

unitaria no se ha encontrado que estas es·tructuras intervengan en 

los movimientos oculares rápidos durante el SHOR (Siegel v 

HcOinty, 1977) . 

Pivik Y cols. (1977) han observado, que algunas de las 

células del FTO se activan pocos milisegundos antes de un 

movimiento ocular. Asimismo, neuronas que rodean el núcleo 

abducens de la FR (región peri-abducensl, presentan una actividad 

que está relacionada con los movimientos sacádicos v con los 

movimientos oculares del SMOR (Siegel v Tomaszewskv, 1983). 

SUERO Y ESTIHULACION SENSORIAL 

Las estructuras que intervienen en los mecanismos del sueño, 

pueden ser moduladas. tanto por factores internos como por 

factores externos. Dentro de los factores internos se incloven a 

los neuropéptidos corucker-Colin v col., 1904; orucker Colin y 
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cols., 1988) .y al sistema inmune (Kruei:er y cols., 1988). 

Asimismo, se ha demostrado que algunas factores externos 

como son los estímulos que permitan el aprendizaje CSmith, 1985) 

y el condicion'amier¡to ·(Clemente v cols., 1963: Hirmiran y cols., 

1982) modifican al ciclo sueñe vigilia. Si bien en estos caso~. 

Ja entrada sensorial es inte~rada por mecanismos neurales, que 

pueden ser diferentes a los del sueño, es el procesamiento de 

información durante el aprendizaje, el que ejerce un efecto 

modulador en el SHOR. 

Otro de los factores externos que modulan al mecanismo 

neuronal del sueño es la estimulación sensorial a través de las 

vias neurales correspondientes. Dentro de la relación sueño­

estimuldción sensorial existen dos fenómenos diferentes pero 

intimamente interconectados: 1) Se ha demostrado, que se producen 

cambios en la actividad de las estructuras que componen las vias 

sensoriales durante el ciclo vigilia-sueño. 2) Los cambios en la. 

actividad de estas estructuras pueden ser parte del procesamiento 

sensorial durJnte el sueño. 

Con respecto al primer fenómeno, los experimentos con 

potenciales provocad6s. sugieren oue los componentes tempranos de 

la respuesta a la estimulación auditiva, estAn relacionados con 

la intensidad del esti'mulo: durante todas las fases del ciclo 

vigilia-sueño. Sin embargo, la respuesta al estimulo durante la 

vigilia tiene una gran amplitud, en el SL disminuye y durante el 

SMOR se observan los potenciales evocados mAs pequeños. (Winters 

y cols. ,1967), Dentro de este contexto, aunque las respuestas al 

estimulo auditivo disminuyen en el SL y'SHOR, durante estas fases 

la información sensorial tiene acceso a la corteza auditiva 
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Fig. 6. Similitud en la respuesta de una n~urona f>erotoninérgica 

(izquierda) a la presentación repetitiva de un catít<1ulo 

auditivo durante la vigilia y el sueño lento (derecha) 

(tomado de Hcym y col., 1982). 
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Primaria Y al núcleo coclear que se activan durante dicha 

estimulaciOn CHuttenlocher, 1960). 

Como se observa en la fi~ura 6, las estructuras que 

intervienen en el mecanismo del suefio. como el 

responden a estimulos auditivos durante el SL v 

cols., 1982). Sin embargo, estructuras como el 

rafe 

SMOR 

LC 

dorsal, 

(Hevm v 

(Jones y 

cols,1981, citado en Drucker v col. ,1988) v la sustancia ni~ra 

(Steinfels y cols., 1983), no responden durante el SMOR y se 

9tenua su respuesta durante el SL, cuando se aplican estimules 

visuales. somatosensoriales y auditivos (fig.7). 

En el caso del sistema somatosensorial, las respuestas 

primarias de potenciales provocados, tienen un comportamiento 

opuesto al del sistema auditivo. Existe un incremento en la 

respuesta de la corteza somatosensorial de la vigilia al suefio 

lento, se encontra la mavor amplitud de la respuesta durante el 

SMOR <Howe y Sterman, 1973). Asimismo, la desaferentación 

somatosensorial. produce incremento en la vi~ilia y una 

disminución en el SL y SMOR. Estas evidencias sugieren que el 

sistema somatosenscrial participa activam~nte, 

procesamiento de información durante el sueno. 

Flandrin v cols. (1979). observaron que las 

vestibulo-oculares, d·isminuian un t.O~ durante 

desaparecian en el SMOR. 

en el 

respuestas 

el SL y 

En lo que se refiere al segundo fenómeno citado, en 1927 

Pavlcv (ver Jouvet, 1972) fue el pionero en la investigación de 

los efectos de la estimulación sensorial sobre los mecanismos del 

sueño. Este investi~ador,observo que la estimulación eléctrica de 

aferentes somatosensoriales inducia suefio en perros. Asimismo 
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atenuación de la respuesta excitatoria al 
vigilia (QW) al sueño lento (SWS) y durante 
movimientos oculares rápidos (REM) (Tomado 
Y.col., 1983). 
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Roitback (1960) al seguir la escuela de Pavlov, indujo con 

estimules de bajo frecuencia, en la piel de gatos y perros, una 

conducta de somnolencia y la sincron1zac16n del EEG. Además, 

Pompeiano v Swet (1962) demostraron que este tipo de 

estimulación se propaga a través del grupo II de fibras cutaneas, 

v que la sincronización electroencefalográfica no se debe a la 

est1mulacion de los muscules adyacentes. Asimismo, el registro 

de actividad unitaria ha mostrado que las neuronas aferentes del 

grupo II de fibras cutáneas, tienen influencia en la médula v la 

parte caudal del puente (Pompeino y Swett, 1962). 

La estimulación visual, también produce una sincr~nización 

cortical, en gatos con secciones pretrigeminales CArduini Y 

Hirao, 1960) y en el humano (Gastaut v Bert, 1961). Asimismo, las 

caracteristi~as electroencefaloeráficas del SL. han sido 

inducidas al estimular los baroreceptores arteriales (Bonvallet v 

cols .. 1954), aferentes vagales (Bonvalett y Sigg, 1958) V la 

región del tracto solitario (Magnes y cols., 1961). 

La estimulación sensorial. puede modular diferentes 

párametros del sueño. A partir de dos diseños experimentales, 

Puizillout y Foutz (1976) encontraron que la estimulación del 

nervio vago-aortico, podía modificar tanto a la frecuencia como a 

la duración de los periodos de SMOR. Al alternar la estimulación 

1 hora si y otra no, se observó un aumento en la frecuencia y una 

disminución en la duración de los periodos de SMOR. Con base en 

los resultados anteriores. se propuso que este patrón de 

estimulaci6n afectaba al mecanismo de disparo del SMOR. En 

cambio, si se estimulaba sólo durante los periodos de SMOR, se 

encontraba un aumento en la duración. pero una disminución en la 
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frecuencia en los periodos de esta fase de sueño, lo que implica 

un canbio en los mecanismos de mantemiento del sueño. Es 

importante aclarar. que para estos dos diseños, el tiempo total 

de SMOR no se modificó. 

Otros tipos de estimulación sensorial, como son la 

estimulación sensorial. la vestibular y la acústica, también 

modifican al sueño. HcGintv (1985), colocó a gatos de corta 

edad, en camas vibratorias y encontró un aumento del 37 al 59% en 

el tiempo total de SHOR, a expensas de una disminución en la 

vigilia. Este autor para explicar este efecto sugierió un aumento 

en la frecuencia de disparo de las neuronas de la FR. Asimismo, 

experimentos en los cuales se somete a los gatos a 15 min de 

vibración (100 Hz) o a 15 min de ruido (75 dB), y posteriormente 

se hace un re~istro de sueño. muestran un incremento en la 

frecuencia y duración de los periodos de SMOR (Doneshka, 197~). 

En el 

linea de 

laboratorio de Dr. Drucker-Colin se 

investigación de la estimulación 

ha seguido 

auditiva 

la 

y 

somatosensorial v sus efectos en el SMOR. Con base en los 

experimentos de Bowker y Horrison (197&), en los que se evocó la 

actividad PGO a partir de estimulos tactiles o auditivos. desde 

ha.ce tiempo Drucker-Colin y cols. han realizado varios 

experimentos, cuantificando la actividad PGO v los Parámetros del 

SHOR cuando se aplica estimulación sensorial. 

En 

estimulo 

el SL 

aumente 

la primera serie de experimentos, se encentro que un 

auditivo de 90 dB y 20 Hz, aplicado cada 20 seg durante 

con espigas PGO y a lo largo de los periodos de SMOR, 

la duración de dichos periodos e·n un &O ll. AdemAs, se 
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Fig. 8 • Histogramas de frecuencia de espigas PGO durante 8 
períodos de sueño MOR con cstimulación auditiva y 8 
'períodos sin estimular. Cada b:irra representa cJ número 
de espigas PGO por segundo. El triángulo indica la 
iniciación del MOR. Obsérvese el incremento en la 
densidad de PGOs y el evidente aumento en la duraci6n 
del sueño MOR. (Tomada de Drucker-CoHn cols. 1983) 
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observa una disminución en la latencia del comienzo de los 

periodos de SHOR con ~especto a la primera PGO que aparece, y un 

aumento en la densidad de PGO, de alrederor del 40?. CDrucker­

Cc..lir. y col., 1983) (Ver figura 8). Estos resultados sugerían una 

relación entre el.mecanismos de la actividad PGO y los mecanismos 

de mantenimiento del SHOR. 

Los 

mostraron 

a~ropiná, 

trabajos posteriorer. de este grupo de 

que ambos mecanismos son independientes. 

antagonista de la acetilcolina, se 

investigación, 

Al utilizar 

observo una 

disminución tanto en la duración como en la densidad de PGOs. Sin 

embar~v. al hacer una curva dosis respuesta, se cuantificó oue a 

lós dosis de 0.2 Y 0.3 mg/kg de peso de atropina, el decremento 

en la duración de los periodos SMOR era mayor que la disminución 

en la densid~d de espigas PGO. Ademas, al utilizar las dosis de 

atropina citadas. se demostró que el estimulo auditivo revierte 

la disminución de los periodos de SHOR, pero la densidad de 

espigas PGO sigue igualmente abatida CArankowskv-Sandoval ·v 

cols., 1986). 

En este mismo laboratorio, se aplicó estimulación 

somatosensorial en la nuca de gatos (1 a 4 mA, cada 20 s y 100 

Hz) durante el SMOR, y se encontró como se muestra en la figura 

9, un aumento en la duración de los periodos de SMOR v en la 

densidad de espigas PGO. Este efecto, que es muy parecido al que 

pr<woc<o la estimulación auditiva, sugería la existencia de un 

mecanismo reP.ulador común, oue recibe aferencias de los dos 

sistemas sensoriales, v que interviene en los mecanismos del SMOR 

CArankowskv-sandoval y cols. ,1987). 

La estimulación eléctrica (Honti, 1970) v quimica (Baghdovan 
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Fig. 9. Características electt'opolisomnográficas de registros 

de sueño MOR, en los que se observa que el est{mulo 

sodtico (ilustrado con cuadros obscuros, en el registro 

inf~rior) induce un incremento evidente en ln densidad 

de espigas PGO. También se observa qUe el estímulo 

produce un artefacto en el EMG,_ sin que cambie la actividnd 

muscular. (Tomado de Arenkowsky-Sandoval y cols., 1988). 
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Y cols., 1984) de la formación reticular pontina (FRP), Provoca 

un incremento en el SHOR. Además, esta estructura recibe gran 

cantidad de aferencias de la via auditiva y somatosensorial. Con 

base en estas evidencias, Arankowsky-Sandoval y cols. 11989), 

hicieron lesiones con ácido Kainico en el FTG, estructura 

localizada en FRF. Ectas lesiones no provocaron ningún cambio en 

los parámetro del SHOR, pero al aplicar el estimulo auditivo no 

se indujo modificaciones en la duración de los periodos de SHOR 

ni en la densidad de espigas PGO. Eso demostró que el efecto de 

la estimulación pudiera estar mediado por el FTG. 

Recientemente, Gloria Arankowskv y cols. han realizado una 

serie de experimentos de actividad unitaria, en los que se 

demuestl"B como se observa en la figura 10, que el estimulo 

auditivo aumenta (en un 40~) la frecuencia de disparo del 27~ de 

lae neuronas del FTG. Este descubrimiento, corrobora los trabajos 

anteriores, y se sugiere que es el aumento de la excitabilidad de 

esta estructura, la que produce el efecto en la duración del SMOR 

(Drucker-Colin v cols.,198D). 

/con base en estas evidencias y a trabajos anteriores, 

Drucker-Colin (1989), propuso una hipótesis en la cual se postula 

que para que se presente el SMOR es necesario un cierto umbral de 

excitabilidad neuronal en núcleos del tallo cerebral Trabajos 

en los que se observa una aumento en la frecuencia de disparo de 

neuronas de la FRP (Siegel y Hcgintv, 1977; Hobson y McCarley, 

1974), de la formación reticular bulbar (Steriade v cole.,19851 v 

de la formación reticular mesencef6lica (Huttenlocker. 1961; 

Vertes, 1984), durante el SHOR, sustentan esta hipótesis. Ademas, 

Drucker-Colin v cols. (1979) encontraron que los periodos de SHOR 
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Fig. 10. Registro de la actividad unitario de 

neuronas del campo tegmental gigantocelular (FTG). 

La frecuencia de disparo de las 3 celulas 

aumenta con el estímulo auditivo durante el SMOR. 

(Tomado de Drucker-Col!n y cals., 1989). 
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muy cortos (menores a los 2 minJ denominados abortivos, carecen 

del aumento gradual en la frecuencia de disparo, cuando se pasa 

del SL al SMOR. Esto último sugiere que los periodos abortivos 

no alcanzan el umbral de actividad neuronal necesaria, y por lo 

tanto répidamente se cambia a otra fase del ciclo vigilia-sueño. 

Como se ha citado. la estimulaci6n sensorial induce 

diferentes efectos en el sueño. Ahora bien. con base en los 

trabajoL realizados hasta el momento, se puede inferir que el 

efecto ~adulador observado en el sueño, depende de ciertas 

cara~teristicas del estímulo como son: el sistema sensorial que 

se estimula. la fase de sueño en que se aplica el estimulo, y las 

caracteristicas del estimulo (duración, frecuencia e intensidad). 

Sin embargo, en ninguno de estos trabajos se ha demostrado cuales 

son los efectos de diferentes cuotas de estimulación en el sueño, 

es decir, como se modula el sueño a partir de la duración de los 

intervalos de tiempo en donde se presentan los periodos de SMOR 

estimulados. Asimismo. otra pregunta sin contestar es si la 

influencia del estimulo sensorial sólo se observa durante el 

estimulo o si existe una modulación posterior. 

En relación a esto , se sugieren las siguientes hipótesis: 

1) Si se estimula el sistema auditivo durante el SMOR, con un 

mismo eátimulo (intencidad v frecuencia semejantes), la 

del lapso en el que se presenten los periodos 

duración 

de SMOR 

estimulados, seré el factor que determine los efectos en el 

sueño. 

43 



2l Lo• efectos posteriores a la estimulación auditiva· tenderán a 

ser inversos a loG producidos durante dicha estimulación; de tal 

forma oue sea posible oue los parámetros de sueño se vean 

modificados, y tiendan a valores normales. 

Dentro de este contexto, los objetivos de esta tesis son: 

al Determinar cual es el efecto de diferentes cuotas de 

estimulación auditiva en el ciclo vigilia-suefio, al modificar la 

distribución y la duración de las sesiones donde se presentan los 

periodos de SHOR estimulados. El estimulo se aplicara durante el 

SHOR y presentaré las mismas caracteristicas. 

bl Determinar los efectos posteriores a dichas sesiones de 

estimulaci6n sobre el ciclo vigilia-suefio. 
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. MATERIAL Y HETODO 

Para este trabajo se utilizaron 20 ~atos de ambos sexos con 

un peso de 2.S a 3.2 k~. Dichos animales, se mantuvieron en 

condiciones de bioterio, donde fueron desparasi tados y 

posteriormente colocados en cuartos comunes, se separaron a las 

hembras de los machos. Estos cuartos presentaron temperatura 

constante. alimento (~atina y carne de caballo) y agua aq 

Ubitum_. 

Los gatos se implantaron para registro convencional de 

suefio, bajo anestesia inducida con pentobarbital sódico (25 a 30 

m~/k~ por via endovenosa durante 30 a 45 min). Una vez rasurada 

la cabeza del ~ato, se colocó al animal en un aparato 

estereotaxico. La ciru~ia consistió en la colocac16n de 

electrodos de tornillo tanto en los huesos parietales, para el 

registro de la actividad electroencefalográfica (EEG), como en el 

canto externo de la órbita para el registro de los movimientos 

oculares (EOG). Además se insertaron electrodos de alambre de· 

acero inoxidable recubierto de teflón, en el músculo de la núca, 

pard el registro del tono muscular (EMO). Adicionalmente se 

implantó estereotéxicamente un electrodo tripolar {también de 

acero inoxidable recubierto de tefl6nl en el cuerpo geniculado 

lateral para registrar la actividad PGO. Todos los electrodos 

fueron soldados a un conector Amphenol y fijados al cráneo con 

cemento dental. Al final de la ciru~ia se administró penicilina 

via intramuscular para prevenir infecciones y suero fisiológico 

(10 ml/k~ por via subcutaneal para rehidratar al animal. Los 
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2atos fueron reeistrados después de 7 di as de recuperación, laps.:. 

en que estuvieron al cuidado del médico veterinario. 

Los animales fueron re2istrados en cajas sonoamortiguadas :: 

faradizadas .. que mantuvieron una temperatura constante. Se 

conectaron a un cable que a su vez estaba 

conector multiple giratorio, de tal forma que 

enchufado 

el gato 

a un 

podia 

desplazarse libremente en la caja de re~istro. La señal eléctrica 

se amplificó en un poligrafo Grass modelo 79 D. Mediante un 

circuito cerrado de televisión los gatos fueron observados 

durante todo el reeistro. 

El estimulo acústico que se utilizó para los experimentos se 

produjo a través de un estimulador de corriente, diseñado en el 

Instituto de Fisiologia Celular, que estuvo conectado a und 

bocina, en la caja de registro. El estimulo en todos los diseños 

experimentales, tuvo las siguientes caracteristicas: 90 dB de 

intensidad, 20 Hz de frecuencia, 20 ms de duración y se 

presentaba cada 20 seg en forma de "Bip". El tiempo y 

caracteristicas. de los registros dependieron del diseño de . cada 

experimento, los cuales se descririran mas adelante. 

Todos los reeistros fueron calificados visualmente de 

acuerdo a oriterios estandari~ados (Ursin v Sterman, 1981). 

Adicionalmente.se clasificó a los peridos de SMOR menores a los 2 

min, dentro de la cate2oria de periodos ABORTIVOS (Drucker-Colin 

v col .. 19791. Estos datos fueron metidos en un programa de 

computo que calcula el tiempo total de vigi:io. SLl. SL2 y SMO~ 

Además este Proerama determina la latencia. frecuencia y duracion 

promedio de cada fase del ciclo vieilia-sueño. Para el anblisis 

de los resultados se utilizó la prueba de 5cheffe. que es una 
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prueba de varianza multiple, y se determinaron las signi.ficancias 

en una tabla de F (Programa SPCC). 

RESULTADOS 

Experimento 1 

Este experimento consistió de un registro control de 24 

horas, que empezó a las 10 AM. Dias después, se estimuló al gato 

a través de toda la duración de cada periodo de SMOR que se 

presentó, en un lapso de B horas !de 10 a lB horas). Unq vez 

terminada la sesión de estimulación, se seguió registrando al 

animal durante otras 24 horas. A este registro se le denominó 

control postestimulo 1. Por último, al dia siguiente de esta 

última condición experimental, se registro un control 

postestimulo 2, que cubria un lapso de las 10 a las lB horas. 

Por motivos de análisis estadistico, las condiciones control. 

y control postestimulo 1, que constaron de 24 horas de registro, 

fueron divididas en registros dia y noche. Los registros dia 

cubrieron de las 10 a las lB horas, y los registros noche 

empezaron a las 18 v terminaron a las 10 AM del dia siguiente. 

A partir de esto, se compararon las condiciones experimentales 

que Presentaron el mismo tiempo total de registro, es decir, por 

un lado: el control dia. el estimulo. el contrcl postest1mul0 

d1a v el control postestimulo :. v ~or otrc. al reeistr·:. control 

noche contra el control postest1m~lo 1 noche. 

Se utilizaron 11 gatos para este diseño. Sin embargo, existen 

gatos que no cumplen todas las condiciones citadas tver cuadro 

1). 
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Condici6n 
Experimental: 

Hora del 
O!a 

Sucesión 
e ronoJ &sien 
\en horas) 

.i1111if:iún 
,xperimentnl: 

·iora del 
'{.1 

~UC'-'&iÓn 
' ron o 16gica 
~n horas) 

CtlNTROL ES1:IMULO 

OIA NOCHE 

n • ll n • 7 n • 11 

lO IM 10 10 18 

o 24 o 

CONTROL 
POSTESTIMULO 

NOCHE 

n • 7 

DIA 

11 " 11 

10 

24 

No se 
este 

18 

CONTROL 
POSTESTIMULO 2 

registro n • 7 
lapso 

10 

Cuadro l • Oeacripc16n eaquemliticR del Experimento l. 

Cll~lRO!. ESTIMULO CONTROL POSTESTU!Ul.O 

n .. 4 11 • 4 

10 lO 10 10 10 

24 24 48 

Cundro 2. OescrtpC"ión esquemiltica del Experimento 2. 

18 
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Ti\ULA :.!.- :< :!: P.E, DE LOS PARAMETROS Dt:: SL1, SL2 Y \'tGlLIA DfL EXPERIMENTO l. 

F "H:tL!A 51.JE!'lO l.Et:TO l SUEflO LENTO 2 

TIEMPO TIEMPO 
DUR.AC10N LATENCIA 

TIEMPO DURACION LATENCIA 'fOTAL f'RECUF.NClA TOTAL FRECUF.:lCIA 
(min) (min) 

TOTAL FRECUENCIA (min) (atn) 
(min) (min) (min) 

CONTROL DlA 153. 7 ! 36 18.8 :!: 5 89.9 !: 39 )8 ! R 2.) ! 1),4 42.6 :!: l1 151.2 ! 40 Jl,4 :: 4 4,6 :!: l 48.3 :!: 11 
\ 

ESTIMULADO 136.~ ~ 35 16.5 ! 4 76.4 :!: 20 35 :!: 6 Z.2 ! 0.6 3!.2 :±: 5 159 :±: 32 32 :!: 7 :!: 1 37 ,3 :!: 5 

CONTROi. POST-
179.tt ! 48 18.) ! 7 74.l :': 25 35 :±: 17 :!.2 :: 0,5 41.5 :±: 15 149 :!: 38 34,5 :!: 15 :!: 1.3 47 ,3 :±: 20 ESTIMULO DIA 

z• CON'íROL 
liJ,4 ! 48 20 :!: j 74.6 ! 29 38 :!: l l l.9 ! 0,3 53.S ! 29 152 :!: 30 35 ! 13 4.8 :!: l 56.4 :±: 26 POSTESTIMUl.O 

CONTROL NúCHf. )IH1 .:!: .+8 2'J.:! ! 4 146. 7:!: 29 59 ±: 13 Z.4 :. 0.4 57.4 :': 9 254 ! 44 58 ! Ll 4.S :;t; 0.5 M.6 ! 10 

CotITROL POST-
430 :!: 44 311. 7 !: 6 145 :!: 55 54 :: 5 2.6 ! o.s 73,4 ! 38 232 ± 51 47 ± 4 4,9 :!: 1 78.5 :!: 44 

ESTIMULO NOCHE 
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TABLA 1.- X+ 0.1:.. DE LOS PARAMETROS DEL SHDR Y ABOitTIVOS DEL I:XPERIMENTO l. 

ABORTIVOS SUE~O MOR 

TIEMPO DtJllACION LATENCIA T!EMPO DURACION LATENCIA CICLO TOTAL FRECUENCIA TOTAL FRECUENCIA X 
(min) 

{111in) {mio) (min) (min) {mio) (min) 

CONTROL DIA 3.6 :t 1 3 ;': 1 1.1 ;': 0.4 166 ;': 78.6 :!: 22 16 ! 4 4.8 :!: 0.8 80,4 :!: 21 25.1 :t 6 6.4 ! 1 

ESTlHl'LADO 

1 

0,b !. L•.511 0.4 :t 0.4• o.6 !. o.e 75.5! 97.2 :!: 23 13 .± 3 : • 7 :!: l.1* 9S. I :!: 28 29.8 :!: 6 s ! 1 

1 

CONTROL 
5.6 :!: 3 .5. 7 :!: J 1 :!: 0.1 105 ;': 71.8;t25 17 :t 7 4.2 :!: 1.3 73,q :!: 26 25.2 :! 7 7.7 ! J l'OSTESTlHULO D 1 A 

2" CON'l.ROL 
5.1 :!: 2 4.4 :t J 1.2 :!: 0.3 120 :!: 75,4 :!: 11 l'l :!: J 4.9: o.e 79.1 :!: 23 26 • .5 :!: 6 6.4 :!: 1 ''''STESTIKllLO 

1 ..., 
r:nNT¡..r11, NOCl!f. 10.3 :!: 2 6 :!: 2 l.J :!: 0.1 116 :!: 109.6 :!: 13 211 :!: 4 4,2 :!: 0.5 80 ! 20 2Q,9 !. 4 8.3 ± 1 i 

·~'TROL 

I '·' :!: 2 1 

1 
1 POSTESTIMULD NOCll9 9.6 ! 2 :.2 :!: Q,J 149 :!: 124.3 ;': 33 27 :t 7 4.6 :t 0,6 92 • .5 :!: 4) 95.S :!: 4 7 .9 :!: 1 1 

• p < 0.01 

so 



DURACION MEDIA SMOR 
X ~D.E.(min). 

10 

* • p < 0.001 

8 

6 

4 

2 

o 
C.D. EST. C.P.D. 2o.C.P. C.N. C.P.N. 

Fig. A a,pres.enta el numen to en la durac16n del Sl\OR, inducido por el es-

t!mulo auditivo. Sin embargo, esta variable no presenta cambios subsecuentes, 

al período de eatimulación. 

C. D. • CONTROL DIA 
EST. • ESTllllJLADO 
C.P. D. •COllTllOL POSTESTIMULO DIA 

2o.C.P. • SEGUNDO CONTROL POSTESTil!ULO DIA 
C. N, • CONTROL NOCHE 

C.P. N. • CONTROL POSTllSTIMULO NOCHE 

SI 



FRECUENCIA. ABORTIVOS 
' 

12 
#~O.E. (min) 

10 

6 

* p ( 0.001 

~ 
1 

1 

1 

C.D. EST. C.P.D. 2o.C.P. C.N. C.P.N. 

Fig. B Hue~aro que l.:J. cstimul.:lción auditivn induce unn Disminucicln en 

18 frecuenc i.o de periodos ~:OR abortivos (I!'lenores a 2min.). Además, se oh­

serva que no existen cambios posteriores. 

C.D. • CONTROi. DIA 
EST. • ESTIHULADO 

C.P.D. " CONTROL POSTF.STIHULO D!A 

2o. c. p •• SF.GlJNDO CONTROi. POSTF.STIMULO DIA 
C.N. • CONTROL NOCHE 

C.P.N. • CONTROL POSTESTIHULO NOCHE 



Los reeultados muestran (ver tabla 1 y figura AJ que el 

estimulo induce un aumento significativo en la duración de los 

periodos de SHOR. En los controles la duración de SHOR fué de 4.8 

+ 0.8 min, en Callbio con el estimulo fue de 7.8 ~ 1.1 min 

(p 

total 

0.001). Asimismo se observa una disminución en el 

de periodos HOR abortivos, de 3.62 ~ 1.8 min 

tiempo 

en los 

controles a 0.6 + 0.8 min en los estimulados (p O. 001). La 

frecuencia de estos periodos abortivos también decrementó (p 

0.001) de 3 ~ 1.1 en los controles a 0.4 ~0.5 con la estimulación 

(ver figura BJ. Sin embargo, en esta sesión de estimulación, no 

se afecta la frecuencia, el tiempo total, ni la latencia de 

ninguna de las fases del ciclo vigilia-sueno (ver tabla 2). 

Tampoco se encuentra un efecto en las 24 horas posteriores 

al estimulo. 

Experimento 2 

Se utilizaron 4 gatos a los cuales se les registró un 

control de 24 horas: se empezó a las 10 AM. Tres dias después se 

estimuló acústicamente a los gatos, a través de toda la duración 

de cada periodo de SHOR que se presentaba en 24 horas se1111idas. 

Una vez que terminaba el lapso de estimulación se continuó 

registrando, lo que se denomina control posteatimulo, cuya 

duración fué de 24 horas (Ver cuadro 2). 

Al comparar los datos globales de las tres condiciones 

experimentales (ver ta~la 3 y fig C). se observa nuevamente que 

en la sesión de estimulo. existe un aumento en la duración de los 

periodos de SHOR {p < 0.001>. con el estimulo la duración fué de 

5.86 ~ 0.4 min ven loa c.ontroles fue de 4.3 + 0.4 min. Asimismo. 



DURACION MEDIA SMOR 
-

8 
X ~O.E.(min) 

1 
1 

• p ( 0.01 

* 

4 1 

ol _ _L ___ ~ 
CONTROL 

CONTROL ESTIMULO POSTESTIMULO 

Fig. C Ilustra el aumento significativo en la duraclón de loa periodos 

SHOR inducido por 24 hr de estimulación auditiva. Ademó~, no se modifica 

eRte parámetro sub!rncuentemente. 

So 



o¡i . 

fJO. 

40 

20 

(¡ 

FRECUENCIA SMOR 
#~O.E. 

CONTROL 

• p 0.01 

T 

___._ __ 1 
CONTROL 

ESTIMULO POSTESTIMULO 

• F'ig. D Kepresentn la diRminuc15n en la frecuencia de 

SNOR !nduct<ln por ln estimuladón auditiva, sin que exie-

tan cambloR po9tcriores. 
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FRECUENCIA ABORTIVOS 

20 

15 

10. 

#~O.E. 

• p 0.001 

1 
1 

1 

1 
·_¡_--~-

CONTROL 
CONTROL ESTIMULO POSTESTIMULO 

Fig. E Mllestrn una disminución nignificntlvo en la fr! 

cuencia de loe periodos MOR abortivos inducida por 24 hr ti 

estimulo auditivo. No existen cflmbios en lnR 24 hr poate-

riores n la estimulnción. 



T,\íll.A 4.~ :: +- D.J,, llf. IA)S l'.\l~,\MEllHHi ilf. !it.l, SL~ Y Vlt..lLIA lli':L EXPF.Rl~ENTO 2. 

VtGILIA 
1 

sm.:10 LENTO l Sl1EAO t.ENTO :! 

TÚHPU 
FRECUENCIA¡ 

TlEHPn 
DURAClOll l.ATENGlA TIEMPO DIJlAClOH LATENCIA 

TOTAL TOTAl. FRF.r.m;m;1i\ 
lm.in) (rot.n) T01'AL FRECUFtH~TA (r.in) (min) 

(min) 
1 

(minl <mln) 

1 
CONTROL !i4).2 : 12:! t.6. 7 

--~· 

:4:, l:! 

1 

19S. 1i ! 1, (+H,í: :!.4 :t o.~ l'H.7 ;!: 97 5Síi.4 ± 112 106 ± 27 l.l ! 0.7 )8,6 ! 51 

ESTIHULAOI! S7l. l .:!; 1'18 13. 5 :; ltt th.',.; . n 81 ! 2b ! 0.6 599 ! )00 466.9 ! 114 85 ! 28 5.3 !: o.~ 96 =" 
-----

CONTROL 
451. 7 ! 204 )9.2 ! 7 H~ ~ 1.1 95,7 ! .'!i l. 8 .! 0.2 ll7. 7 ! 106 SAl.9 ! .122 106 ! )9 57 ! o.e 2l.1 ! 17 

POSTESTIM\11.0 

56 



TABLA j. X + u.r .• DE-LOS l1AR.t\METROS :JEl. SHOK. y .\BORTI\'OS DEL CXPE!UMENTO 2. 

¡- ,\llORTI\'OS SIJE~O MOR 

¡---tl-f._"_rr-,~~~~~~~~~~-LA-,-.... -.·c-1-.~-~T-TE>\~P-.,~+-~~~~~~~~~--~~~~~~~-~~-~ 
1 TO"!'AI FRf.Cl!E:~CI.\ OUiL\C!ON (m~n) n l'OTAJ. PlECCD:CtA ílUR.ACtON LATENt:l.\ i;Jt'LU 

.--~~~___.:.___j___C•_l_n_i--ll--~~~-1--~(•_i_n_J~.;-~~~-+-~(•_i_n_l~+-~~~-1-~'-m-ln_l~-+--(-ra-•n_)~-1-~(-m-ln_)~-+-~~~~ 
t:OSTROL 1 17 ! J l~ •. ~ ! 2 ! O.I 191.6 _: 97 l~O.•.J :'.: 28 50.5 ~ J 4.J ! 0,4 77.4 ! 54 ~6.1 = 6 6,.) ! 0,7 

ESTlMULAfJO 

CONTROi. 
POSTESTI~IJLO 

.. p < fJ,01 

to~ 2• 

116.ti .: 8 

:: l• l.4 

14.1: 8 l.l 

:+.: 0.1• ~99. 4 .!:10J• lfVo,4 

.:!: 0.1 1)7 :_106.! .!11 
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~ Jl Jl.S ~ Stt 5 ,9 :+.: 0.4• 160 ! 75 38.6 :. 6• 7.7 ! l.6 

!: )6 so. 7 : 12 4.6 ! O.:! 34.4 ! 19 26 !: 6 6.5 ~ l.6 



COIDO se observa en la figura º· el estimulo induce una 

disminuciOn significativa en la frecuencia de los periodos et.e 

SMOR ~ue es de 50.5 + 3,3 en los controles v de 31. 5 t 5 en los 

estimulados {p 0.01). Esto trae consigo un aumento en los 

ciclos de SMOR. de 26.l + O.E> min en los controles. a 38.7 ~ 6.5 

min en los estimulados (p < 0.01). Por último, se observa que 

el estimulo provoca diferentes efectos en los periodos MOR 

abortivos. El tiempo total de estos periodos disminuvo de 17.1 ~ 

3.1 minen los coritroles a 10.2 + 2.6 min con la estimulaciOn (p 

0.016), Como se muestra en la figura E, la frecuencia de 

periodos abortivos también disminuy~ de 15.7 + 2.2 a 7 • 1.6 IP 

0.001). Además la latencia de periodos abortivos aumenta de 

191.7 ~ 97 min en los controles a 599.5 

estimulados (p < 0.023) (ver tabla 3). 

300 min en los 

En las tablas 3 v 4 se muestra que el estimulo auditivo 

tampoco produce efectos t&rdios, en las 24 horas posteriores a la 

estimulac.ion. 

Experimento 3 

Para este ultimo diseHo se utilizaron 4 gatos, a los cuales 

se les registro un control de 24 hcras. Tres dias ·después se 

estimularon acústicamente durante 4 dias seguidoe. El lapso que 

cubrían estos 4 registros era de 10 AH a 6 Pt1. Una vez terminado 

el cuarto día de estimulacion. se seguia registrando un control 

POPtestjmulo que duraba 2~ horas. 

También en este caso por motivos d~ anáiisis cstadistico, 

los registros de 24 horas fueron divididos en registros dia Y 

noche. Esto implica que la sesión dia ouhre el lapso de las 10 a 

se 



Condición 
Experi1111nLa 1 

llorn 
d..!l D!a 

Sucesión 

.----·· 

D!A 

11 .. ~. 

10 

!{QCJIE 

n • 5 

'" 10 

CUADRP ),- ~F.SCRtrcro~ f.SQUD{A';'[Ci\ DEL EXPERIHntro J . 

ESTIMULO l 

n • S 

18 10 

ESTimrt.AC 1 U~l ,\CUSTI C,, 
DURAlHE LOS PERIOUllS llEt SMOR 

ESTIMULO Z ESTlMULO 1 

n • '.i 11 • 5 

18 10 18 

ESTIMULO 4 NOCHE DIA 

n • 5 n • 4 n • 4 

10 16 10 18 

Cronalógic:i~- -----++----+----+-------1-------+-----+-----+---------+-----< 
o ¡4 o 24 32 46 56 80 96 1011 
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las 18 horas y la seción noche cubre el lapso de las 18 a•las 10 

AH del siguiente dia (ver cuadro 3). 

En ·este último diseño, como se observa en la tabla 5 Y la 

figura F. 

estimulac16n 

los 

la 

resultados muestran que en los 

significativamente 

duración de los periodos 

(en todos p < 0.001). En 

cuatro dias de 

de SMOR aumenta 

los controles la 

duración del SMOR es de 4.4 ± 0.9 min, en cambio para las 

sesiones de estimulación, en orden consecutivo es de 7.95 ± l, 

8.l + 1.3, B.2 ± l.2 y 7.BB ± 1.1 min. Además durante los dias de 

estimulación la frecuencia de periodos abortivos disminuye (ver 

figura G). Esto implica que durante estos 4 dias, la frecuencia 

es de 0.2 + 0.4; O + o. 0.2 + 0.4 y de o + e en ~amblo en los 

controles es de 4.4 ± 2 (P < 0.001). Sin embargo, el estimulo no 

produce cambios en la frecuencia ni en el tiempo total del SMOR. 

Tampoco se observan cambios en l~s otras fases del ciclo vigilia­

sue~o. durante estos periodos de estimulacion (ver tablas 5 Y&). 

Por otro lado, el control pos~estimulo día muestra un 

aumento significativo en la frecuencia de los periodos de SHOR 

(ver fi&Ura Hl, de 14.4 ± 2 en los controles a 21.3 ± 1.5 en loe 

registros postestimulo dia (p < 0.01). Ademas, como se observa en 

la figura G la frecuencia de, los periodos HOR abortivos aumenta 

en el control postestimulo de 4.4 + 2 en los controles a 7.5 + 4 

en los registros postestimulo (pe 0.01). 

Nuevamente se observa, que no se presentan cambios en el 

control postestimulo noche &ver tablas 5 Y 6). 

&O 



TABLA 6 - X:!: O.E. DE LOS PARAMETROS. DE S. L 2 Y VIGILIA 

VIGILIA SU EA O LENTO l SUENO LENTO 2 

TIEMPO FRECUENCIA TIEMPO FRECUENCIA OURACION LATENCIA TIEMPO FRECUENCIA DURACION LATENICA 
TOTAL TOTAL (Dlin) (min) TOTAL (min) (mtn) 
(mtn) (mtn) (min) 

ONTROL DIA 174.l :!: 64 16.8 :!: l 76.7 :!: 10 ll.2 :!: 5 2.1 :!: 0.2 49.8 :!: 169.J :!: 62.5 29.6 "! 7 5.5 1.2 

ESTIMULO 1 142.1 :!: 62 16 :!: J 59.2 :!: 11 31.2 :!: 5 1.9 :!: 0.2 45.6 :!: 
189.5 :!: 28 29.6 :!: 5 6.4 0.9 

ESTIMULO 2 158.2 :!: 61 17 .6 :!: 3.7 63.8 :!: 17 26.6 :!: 7 l. 7 :!: 0.2 42.8 :!: 
181.1 :!: 39 27 .4 :!: 6 6. 7 0.7 

ESTIMULO 3 154. 2 :!: 50 17.8 :!: 3. l 54.2 :!: 18 30.2 :!: 9 1.8 ~ 0,3 44.6 :!: 176.6 :!: 34 27 .6 :!: 9 6.5 l.J 

ESTIMULO 4 180.3 :!: 62 16.2 :!: 2 48.I :!: 9 27.6 :!: 6 1.7 :!: 0.2 47.J :!: 166 :!: 40 26.2 :!: 8 6.4 1.3 

ONTROL POSTESTI-
179. 7 :!: JO 18.5 :!: 8 54.2 :!: 8 32.5 :!: 4 1.6 :!: O. l 31.6 :!: 16l .9 ! 24 32.2 :!: 8 5.2 1.1 .WLO DIA 

CONTROL NOCHE 422 ! 47 29.2 :!: 4 109.2 :!: 18 59.4 :!: 6 2 :!: 0.1 87 .4 :!: 281.6 :!: JJ 54 :!: 6 5.2 0.6 

~NTROL rosTESTl-
fn¡LO NOCUE 398.4 :!: 22 J0.2 ! 9 96.8 :!: 23 51.4 :!: 8 l.R :!: 0.2 139 :!: 285.8 :!: 29 53.4 :!: 10 5.4 0.1 
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COilTROL DIA 

ESTLMULO 1 

,TABLA .!>.- i +O.E, DE LOS PAR.\METROS DE SUE~O MOR Y ABORTIVOS DEL EXPERUIEHTO 3. 

ABORTIVOS 

TIEMPO 
TOTAL 
(min) 

¡ '" ! o.o 

0.2 : o.~ 

(min) (ruin) 
FRECUENCIA 1 DUPACION LATENCIA 

... 4!2• ll.05!:0.31164!:100 

º·': º' Jo.2 ! •J• [ JJ.4: 02 

o ! o 0:0111 º!º 

TIEMPO 
TOTAL 
lmin) 

62 ! 7. l 

87 ! 15.4 

90.S ! 24 

l o .. \ ! o.:' o.:: : 04 O.J ! 0,7111 \50.3 ! 112 9b ! lB.6 

SUE~O 

FRECUENCIA 

14.4 !: 2 

12 : J 

11.2 ! 2 

ll.8 !: 2 

MOR 

DURACION LATENCIA. CICLO~ 
(min) Cmin) (m1n) 

4,:. ! 6.9 87. 7 ! 20 25. 7 ! 4.1 7. 7 ! 0,9 

7 ... ! 1• 85 ! 41 34 ! 7 .6 5.6 ! 1 

8.1 ! t.J• 62 ! 40 38.4 ! 4, 7 s. 7 ! : 

B.2 ! 1.1"'" 59.J ! 22 16,4 ! 6.1 'i,I ! 1 

~UL02 

1 ESTIMULO l 

¡-----~~.-----·-"-~~~~~~~i--~~-+~~~-1-~~--J~~~-+-~--~1--~~-+~~~~ 

t ESTIHt.:Lu.:. J 1, ... U O!: O O:!:: O* O:!: 11 62.9!27.l 10.8 ~ 4 7,9 :!:: 1.1• 61 ! 19 39.9 :!:: 13 6,5 :!:: J 

~I ~~~~~~'------+-------------+-----+-----+----+ 
1 

: ~~~~~~Lni~STEs· ¡ 8., ! '·'' 1 .5 ! ,. J, 7 ! o.J 5b ! 26 ¡ 1a ! 2.1 

~-. c-.~N-T-RO_L_r:-c~-.-¡-,~~~~~:~· ~,-._1~~~.-._-!_-_'~~~~,..,_1~.~l~!~-º--·-·~~1~4~7~.,~~!-~l~j~:l~l--_ .. -·_ª~-:_-_2~,~~,-6_-._6~+-__ -_'~~:-,_-._,-._-:_-_º~··-,_-;-t---._1~2~!~~'-º_-_-t--,_ .. -._.~'~'.-'•-.h+H-.-.. -!-,--; 
:~~~i;~~\6~~;.!:~-: ~·.'I: ::.J 1· ! ) ! l ~ 0,b ;.2 .. 8.5-;!: 100 151.4 :!:: 39129.2 ! 4 5.1: 1 139.9 ~:!O 27.): J.411' -4 ~.:: 

-~--~'---+-¡· --~--· ~--~----1--~ ___ ,_:_ __ _¡ 

f> ! o.] 



12 í 

10 

8 

6 

4 

'.> 

DURACION SMOR 
X : D.E.(min) 

* 

* 

T 

• p 0.001 

* 

n 
1 

C.D. EST1 EST2 EST3 EST4 C.P.D. 

Fig. F Representa que durante 4 dina dt! eRtimulación existe un aumento 

en la duración de periodos SMOR. Se observa que el d!a posterior ¿i las 

seciones estimulo esta variable no se modifica. 

C.D. • CONTROL DlA 
EST. l, 2, 3, 4 • DIAS CONSECUTl \'OS DE ESTINUl.ACION ACUSTI CA 

C.P. D. • CONTROL POSTESTIMULO D!A 
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FRECUENCIA ABORTIVOS 
t• #~O.E. 

• p 0.001 

12 

C.D. EST1 EST2 EST3 EST4 C.P.O. 

Fig. G Ilustra la di8111inuc16n en la frecuencia de periodos 

MOR abortivos durante 4 dias de eetimulaci6n auditiva. Adem<ts 

muutra el aumento en la frecuencia en el día posterior a la 

4a aui6n de estímulo. 

25 

FRECUENCIA SMOR 
#~O.E. 

e.o. EST1 EST2 EST3 EST4 C.P.D. 

• p 0.001 

P'ig, H Muestra que Junmtl! 4 dins de eHtimulnc16n no 

existen cumbias en la frecuencia de SMOR.En cnmbio hny 

un aumento el dia posterior al 4o d!a eAtJmulado. 

C,D.•Control Día. EST. l,2,J,4•01aa consecutivos de estimulac16n acústica. C.P.D.•Control Postest!tnulo Dfa. 64 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Los resultados muestran que el estimulo auditivo, aplicado a 
·~ 

todo lo lar~o del SHOR. induce diferentes efectos en los 

pa~ametros de SHOR. dependiendo del formato experimental. Por lo 

tanto. se discutirán los 3 experimentos de esta tesis por 

separado. 

EXPERIMENTO l: En este caso, lo!" resultados muestran que 

durante el lóPSO de estimulaciOn se indUjo un aumento en la 

duración de los periodos de SMOR !ver tabla 1). 10 cual corrobora 

trabajos anteriores (Drucker-Colin y cols., 1979; Arankowsky-

Sandova i y colG , 1987 y 1988) . Asimismo, se observa en este 

lapso, que el tiempo total y la frecuencia del SHOR no se 

modifican significativ!mente {ver tabl& 1). Los trabajos de 

Puizillout v Foutz (1976'. demostraron que la estimulaciOn varo-

aortica. aplicada a lo' largo de los periodos de SMOR. puede 

aumentar su duración a expensas de la frecuencia, por lo que el 

tiempo total de esta fase de suerio no se modiflca. Es~0 implica 

que el diseño experimental de este trabajo produce resultado~ 

semejantes a los obtenidos en esta tesis. Puizillout y Foutz 

fl976) con base en sus trabajos, propusieron que el SMOR puede 

ser separado en un mecanismo de generación y otro de 

mantenimient<>. Esta hipttesis fué tamtién propuesta, de a\anera 

independiente. pcr Drucker-Colin y cols. en 1979, con base en 

sus experimentos con ir.hibidores de la s1ntesis prvteica y SMUF-' .. 

Este grupo de investigacion observo que al aplicar cloranfen1c?l 

en la FRP. se inducia una disminución en la frecuencia de SHOR 

sin que la.duración de estos periodos se modificara. Lo cual 
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llevó a sugerir que la sintesis de proteinas en la formación 

reticular, interviene en el mecanismo de generación del SHOR. 

Asimismo, al aplicar atropina sistémica, en gatos con una 

privación de SHO:l de 72 hr. observarbn que la duración de los 

periodos no aumentaba como en los controles. Propusieron que los 

mecanismos de mantenimiento del SMOR eran de naturaleza 

colinérgica (Drucker-Colin y cols. ,!983). Por lo tanto, estos 

experimentos sostienen la idea de que el SMOR es un fenómeno en 

el que intervienen 2 mecanismos dif~rentes muy relacionados. Sin 

embar~o hasta el momento, las estructuras encargadas de estos 

mecanismos no han sido bien definidas. 

Ahora bien, de acuerdo con esta linea de pensamiento, en 

este trabajo el auménto en la duración de los periodos de SMOR 

inducido por la estimulación auditiva, sugiere que es el 

mecanismo. de mantenimiento el que se ve modulado. Sin embar~o. 

hav que considerar que en la seslon de estimulación, también se 

produce una tende~cia (oue no alcanza significancia) al aumento 

del tiempo total v a la disminución de la frecuencia de esta fase 

de sueilo (ver tabla 1) . Por lo tanto, se puede proponer que el 

mecanismo de mantenimiento del SHOR, al ser modulado por el 

estimulo, interacciona con el mecanismo de generación. De tal 

suerte que al existir una retroalimentación negativa entre estos 

dos sistemas, la cuota diaria de SMOR no se modifica. Esta 

hipótesis explica que el aumento en la durüción de los periodos 

de SHOF es a <»:pensas de una modificación simultanea en la 

frecuencia y 

Hay que 

homeost/ltico 

en el tiempo total de SMOR. 

aclarar, que la hipótesis de un 

que tiende a mantener la cuota diaria de 
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surgido a partir de experimentos de privación de SMOR. En estos. 

se observó que a mavor privación , mavor tiempo total, duración v 

frecuencia de esta fase, a lo largo de las Primeras horas 

posteriores a la privación (Jouvet, 1966). Sin embargo, este 

concepto no ha sido relacionado con estructuras neurales, sino 

más bien con la acumulación de sustancias hipnogénicas. 

Por otro lado. los resultados que se observan en la tabla l, 

demuestran que el estimulo produce una disminucion en la 

frecuencia v el tiempo total de los periodos abortivos. Esto se 

encuentra intimamente relacionado con el aumento en la duración 

de los periodos de SMOR, va que al disminuir los 

abortivos, la duración promedio del SMOR aumenta. 

periodos 

En 1979, 

Drucker -~olín v cols. demostraron que los periodos abortivos no 

presentan un incremento ~radual en la frecuencia de disparo de 

las neuronas de la FRP. De ~al suerte que estos investigadores 

sugirieron que en los periodos abortivos no se alcanza la 

excitabilidad neuronal necesaria, para que se produzca un periodo 

de SMOR normal. Asimismo, Drucker-Colin y cols. (1988)' 

observaron que la estimulación auditiva produce un incremento en 

la frecuencia de disparo de las neuronas del FTG, que 

prohablemente este mediando el aumento en la duración de los 

periodos de SMOR. Con base en estas evidencias se puede sugerir 

que al aumentar la excitabilidad neurona.! por el estimulo 

auditivo. no se presen~an periodos abortivos, debido ~ que en 

éstos la excitabilidad neuronal es baja. 

En resumen, ~e puede considerar al SMOR como un fenómeno en 

el que intervienen: l) mecanismos de generación (relacionados con 
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la frecuencia). 2) mecanismos de mantenimiento (relacionado,,. ccn 

la duración) de esta fase. v 3) mecanismos de retroalimantación 

entre los dos sistemas (relacionados con el tiempo totall. Ccn 

base en ésto, se su~iere que el estimulo auditivo produce un 

efecto modulador sobre el sistema de mantenimiento del SHOR. que 

aumenta la excitabilidad de las neuronas que lo componen. Este 

aumento en la excitabilidad neuronal. induce por un lado el 

incremento en la duración del SMOR, y por otro una disminución en 

la frecuencia v el tiempü total de los periodos abortivos. Sin 

embargo, los sistemas de generación del SMOR no se aiectan 

directamente por el estimulo, va que no existen cambios en la 

frecuencia del SMOR. Esto nos lleva a proponer un sistema de 

retroalimentación negativa. que regula la interacción entre los 

mecanismos de generación y los de mantenimiento, de tal manera 

que el tiempo tot:al ne. se modifica. 

Por otra parte, los resultados muestran que el estimulo n~ 

produce efectos tardios tver tablas 1 y 2l, durante los dos ·dias 

subsecuentes, lo cual nos lleva a proponer, que el sistema de 

retroalimentación funciona'de tal forma, que los parametros de 

esta fase se normalizan inmediatamente después del periodo de 

estimulación. 

EXPERIMENTO 2: Nuevamente, en los resultados se obsdI •;a ::¡ue 

Qurante la sesión de estimulación, la duración de los periodos de 

SMOR aumenta significativamente {ver tabla 3l. As1mls~o. e) 

tiempo total de esta fnse no se altera. Sin embar~o. en este 

experimento la frecuencia de.l SMOR disminuve si~nit jl".:at¡_•Jamen~c:. 

lo que trae consieo c¡ue los intervalos de 3MOR aumenten durante 

los 24 horas de estimulacion. Esto roes su~iere. nuevamente. la 
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existencia de un sistema de retroalimentación ne~ativa, aue t-~~~ 

la capacidad de mantener la cuota total de esta fase duran~e 'Je. 

periodo de es~imulación de 2~ horas. De tal manera que, =~:= 

mecanismo disminuve la actividad del mecanismo je ~eneracion ··~ue 

disminuve l• frecuencia de SMOP. 1. co1no respuesta al aumento en la 

actividad .:lel mecanismo ae mantenimiento inducido por "'l 

estimulo. 

Es importante recalcer, que la duración del SMOR tien~ un 

aumento mavor durante och~ hords de estimulación {7.79~-1.1 min. J 

que durante 24 horas (5.B +-0.4J. Lo que sugir1e que la 

excitabilidad neuronal de las estructura~ que intervienen en ~l 

mantenimiento del SMOR, tienen una capacidad limitada en ~ü 

respuesta, oue se Propone que es un problema de fatiga neuronal, 

cuando se aplica la estimulaci6n auditiva durante grandes lepsos. 

Ser1ü muv interesante, registrar la actividad unitaria de 

neuronas de la FRP durante 24 noras de estimulación auditiv~ 

aplicada a lo largo de los periodos de SMOR, Para Poder comprob~r 

esta hipótesis. 

Asimismo. se vuelve a encontrar que los periodos abortivos 

disminuyen durante la estimulac!On auditiva. tanto en frecuencia 

como en tiempo total <ver ta~la ::.1. Lo cual se ~xr.Jir.:J. 

nuevament'= i:ivr el aum&r,t0 en ~a r r·ecuencia de diswa1 .;, de la!:: 

neuron~s que intervienen en el mec3~ismo de manten1m1~nto de! 

SMOH. Sin e:ntiare: ~is ... ~ r~':::>ma ¡~j irJ~a de la cat.•d;:.ida.:: l)m1t~J·· 

rle respuesta dA t.:Stos n~urc·r,3s. ó t ser estimuladas .jura:-:.•.t· 

periodos lar~os. se esperar1a que ~1 número v tiemp0 total d~ 

periodos abortivos aumentara en J.as ul ·.imas he ras 

69 



estimulac.ión. Este fenomenc no se puede observar en los 

resultados por oue el an~lisis es global. es decir. de las 2~ 

horas de rel'istro. 

útr~ de los resultaaos :nteresantes en este experimente eg 

QUe no existen efectos Posteriores a las 24 horas de 

estimulaciOn. Esto nos lleva a sugerir que el mecanismo de 

retroalimentación, nuevamente actúa de tal forma aue los 

parámetros del SHOR se normalizan una vez terminada la sesión je 

est!mulación. Asimismc. se puede proponer que el efecto del 

estímulo esta ~ediado por un aumento en la excitabilidad neuronal 

v no Por factores humorales que se acumulan en el liquido 

cefaloraquideo. pues la respuesta es inmediata. Si la 

estimulación sensorial indujera la liberación de factores 

humorales, el efecto de éstos sobre el sueño se observaria 

después del estimulo, lo cua~ no sucede aunoue el Periodo de 

estimulaciOn sea muy largo. La teoria ae las sustancias 

n1onoeénicas acumulajas. jurante la vigilia ha sido sustentada. 

en los últimos años < Bortoel y y Tobler. 1989 l . Sin emba:-1<0. se 

propone Que e.'Stas sustancias ejercen su efecto. una vez oue se 

acumula cierta conce~traciOn, ya sea en el liquido cefaloraquideo 

o en estructuras neuronaies escec1iicas 

EXPERIMENTO 3: Los resultados obtenidos en este experimento, 

son semejantes a los obse!'"vados en el experirr.ento 1. Durante: los 

:ua'trv di as de estimu lacion. se observa que l.l dura: l"n de 1 =·~ 

period0s de SMOfi aumenta si~nifi:ativamentc 'ver ta~la 

Adem~s. el tiempo total v la frecuencia de esta fase ne presentan 

ca~bics durante las sesiones de estimulacion. Es important~ 

aclarar, que la duración de los periodos de SMOR estimulados. es 
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semejante en los cuatro dias. Lo cual nos lleva a proponer, que 

las neuronas que intervienen en el mecanismo de mantenimiento del 

SMOR, aumentan su frecuencia de disparo de manera similar en los 

cuatro dias, sin que esta respuesta llegue a un limite. De tal 

forma que la estimulación durante ocho horas en varios dias 

consecutivos, no presenta un fenómeno de habituación al estimulo 

auditivo o que le información sensorial se filtre, como se 

observa en la vigilia (Darian-Smith. 1994). Asimismo. va que la 

frecuencia y tiempo total de SMOR no se modifican durante las 

cuatro sesiones de estimulación. se sugiere que el sistema de 

retroalimentación, entre los mecanismos de mantenimiento y de 

generación del SMOR. se comportan de forma semejante durante las 

cuatro sesiones de estimulación. De tal manera, que al aum,"ntar 

la duración del SMOR. P.ste mecanismo induce simultáneamente un 

aumento. en el tiempo total y una disminución en la frecuencia, 

aunque no se alcance significancia en estos dos últimos 

parAmetros. 

Otro de los resultados que es semejante al experimento 1, es 

la disminución en la frecuencia y el tiempo total de los periodos 

abortivos, durante los cuatro dias de estimulación (ver tabla 5). 

Estos hallazgos ratifican nuestra hipótesis de que el estimulo 

auditivo induce un aumento en la excita~ilidad neuronal. de tal 

suerte que se abate la frecuencia de los periodos MOR abortivos. 

Además. esta disminución se mantiene durante los cuatro dias de 

estimulación, lv que corrobora que el mecanismo de mantenimiento 

de esta fase sigue respondiendo de forma similar durante estos 

días. 
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Uno de los resultados que se considera més importantes en 

este experimento. es oue los cuatro dias de estimulación inducen 

efectos tardios en el SHOR (ver tabla 5). En el día posterior a 

la última sesiór1 dt; est1mulaci6n. se observa que la frecuencia 

del SMOR aumenta significativamente. Lo cual está relacionado con 

un incremento en la frecuencia de periodos abortivos durente este 

lapso de registro. Sin embargo, la duración y el tiempo total de 

SHOR. no Presentan modificaciones si~nificatí vas. Cor, base en 

estas evidencias. se puede sugerir. que el mecanismo de 

~eneración del SHCR, Presenta una gran actividad durante el 

control postestimulo dia: probablemente porque la interacción 

ent1·e los mecanismos de mantenimiento y de generación durante la 

est lmulación, es a tr 3Vés de un siste1na de retroalimentación 

negativa, de tal suerte que al aumentar la duración del SHOR por 

la estimulación. la frecuencia tiende a disminuir. y se mantenie 

el tiempo total de esta fase de sueño. Cuando se deja de aplicar 

el ·:stimulo auditivo, l• duración de los periodos dé SMCH º" 
aumenta, pero el sistema de retroalimentación negativa sigue 

funcionando, lo qce º'asiona que el mecanismo de ~eneración se 

áctiv.e. v aumen~e <ui l.a frecuencia del SMOR. 

~! hecho de que ~umen~~n la frecuencia v tiempo total de los 

periodcs abortivos durante el control postestimulo dia. nos 

s~giere que l~s 0str~cturas que intervienen en el me:a1lisrno d~ 

rna11tt?ni:'!'lit11tc, ne. r>resen"Caron ~1n aum:::nt.o ~ro•,'J-31 norma.1.. en l.a 

frect.:·-::nc1a je• :JJ.St'ar: je sus célui&!:: ( IJn1-.Y.e1·-Col::"l v :.c.!s .. 

~979). De esto se deduce que otro de los efectos posteriores a la 

est1mulaciOn es una ::1isminucion en la ~xcitabilidad dBl mecanismo 

<J•.:: mantenimiento del SHOR. Sin embar~o. esta dísminuc;on no es 



sufic lente para que la dura e ion d.;il SMOR 

significativamen~e. 

Un fenómeno interesante 135 el que los efectos ta:·dio: 3 la 

estimulac1611 ne se dan durante la nocne inm'ediata al cuart-:- dia 

de estimulacion, si no al d1a siguiente. Con base 119:-, esto 

proponemos que el sistema de retroalimentci6n negatin entre los 

mecanismos de generacion y mantenímiento, presenta un tipo je 

actividad circádica. Estei implica que la caMcidad de 

interacción entre los mecanismo~ citados. depende de la nora del 

dia. La mavoria de los autores que estudian ciclos circádicos 

proponen al gato como un animal policiclico (Ursin y Sterman. 

1961¡. Sin embargo. se ha observado que el gato presenta un ritmo 

circádico en su actividad e ingesta de alimento CRandall v r.ols., 

1985). Estos autores ~u~ieren que 81 ciclo vigilia-sue~o en el 

gato no es polifásico, sino que exhibe durante el entado de 

reposo nocturno. periodos entrecortados de actividad. Además 

su~ieren que la formo en qu~ se h~ analizado 81 ciclo vi~ilia­

sueño. cor otros investigadores, no ha sido lo suficientemente 

exhaustiva. Esto apoyarla en cierta forma nuestra hipótesis. 

En conclusión Podemos Proponer: 

a) El est1mulo auditivo aplicado durante el SMOR no~ Pt.~rmite 

discernir entre un mecariismc. de mantenimi~nto y un mecanismo de 

generación de; :>MOR. 

dos mecanismos. aue mant1e~e Gl tie~p~ totbl ac 3MJ~ 

suerte, que al aumentar la duracion de est.i:i fasE· f:'Or lr:s 

estimulaci~n. se induce una tendencia a disminuir su fre~uenci3. 
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c) Los resultados de los tres diseftos experimentales muestran 

otros 2 fenómenos en común. El primero está relacionado con la 

cuota de est1mulaci6n. En estos experimentos se estimula el 

sistema auditivo, el estimulo se aplica a todo lo largo de los 

periodos de SHOR y las caracteristicas del estimulo (duración, 

frecuencia e intensidad), son las mismas. Sin embargo, la 

distribución y duración de los periodos de estimulación varian en 

los tres experimentos, de tal forma que las dl.ferencias en los 

efectos del estimulo en estos experimentos, demuestran oue la 

cuota de estimulación es el factor que modula al suefto. 

El se~undo fenómeno observado en los tres disefios 

experimentales, es la presencia de modificaciones en algunos de 

los parámetros del SHOR. sin que existan efectos en el SL ni en 

la vigilia. Estos resultados su~ieren que las estructuras que 

aumentan su excitabilidad por la estimulación durante el SHOR, 

por un lado no participan en el mecanismo de interacción entre el 

SHOR con el SL v la vigilia. Y por otro, se corrobora que estas 

estructuras se encuentran mediando los efectos en algunos de los 

Parámetros del SHOR. 
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