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I.- JUSTIFICACION

Las técnicas neurofisiolSgicas habituales de estimulaci6n,
secci6bn y coagulacién, aplicadas a animales en preparacién aguda
o crbnica, han proporcionado resultados fructiferos que han permi
tido descubrir la existencia del sistema reticular activador as-,:
cendente, responsable de la vigilia (MORUZZI y MAGOUN, 1949) y
situar a nivel de la regién poﬁtobulbar los mecanismos resposa-!
bles de la aparicifbn de suefic de ondas rfpidas (JOUVET y MICHEL,
1960; JOUVET, 1962). El interé&s suscitado por las numerosas parti
cularidades de esta fase del sueno, releg§ a segundo plano los
problemas, afin sin resolver, del suefic de ondas lentas, siendo'

. pr&cticamente desconocidos los mecanismos qhe desencadenan su apa

rici6n.

Algunos autores situaron en ei bulbo el punto de partida de !
los mecanismos sincronizadores (BERLUCCHI y cols., 1965; BONVA-
LLET y DELL, 1965), frente a JOUVET (1962) guien mantenia gque la
accifn sincronizadora era descendente y se ejercfia a partir de la

corteza.

Al lado de estas dos corrientes, existia una tercera, que si-
tuaba el centro hipnice a nivel del tdlamo. El origen de este con-

cepto se remonta hasta DEMPSEY y MORISON (1942), guienes demos-~



traron que la estimulacién repetitiva y lenta del sistema tal&mi-
co inespecffico evoca en corteza la aparicién de una "respuesta
reclutante", que presenta una morfologfa semejante a los husos

del suefio de ondas lentas.

HESS (1944) y HESS y cols. (1950, 1953) confirmaron aparente-
mente este punto de vista, al comprobar que la estimulacién repeti
da de los nficleos intralaminares del t&lamo provoca suefio en el

gato.

Posteriomente se ha comprobado que los husos de suefio y la
respuesta reclutante son producidos por mecanismos diferentes

(JOUVET, 1967).

v Mis tarde, los trabajos de la escuela de JOUVET se dirigieron
hacia el estudio del centro responsable del inicio del sueno de
ondas lentas (JOUVET y RENAULT, 1966; JOUVET y cols., 1966). Es-
tos trabajos, asf como los de la escuela sueca (DAHLSTROM y FUXE,
1964), introdujeron un nuevo concepto que atribuia un papel predo
minante en este origen a los mecanismos bioguimicos intracerebra-
les, especialmente al metabolismo de las monoaminas. Todos los ha
llazgos neurofisiolégicos acumu;ados hasta ese momento sobre las
diferentes fases del ciclo suefio-vigilia y de su expresién elec-:
trocorticogréfica, han tenido que ser interpretados de nuevo, te-
niendo en cuenta no s6lo los limites anatémicos de las estructu-

ras, sino tambié&n las vias monoaminérgicas cerebrales.




Nuestros trabajos se han dirigido fundamentalmente al estudio,
mediante las técnicas de an&lisis espectral y de correlacién cru-
zada, de la actividad eléctrica del N. CM del t&lamo, que forma
parte del sistema de proyeccifén difuso t&lamo-cortical, para demos’
trar si juega o no un papel decisivo en el origen de alguna fase
del ciclo suefio-vigilia. También hemos utilizado t&cnicas de esti
TPlacién para comprobar la capacidad hipnica de este nficleo y he-
mos estudiado posteriormente las caracteristicas fundameﬁtales de
este suefio inducido, para comprobar objetivamente si se puede con
siderar igual al suefio espontineo. Esto apoyaria la hip6tesis que
mantiene que los nficleos inespecificos talSmicos est&n relaciona-

dos con los mecanismos gque desencadéenan el suefio de ondas lentas.
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II.A. ELECTROENCEFALOGRAFIA

La actividad el&ctrica espontinea del cerebro fué& descubierta
por CATON en 1875, aunque el fenSmeno habfa sido observado en for
ma independiente y casi simultinea por otros autores. HANS BERGER
demostrd entre 1929 y 1938 que la aétividad eléctrica puede regis
trarse en la superficie del cuero cabelludo e ide6 mé&todos para
obtener su registro, descubriendo adem&s algunas variedades de
los ritmos m&s frecuentes. ADRIAN y cols. (1935, 1936) confirma-

ron y extendieron estas observaciones.

I1.A.1.- NATURALEZA GENERAL DEL ELECTROENCEFALOGRAMA

La actividad eléctrica cerebral que se registra en la superfi-
cie de la cabeza se origina en la corteza cerebral, ya que la ac=
tividad de las &reas subcorticales profundas estd muy atenuada en
la superficie y pr&cticamente no se puede registrar. BROCK y cols.
(1952) demostraron que las fluctuaciones extracelulares del poten
cial de membrana disminufan mucho a poca distancia de la neurona
que los originaba; sin embargo, es posible registrar alguna acti-
vidad electroencefalogr&fica én-animales decorticados ( COBB,

1963).

COOPER y cols. (1965) revisaron los estudios existentes gque

sugerfian que la conduccifn de volumen de los potenciales subcorti



cales es insuficiente para que sean registrables en la superficie
y demostraron que muchas de las fluctuaciones que se registraban

en la corteza no aparecfan en los registros realizados en la mis-
ma regifn, sobre el crineo; generalmente, una fluctuacibén debe es
tar presente por lo menos en 2,5 cm? de corteza para gque sea re-

gistrada a través del créneo. Demostraron tambi&n que potenciales
evocados de 1-2 mV no se registraban con electrodos intracortica-

les adyacentes gue estaban separados solamente 8 mm.

Estas conclusiones hacen pensar gue la capa granular superior
es la que contribuye de una manera mis importante a los regis-
tros EEG hechos en superficie. Histol6gicamente esta capa est§
formada por dendritas densamente empaquetadas, cuy®s somas celula
res se encuentran §ituados a mayor profundidad, proyectando sus
axones a capas corticales alin mis profundas. Por su ntimero y ta-
mano destacan las cé&lulas piramidales de la capa III, gque se o-'
rientan verticalmente, en paralelo. Muchos estudios han demos-
trado que existen :diferencias de voltaje entre las distintas ca-
pas corticales, como consecuencia de la orientacién vertical ce-
lular y de que los cambios de polarizacifn en una cé&lula determi
nada no afectan simultaneamente a toda su membrana. Este princi-,

pio afecta la morfologfa de las_ondas del EEG.

Todas estas consideraciones no deben oscurecer el hecho de que
la corteza refleja actividad subcortical, ya que recibe aferen-
cias de muchas regiones subcorticales que la regulan de un modo

muy importante.




II.A.2.- RELACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS VOLTAJE-TIEMPO

El EEG es la representacifn gr&fica de un voltaje como funcién
del tiempo. Es un registro de la actividad elé&ctrica cerebral "es
pont&nea”, queriendo decir con "espontinea” que es la actividad
que se presenta sin que se realice ningfin intento de estimular el
cerebro. Ahora bien, aunque no se apliquen estimulos sensoriales
hay muchos factores gque afectan a la actividad elé&ctrica cortical:
cambios en la impedancié de la membrana, cambios quimicos intra y
extracelulares, transmisifn sindptica ritmica y aleatoria de las
neuronas corticales y subcorticales, propagacifn electrotSnica a

partir de las neurconas activas, etc...

Aunque las amplitudes de las ondas de los registros EEG son va
riables, es indiscutible que sé encuentran en el rango ée los mi-
crovoltios, generalmente entre 5 f 75 microvoltios en los regis-
tros obtenidos sobre cuero cabelludo en animales. Las ondas son

bifdsicas, es decir, muestran polaridades positivas y negativas.

Algunos de los factores que causan esta actividad bifdsica son:

a) Los fenfmenos de conduccidn de volumen alteran la polaridad &b
servada; por ejemplo, el registro de un potencial de accién G-
nico en un conductor de volumen se revela como una onda trif§-

sica .

b) El EEG es una sumacibn de PEPS y PIPS que tienen polaridades



opuestas .

La frecuencia de las ondas de EEG varia desde menos de 1l/seqg.
hasta m&s de 100/seg., dependiendo del aparato de registro y las

condiciones fisiol6gicas.

No hay periodicidad, es decir, las ondas de una duracién dada
no se presentan con ninguna regularidad. Los registros revelan
una superposicién de ondas répidas sobre ondas lentas. Esta super
posici6n es el resultado de la mezcla de diferentes frecuencias
de descarga, lo gue crea muchos problemas a la hora de analizar e

interpretar el EEG.

II.A.3.- MEZCLA DE DIFERENTES FRECUENCIAS

La mezcla se debe a que numerosos generadores corticales estén
produciendo potenciales diferentes al mismo tiempo. Las caracteris
ticas de los componentes originales son enmascaradas y distorsiona
das en este proceso de mezclado.

Algunos de los principios gque se manifiestan en estos procesos
pueden ser demostrados artificialmente mezclando las sefiales de
varios audio-osciladores y registrando las ondas combinadas (WAL
TER, 1963). Cuando se mezclan dos frecuencias puras de distinto:
tamafio, s6lo se aprecia f&cilmente la mayor, enmascarando la me-

nor. Cuando la frecuencia del ritmo. mis amplio es 4 veces in-
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ferior a la frecuencia del menos amplio las ondas pequefias son de
tectadas como rizos en las ondas mayores. Por otro:lado, si la -
frecuencia de la onda m&s amplia es ¢4 veces mayor que la de la on
da menos amplia, las ondés pequefias parecen oscilar en el regis-

tro compuesto.

También se pueden conseguir modulaciones de amplitud mezclando
3 ritmos de amplitudes distintas. A intervalos iguales a cada la-
do de la frecuencia del ritmo mds amplio se consigue una forma

que aparece y desaparece,

En el EEG es frecuente encontrar patrones ritmicos que aumen-
tan y disminuyen de amplitud. Esto lleva.a hacerse la pregunta
de si es una modulacibn inherehte a una 'determinada frecuencia o
si son varias frecuencias mezcladas. Ni la inspeccifén visual ni
el anflisis matemitico resuelven la situacién. Sin embargo, si la
onda es compuesta, recibi&ndose potencilales de m&s de un foco,
los componentes pueden ser a veces separados modificando las posi
ciones de los electrodos. Por ejemplo, si un par de electrodos
bipolares esti colocado de manera que cada electrodo es equipoten
cial a un foco, los potenciales de ese foco estarin muy atenuados,

permitiendo a los potenciales del otro foco ser mis claros.
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I1I.A.4.- SUMACION DE POTENCIALES DE CELULAS AISLADAS

Puesto gue el EEG es un fenbmeno voltaje-tiempo, es probable

gue el origen del EEG lo constituyan las propiedades voltaje-tiem

po de las neuronas aisladas: PM, potenciales de accién y PPS. .

II.A.4.1.- Potenciales de membrana

Los potenciales de membrano no pueden ser responsables de los
cambios de voltaje del EEG, aunque muy probablemente estén rela-
cionados con la produccién de potenciales DC estacionarios que se
han observado en S.N.C. (O'LEARY y GOLDRING, 1964). Hace muchos
aflos LIBET y GERARD (1941) demostraron un voltaje estacionario de

algunos milivoltios cuando se coldca un electrodo en la superfi-

cie de la corteza y otro por debajo de la corteza, en el ventricu .

lo lateral. Desde entonces, muchos investigadores han observado

potenciales estacionarios (llamados actualmente potenciales ultra
lentos) en el cerebro, dependiendo de la posicifn del electrodo y
del estado fisiolSBgico, su polaridad exacta y su magnitud. De es-
tos estudios surgi6 la hip6tesis de que los potenciales ultralen-
tos reflejan el estado neto de gespolarizacién de todas las neuro

nas implicadas.
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II.A.4.2.- Potenciales de accién

Las neuronas del S.N.C. generan potenciales de accién de apro-
ximadamente 1 mseg. de duracibn, gque se superponen al PM. ECCLES
{1957), demostr6 gue estos potenciales de accifn tienen una base

i6nica similar a las generadas en los nervios periféricos.

Inicialmente se pens6 que los potenciales de accién formaban
la base del EEG (ADRIAN y MATTHEWS, 1934). Estos autopes propu-
sieron un modelo segfin el cual las ondas EEG representarfan una
envolvente de la actividad unitaria generada en el tejido subya-
cente; la sumacifén de esta actividad sincrfnica en todas las cé
lulas vecinas darfa lugar a una onda suma de todos los potenciales
de acci6n. Esta hipbtesis encontrd una aparente confi;maci&n en
las observaciones de ADRIAN y MORUZZI (1939) que demostraban la e
xistencia de una buena correlacifn entre la actividad EEG regis-
trada en la corteza piramidal v la frecuencia de descarga de

las vias piramidales lentas.

Sin embargo, los resultados obtenidos por otros autores no

coinciden con este modelo.

Es evidente, que si se consideran las ondas EEG como ondas en-
volventes, s6lo pueden formarse por la participaci6n de un gran
nGmero de neuronas. La observacifn de GERARD (1936) de 1la pérsig
tencia de actividad en ondas en pequefias porciones del tejido ce

rebral, tal como el 1l6bulo olfatorio de la rana, no era facilmen .
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te reconciliable con el modelo propuesto por ADRIAN y MATTHEWS

(1934). . .

Ademds, el registro simultSneo con macro y micro electrodos
muestra a menudo escasa relacifén con’ los potenciales de accifn y
las ondas mis lentas del EEG. LI y JASPER (1953) observaron algu
nas neuronas corticales que dejaban de disparar potenciales de .
accibn cuando el macroelectrodo registraba un grupo de ondas rit

micas lentas en la misma regibn.

Aunque se considera que los potenciales de accifn no son res-
ponsables de los cambios lentos de voitaje del EEG, cabria pregun
tarse por gqué no se ven potenciales de accifn en el EEG, si la co
rriente extracelular creada durante un potencial de accibn es de
algunos mV. En realidad, los potenciales de accibn si estfn pre-
sentes en el EEG que se obtiene con electrodos intracerebrales,
pero generalmente no se visualizan porgue son dificilmente repro-
ducibles en registiradores de papel y porque estin enmascarados por
las ondas lentas del EEG. Si el registro se visualizase en un os
ciloscopio, filtrando previamente las ondas lentas, s#rfaneviden-

tes numerosos potenciales de accidn.

Las relaciones entre EEG y potenciales de accibn registrados
simult&neamente en muchas neuronas aisladas han sido estudiadas

por BUCHWALD y cols. (1966), encontrando que:
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a) La actividad unitaria puede cambiar sin que se modifique el ..

EEG.

b) El EEG puede cambiar sin gue se modifique la actividad unita-

ria.

c) En algunas ocasiones, durante ondas EEG ritmicas de gran ampli
tud aparecen agrupaciones de descargas unitarias relacionadas

con el EEG.
Todos estos resultados llevan a pensar que el EEG no es una en

volvente de potenciales de accibn y que entre ambos hechos no e-

xiste una relacifn directa.

II.A.4.3.- Potenciales-postsindpticos

Los trabajos de FATT y KATZ (1951) realizados en fibras muscu-
lares, evidenciaron la existencila a este nivel de potenciales
postsinfipticos. BROCK y cols. (1952) demostraron gue cuando un mi
croelectrodo se aprokima a una motoneurona espinal se registran
ondas pequefias y ripidas. Si.el electrodo penetra en la c&lula a-
parecen ondas r§pidas mucho mayores, de una amplitud de 0,5 -1,5
mV., que no se acompafian de potenciales de accifn. Estas ondas
son fluctuaciones espontfneas del PM que aparecen en ausencia de
estimulacibn intencionada, y gque han sido inapropiadamente lla-

madas "ruido sindptico".
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HUBBARD y JONES (1973) atribuyen este “ruido" a liberacién de
transmisor tanto espontinea como inducida por estimulacifn ner-

viosa aferente.

En los estudios de LI y JASPER (1953) se hicierxon registros
con microelectrodos de neuronas cerebrales, y se comprob8 que
las neuronas corticales mostraban una actividad ritmica y lentg,
similar al registro obtenido en la superficie con macroelectrodos.
Estas ondas lentas de lmV aproximadamente se mezclaban.con potencia
les de accifn registrados en el mismo electrodo. La finica rela-
cibn existente entre ambos era que los potenciales de accibn siem
pre aparecfan en la fasedespcdarizantéde las ondas lentas. Estas
ondas persistfan aunque se abolieran los potenciales de accién
con anestesia o asfixia. De estos resultados LI y JASPER deduje-
ron que estas ondas lentas unitarids eran. potenciales de membra-
na sindpticos, qué contribufan al registro del EEG. Estos estu-

dios fueron comprobados por PHILLIPS (1956).

Otro patrén EEG finico, llamado "husos” de las neuronas del
tracto piramidal, se relaciona con unas fluctuaciones intracelu-
lares del potencial de membrana de 4-17 mV (JASPER y STEFANIS,
1965). La relacifn era indepgﬁdiente de la presencia de descarga
de potenciales de ‘acci6n en la fase despolarizante del PM. Los
resultados demostraron que estas fluctuaciones del potencialAde-
membrana son excitatorias e inhibitorias. Trabajos similares fue
ron publicados por ELUL (1967, 1968) quien registraba ondas len-—

tas intracelulares de 5-15 mV y cuyas frecuencias correspondian
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con las registradas en el EEG de la misma regifn durante el sue- |

fio y la vigilia.

Todas estas evidencias sugieren que el EEG es una sumacién de
voltajes producidos por las fluctuaciones del PM de las neuronas,
La diferencia de amplitud (las ondas electroencefalogrificas tie-
nen 10-150 microvoltios ) se puede explicar por la Ley de ohm'
(relaci6n voltaje-resistencia) ya que al ser alta la resistencia
a través de la membrana los voltajgs desarrollados por las corrien
tes tienen que ser altos. Por el contrario, como las resistencias
de los flufdos extracglulares son relativamente bajas, los volta
jes desarrollados por las corrientes son bajos. Los registros en-
cafalogrificos obtenidos con macroelectrodos son producidos por
las corrientes que fluyen.por los liquidos extracelulares. ELUL
(1968) concluye que el hecho de que los fluidos extr%celulares
tengan una reéistencia de aproximadamente 1/100 la de las membri-
nas nerviosas es consistente con la idea de que los voltajes e-
lectroencefalogrificos provienen de las oscilaciones del PM de

las neuronas.

ELUL (1962) demostrS que las neuronas producen corrientes ex-
tracelulares que son suficieqtgs para permitir el registro de
los voltajes electroencefalogr&ficos. Con un par de microelectro
dos extracelulares separados 30 micras registr$ actividad espon-
t&nea similar al EEG: demostr$ también que la actividad presente
en un Miéroelectrodo no tenfa que estar presente en el otro, lo

que sugiere que el campo creado en una neurona ailslada no exce-
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de las 30 micras.

Sin embargo, algunos autores han encontrado cambios en el PM

que no estin en fase con las ondas superficiales registradas si -

mul taneamente. CREUTZFELDT y cq}s: (1966 a, b) citan numerosos
estudios gque aportan datos aparentemente conflictivos como el
que algunos asocien ondas superficiales negativas con PEPS y o-
tros con PIPS, y lo mismo para las ondas superficiales positi-
vas. La explicacifn de este hecho se basa en la posicién de las
cBlulas corticales orientadas verticalmente con las dendritas
apicales proyectando a la superficie, Esta orientacifn, combina
da con los distintos origenes de los cambios del PM y con la di
reccién del flujo de la corriente, son mecanismos que influen-
clan el tipo de potencial que "ve" un'electrodo en la superfi-
cie. Por ejemplo, si se despolariza ré&pidamente el soma, el re-
gistro superficial ser& inicialmente positivo, seguido de una
negatividad cuando progresa el flujo de corriente. Una hiperpo-
larizaci6n rdpida del soma producir& una negatividad inicial en

la superficie, antes de que se afecte toda la célula.

Estos potenciales postsindpticos tienen una magnitud similar

a la encontrada en otras neuronas fuera del cerebro. Los poten
ciales de accifn suelen ser generados en la fase despolarizante
del PEPS, aunque no todos los PEPS provocan potenciales de ac-
cibn. La relacifn entre magnitud del PEPS y descarga del poten-
cial de accibn no es lineal (ADEY y WALTER, 1963). La incapaci-

dad de algunos PEPS para disparar potenciales de accién indica
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que los voltajes electroencefalogrificos no represeﬁtan "infor-
macién" en el sentido de impulsos conducidos. Sin embargo, todos
los PPS representan informacién en el sentido de que son sumas
espaciales y temporales de las entradas provenientes de otras neu
ronas. Esta informacién estd mediada sin duda por una liberacidn
culntica de neurotransmisores..si.el nimero de impulsos aferen-
tes a la neurona varia, se debe esperar una fluctuacibén similar
en la liberaci6n de neurotransmisor por esa neurona. Por tanto
debe haber fluctuaciones en el PM de las neuronas adyacentes
que responden al transmisor. Si procesos similares suce&en en
todas las neuronas corticales, podrfan combinarse y formar lo
que llamamos EEG. Estos razonamientos permiten especular sobre
la correlacibn entre el curso temporal de los cambios del fM Yy
las ondas del EEG. Si muchas neuronas son activadas con un pa--
trdén temporal aleatorio, la suma‘de estos PM provoca un EEG que
tiene ondas de corta duracifin y pequefio voltaje (este patrén se
denomina desincronizado y se relaciona tradicionalmente con la
vigilia) . Si muchas neuronas son activadas al unfsono, la suma
de sus PM crea un EEG con ondas de larga duracifén y gran volta-

je (que se conoce como sincronizado y se relaciona con la seda-

. ci6n).

ELUL (1968) observa que el curso temporal de los PPS5 neurona
les se relaciona bien con la sincronfa y asincronia del EEG. Du
rante un EEG sincronizado, los PPS de la célula cortical tienen
un curso temporal largo, indicativo de la liberacibn sincroniza

da, de transmisor en las terminales presinipticas relacionadas



19
con esta c8&lula.

Apoya este postulado el hallazgo de que el EEG desincroniza-
do se asocia con una liberacién aumentada de acetil-colina en el
neocortex (JASPER y TESSIER, 1971). Esto se debe a la descarga
de mds potenciales de accién..éi 1las descargas son desincroniza
das habrfia una menor sumacién éspacial y temporal, causando un
decaimiento mis r&pido de los PPS que equivale a una frecuencia
mis r8pida de las fluctuaciones del potencial de membrana. Por
otra parte, la atropina bloquea los efectos de la acetii—colina
sobre las neuronas corticales y produce un EEG sincronizado.
Las fluctuaciones del PM en el tejido cerebral pueden tener un
mecanismo similar a los potenciales miniatura de placa motora .
La amplitud de‘estos potenciales es pricticamente la misma que
la de los potenciales de las neuronas corticales, aunque su fre

cuencia es mayor, durando cada potencial miniatura 3-4 msegq.

I1.A.5.~- PAPEL DE LOS POTENCIALES GLIALES EN LA GENESIS DEL ELEC

TROENCEFALOGRAMA

Las células de la glia (astrocitos, oligodendrocitos y micro
glfa) sirven como tejido conectivo del S.N.C., siendo tanto o

mi&s numerosas que las neuronas.

Su fisiologfa es poco conocida aunque se cree que afectan la

transferencia de sustancias qufmicas y energfa a través de las
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membranas neuronales (HYDEN y LANGE, 1962; SVAETICHiN, 1961; WEN-

DELL-SMITH y cols., 1966; HERTZ, 1969).

Aunqgue no suelen ser valoradas como contribuyentes a la g&ne-
sis del EEG, las células gliales exhiben propiedades eléctricas

que pueden hacerles participar en éicho proceso.

Los estudios con microelectrodos en anfibios indican que estas
células tienen amplios potenciales de reposo, pero que no descar-

gan potenciales de accién cuando se despolariza su membrana.

Se ha demostrado gque las cé&lulas gliales muestras despolariza-
ciones lentas y graduales (hasta un mdximo de 48 mV) durante. la
descarga de las neuronas adyacentes. La despolarizaci6n comienza

cuando la descarga neuronal ests3 terminando, siendo su descenso

muy lento, con una duracibn media de 2 seq,

La magnitud de estas fluctuaciones del PM glial es suficiente

para mostrarse en el EEG.

La estimulacifn eléctrica de las células gliales no inicia cam
bios en el PM, por lo que se cree que su despolarizacifn es ini-
ciada por un agente quimico, posiblemente el i8n K liberado en .
las neuronas adyacentes que descargan. Experimentalmente se ha de
mostrado que la modificacién de la concentracién extracelular de

K%, cambia el P4 glial (KUFFLER, 1967; ORKAND.y cols., 1966).
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ELUL (1968) haciendo registros intracelulares de las c8lulas
gliales no observd PPS ni potenciales de accifn, por lo que se
puede descartar cualquier contribucién glial a la banda de fre-

cuencias convencional del EEG de 1-60 Hz.

Sin embargo, la glia puede contribuir a la aparicifn de poten

ciales cdorticales mantenidos.

Se ha podido comprobar también que la aplicacién de drogas que
bloquean la produccifn de potenciales de accidn como la teErodotg
xina (TTX)Ploquean también la actividad del EEG (ELUL, 1972), de
donde se puede deducir que la contribucifén glial no es suficiente

para generar ondas en ausencia de actividad neuronal.
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.

I1.B,~- CUANTIFICACION DEL ELECTROENCEFALOGRAMA MEDIANTE EL ANALI-

SIS DE FOURIER

A pesar de su caricter imprevisible, no se puede donsiderar el
EEG como un proceso estrictamente éleatorio en el sentido matemd-
tico del té&rmino, ya que no se puede dejar de apreciar su conteni
do perifdico,. que puede llegar incluso a ser preponderante. Nume-
rosos trabajos matemdticos han estudiado el problema del conteni-
do del EEG .(BENDAT, 1962; DANTHINE, 1964; GREMY, 1966)., La mayor
parte de estos estudios admiten que el EEG se puede considerar
formado por un fenfmenc aleatorio al que se asocia, en proporcié—

nes variables segln el estado fisiolégico considerado, fenfmenos

peribdicos de tipo determinista.

II.B.l.- METODOS MATEMATICOS DE ANALISIS DE FRECUENCIA

II1I.B.1.1.~- La transformada de Fourier

FOURIER en 1828 demostrd que "se puede hacer una aproximacién
a toda funcién peribdica definida en un intervalo, sustituyé&ndola
por una suma de funciones sinusoidales de frecuencias arménicas
mGltiplos de una frecuencia fundamental, afectadas de coeficien-

tes de amplitud y de fase apropiados".

La descomposicifn de una funcifn en sus componentes sinusoida-

les afectados de coeficientes de fase y amplitud, conocidos c¢omo
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"factores de Fourier", da lugar a un sistema de medida completo y
exhaustivo, y2 que, conociendo el valor de los coeficientes de am
plitud y fase caracterfsticos de cada rango de armbnicos, se pue-
de reconstituir la funcidn original en el c4lculo de la “"tranforma
da de FOURIER", correspondiendo‘}os factores calculados a cantida-

des representativas de la funcién.

El cdlculo lleva a dos clasificaciones estadfsticas distintas
para un mismo conjunto de armSnicos: una corresponde al espectro

de amplitud y la otra al espectro de fase.
N 4

I1.B.1.2.~- Problemas de las funciones aleatorias

En su definicién inicial FOURIER restringfa la utilizacifn de
su transformada exclusivamente a las funciones perifdicas. Un si-
glo mds tarde WIENER (1930) enuncif los principios que autorizan
la utilizacién de este método a procesos no estrictamente perif-

dicos.

I1.B.1.3.~ El espectro de potencia

Toda variacién en el tiempo del nivel de un par8metro fisico
corresponde a un cambio de energfa. La variacién de potencial e-
léctrico del EEG constituye también una fuente de energia por uni

dad de tiempo, por tanto, de potencia. La apreciacifn de la ener-
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gia global por unidad de tiempo o "potencia global” es fdcil: es

proporcional a la suma de todas Iassuperficies (integral) que de-

termina la curva en relaci®n al nivel cero.

Para un estudio analitico es mis importante conocer la parte
de esta potencia global que corr;sﬁonde a cada una de las frecuen
cias armbénicas que constituyen un fenfmeno. Se puede demostrar
que para cada armSnico esta parte esti representando por el "m&du
lo" o por la media de los cuadrados de los dos coeficientes de
FOURIER que le corresponden (fase y amplitud). Este concepto de
potencia repartida segdn la frecuencia es lo que se conoce como

"espectro de potencia”.

I1.B.2.- PROCEDIMIENTOS PRACTICOS Y EVOLUCION TECNOLOGICA

El cdlculo de la transformada de FOURIER y de la potencia es-
pectral es un conjunto de operaciones matemiticas sencillas, perc
hay que realizar un nGmero de operacipnes tan ‘elevado, que su
pr&ctica era demasiado laboriosa antes de la utilizacibn de los
ordenadores. Esto explica que durénte el perfodo de 1945 a 1960,
se haya investigado otros sistemas de andlisis del EEG, encontrén
dose los métodos de correlacién (BRAZIER y CASBY, 1952) mis fdci-

les de realizar.

Las té&cnicas de correlacién han sido muy aplicadas (BARLOW,

1961; BRAZIER, 1963; RUSINOV y GRINDEL, 1970; MOLLER, 1970; BALL
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y cols., 1977).

Tambi&n se ha utilizado el método de integracién de amplitud,
principalmente en estudios de farmacologfa (SﬂAW, 1970; PETSCHE,

1970; GOLDSTEIN, 1974).

Sin embargo, WALTER, W.G. (1943) intents$ evitar este problema
utilizando filtros anal&Sgicos que dejan pasar exclusivamente la
parte del fenfmeno que corresponde a una estrecha banda espectral.
El espectro es cubierto utilizando un conjunto de filtros consecu
tivos. Cada filtro es seguido de un integrador que acumula la par
te de energfa transmitida .en forma de potencial, lo que permite
apreciar 1a energfa que corresponde a cada una de las bandas es-
pectrales. El conjunto de valores se representa como uh histogra-
ma cuyo perfil es bastante similar al verdadero espectro. Estos
aparatos, aunque imperfectos se han utilizado mucho y adn se uti
lizan para hechos muy especfficos, especialmente para detectar la
presenéia de frecuencias definidas (GAILLARD y cols., 1972; KAMP

y VLIEGENTHART, 1977).

El uso de los mini-ordenadores permitié aplicar la transforma-
da de FOURIER y el espectro de potencia al estudio del EEG, aun-
gque debido al elevado ntGmero de operaciones, el tiempo de ocupa-

ci6n del computadér era excesivo.

Posteriormente COOLEY y TUKEY (1965) propusieron un algoritmo

original y mucho mis corto, que evita la repeticifbn de los c&lcu-~
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los iterativos (numerosos en el método directo) y reduce el nGmero
de operaciones de un modo considerable. Este algoritmo se conoce

como "tranéformada-répida>de FOURIER" o FFT.

GASSER (1979) ha publicado un trabajo en el gue revisa los fun

damentos del anflisis de espectros.

Se han publicado otros mé&todos matem8ticos de anilisis del EEG
(ZETTERBERG, 1969; SERAFITINIDES y WILLIS, 1973; MUCCIARDI, 1974;
VACHON y cols., 1977; JINDRA, 1977, 1978) que no consideramos

aquf.

I1.B.3.~ APLICACION DEL ANALISIS DE FRECUENCIA

Hist6ricamente DIETSCH (1932) fué el primero en intentar la a-
plicaci6n de la transformada de FOURIER y el c&flculo de la poten-
cia espectral al EEG. GRASS y GIBBS continuaron esta labor en

1938. Sin embargo, los primeros trabajos importantes se refieren

a2 la aplicaci6én de m&todos analbgicos.

IX1.B.3.1.~ M&todos anal6gicos

Los principales trabajos son puestas a punto tecnolégicas efec
tuadas por WALTER, W.G. (1943) e intentos de utilizacién clfnica

(DAWSON y WALTER, 1944).
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STORM VAN LEEUWEN y cols. (1958) realizan una sintesis de los

resultados de estas primeras comunicaciones.

Los trabajos que se realizan utilizando esta t&cnica son muy
NuUMerosos y abarcan los conceptos mis variados: anestesia autom&-
tica (BICKFORD, 1950), revisiones generales (KNOTT, 1953; BURCH,
1959; STORM VAN LEEUWEN, 1958, 1961; MAGNUS, 1960), instrumenta-
cifn (SHIPTON, 1956; FISCHGOLD y cols., 1961), aplicacién a la fi
, siologia y farmacologfa (FISCHGOLD y cols., 1961) y a la psicopa-
tologia (OBRIST y HENRY, 1958) y reconocimienta de los diferentes
estados de suefio por una técnica hibrida (GAILLARD y cols., 1972;

ITIL y cols., 1972; GAILLARD y TISSOT, 1973}).

I1.B.3.2.- Cdlculo de la potencia espectral

La utilizacién de las calculadoras y en particular de los mini-
ordenadores, a partir de 1963, da lugar a numerosos trabajos. En
el campo de las té&cnicas generales estdn los trabajos de JENKINS
(1961), WALTER, D.O. (1963), WALTER, D.O. y ADEY (1965), WALTER D.
O. y cols., (1966), DUMERMUTH y FLUHER (1967), WENNBERG y ZETTER-
BERG (1971), DUMERMUTH (1973), KAWABATA (1973); ISAKSSON y WENN-
BERG (1975), STEVENS (1975), ISAKSSON y cols. (1976); PRAETORIUS

y cols., (1977), SATO y cols. (1977) JANSEN y HASMAN (1978)

En el campo de la psicologfia, psicofarmacologia, psicopatologia
y neurofisiologia: WALTER, D.O. y ADEY (1363), SANNITA y cols.,

(1963), ITIL (1968, 1971), ITIL y cols. (1968, 197L a, 1971 b



28

1974 a, 1974 b, 1975), GOTTMAN y cols. (1973), CAILLE (1974),
CAILLE y BASSANO (1274), DEFAYOLLES y DINAND, (1974), DOLCE Yy
TANFANI, (1974), GIANTRAPANI y KAYTON (1974), saITo, (1974),
ETEVENON (1975), FAIRCHIID y cols. (1375), PFURTSCHELLER y ARANI

BAR, (1977), YOUNG y cols. (1978).
En el estudio del suefioc y determinacifn de los estados de vigi
lancia:ITIL y cols. -(1969; 1975), CAILLE y cols. (1973), BRONZINO y

cols. (1976), GOTTESMANN y cols. (1977).

En la determinacidn de los grados de anestesia y anestesiolo-

“gla, en general: FINDEISS y cols. (1969), RENN y cols. (1970),

BART y cols. (1971), BOSTEM y HANQUET (1975), MORGAN y TURBES

(1975) .

En cuidados intensivos: KUHLENDAHL y cols. (1974).

En el estudio de los potenciales evocados: DAVIES (1973),

LEWIS (1973), MENDEL y WEIDEMAN (1973), TOKUJI y cols. (1973).

En el campo de la extraccidn en tiempo real: BICKFORD y cols,

(1972, 1973), GASPARETTO y cols. (1973), HUBER (1974).

En relacién con el estudio de la simetrfa electrocortical y de
la estabilidad espacial y temporal, estdn los trabajos de BERKOUT
(1965) , BERKOUT y WALTER {1968) , RAPPELSBERGER (1978), ETEVENON y

cols. (1979).
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Los trabajos de BOSTEM (1974) y DUMERMUTH y cols. (1974), apli

can estos mé&todos de estudio a la epilepsia.

I1.B.3.3.- Anilisis de perilodos

Este tipo de anilisis fué popularizado por BURCH y su escuela
(BURCH, 1959; BURCH y CHILDERS, 1963; BURCH y cols., 1964). Estos
autores demostraron que el nfimero de veces que se cruza la linea
de cero por época del EEG, el ntimero de cruces de la 1fnea cero
de la primera derivada del EEG y de la segunda derivada reflejan

mucha de la informacifn contenida en el EEG completo.

Este tipo de anilisis ha sido empleado para estudiar las fases
de suefio por varios autores: ITIL y cols., 1969; LESSARD y cols.,
1969; ROESSLER y cols., 1970; WELCH y cols., 1978, Tambié&n se ha
empleado para el estudio de la epilepsia (FABER y cols., 1975,
1977), de las diferencias electroencefalogrificas interhemisféri-

cas (COHEN y cols., 1976).

I1.B.4. UTILIZACION Y REPRESENTACION DE LOS ESPECTROS

La interpretacidn de un gran nfimero de espectros no es mds fa-
cil que el estudio visual del EEG de donde se obtuvieron. Para pa
liar estos inconvenientes se Bn propuesto diversos métodos, como

la utilizacidn de la transformada inversa, el estudio mediante a-
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n8lisis estadistico de los coeficientes obtenidos con el anilisis
de FOURIER o la representacifn mis o menos elaborada de los espec

tros.

II.B.4.1.- Utilizacibn de los resultados de la transformada de

FOURIER

1.~ Filtrados: A partir de los coeficientes de fase y ampiitud ca
racterfsticos de cada uno de los armfnicos considerados, se
puede reconstruir la funcién original. Este procedimiento si-
gue siendo posible aanué se anulen de modo premeditado los
coeficientes relacionados con un cierto nﬂﬁero de arménicos

que constituyen el espectro de frecuencia.

Por ejemplo, se pueden anular lps coeficientes de todos los
arménicos, salvo ios pertenecientes a una banda de frecuen-
cias restringida. L a curva resultante del cdlculo inverso se
rd , en este caso, una funcibn del tiempo donde s&lo estaréin
representados aquellos componentes de la funcifn original,

que pertenecen a la banda espectral respetada.

Este método es interesante para hacer resaltar los componen-
tes especificos subyacentes a actividades complejas de gran
amplitud, por ejemplo, actividades lentas coexistentes con

complejos punta-onda generalizados.
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2.- Utilizacién de los resultados del c&lculo del andlisis automd

tico del BEG: MATOUSEK (1973) es el pionero en este campo.

Propone un procedimiento que consta de tres etapas:

a) Etapa de determinacidn de'una matriz estadistica de 8 a 20

parimetros. Los parimetros seleccionados se relacionan con:

~ El valor absoluto de la potencia espectral de las bandas al

fa, theta y delta en unas zonas de registro definidas.

- El valor de las relaciones alfa/theta.y alfa/delta en los

mismos lugares.

- Lag mismas correlaciones efectuadas en topograffa cruzada a

nivel del mismo hemisferio.

b) Etapa de elaboracifn de normogramas: se reunen las matri-
-ces de 8 6 20 parimetros de un nGmero significativo de suje-
tos cuyas edades se escalonan entre 0 y 20 afios, obteniéndo-

se una matriz "normal" para cada grupo de edad.

c) Etapa diagnéstica, se compara la matriz de parimetros de
sujeto cualgquiera con las diferentes matrices de las distin-
tas categorfas de edad, encontrédndose aquella matriz a la que
mids se asemeja. Entonces se calcula un coeficiente dividierido
la edad aparente electroencefalogrifica (aquella a la que mis

se parece su EEG) entre la edad real del sujeto. Cuando la e-
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dad de &ste supera los 20 afios se utiliza esta cifra como e-
dad real. Todas.las anomalfas se detectan como una disminu-
cibén de la edad electroencefalogrifica, obteni&ndose un coe-

ficiente inferior a la unidad.

GOTTMAN y cols. (1973) han utilizado procedimientos pareci-

dos, complicando la matriz, principalmente por comparacidn

.interhemisférica. Otros autores han utilizado procedimientos

semejantes (McGILLIVRAY, 1972; STEADMAN y .MORGAN, 1974).

Funclones de ooherencia: Los espectros de potencia considera-

dos hasta aqul se denominan tambi&n "autoespectros”, ya que
la transformada de FOURIER de donde provienen y la funcién

original se refieren a un finico generador.

Se puede calcular también el espectro-de potencia a partir de
la transformada de FOURIER de la funcién de autocorrelacién
de los registros originales (m&todo indirecto que fué utiliza

do antes del algoritmo de COOLEY y TUKEY).

Si se utilizan las correlaciones se puede efectuar también la
funcién de correlacifn mutua entre generadores distintos. La

transformada de FOURIER y el espectro de potencia de esta co-
rrelacién cruzada, permite obtener un "cross-espectro” o "es-

pectro cruzado".

El inter&s de este espectro cruzado reside en que permite a-
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preciar el grado de relacién que existe entre los dos genera-

dores para cada una de las frecuencias consideradas.

Esta informacidén también la proporciona la funcién de "cohe-
rencia". Esta funcién se ob;;epe tras la comparacién de los
valores obtenidos para cada frecuencia en los autoespectros
respectivos y los valores del co-espectro.

(autoespectro M} x (autoespectro N)
F6rmula de coherencia MN =

(co-espectros My) 2

La curva de la funcifn de coherencia se desarrolla entre 0 y
* 1, segfin que la interdependencia entre los dos generadores
sea nula o total. Este mé&todo fu#& utilizado por ANDERSEN y
cols. (1967) para demostrar la existencia de un marcapasos ta
ldmico que controla la actividad de los husos barbitdricos.
También ha sido utilizado por LOPES DA SILVA y cols. (1973)

para estudiar las actividades alfa posteriores.

'ITI.B.4.2.~ Representacién de los espectros

Se han propuesto diferentes m&todos para representar grdfica-

mente los espectros. BICKFORD y cols. (1973) hacen la representa
cién en tiempo real, en pseudoperspectiva; WALTER, D.O. y cols.
(1966) proponen una representacién tridimensional gue permite ob-

servar la evolucifn temporal y la reactividad, siendo de gran in-




34

terés en el estudio de las modificaciones del espectro del EEG ba
jo la influencia de sustancias farmacoldgicas (BOSTEM y cols.,

1975).



I1.C.- CICLO SUERO-VIGILIA

" El suefio es un estado fisiol6gico que se caracteriza por una
pérdida r4pidamente reversible de la react%ividad ante sucesos
ambientales, lo que lo hace distinto de otros estados de pé&rdida

de conciencia como la anestesia » el coma.

Se caracteriza también el suefio por presentarse de una manera
cfclica a lo largo de las 24 horas del dfa, por lo que se trata de
un ritmo circadiano. Para FERNANDEZ GUARDIOLA vy cols., 1973, la du
racifn y caracterfisticas del ciclo suefio-vigilia en el hombre, no
es un proceso congénito, sing aprendido en Lis primeras semanas de vi
da y 'sujeto a una duracién paulatina que :ura toda la existencta

del individuo.

Se ha sugerido que en el hombre el ritmo suenc-vigilia 2s debi-
do exclusivamente a presiones sociales y ocupacionales, sin las
cuales el patrén de suefio serfa policiclico. Sin embargo, lo expe-
rimentos realizados sobre individuos aislados 2n lugares ilumina-
dos con luz artifiecial y sin ninguna comunicacién con el exterlior
demuestran que en esas circunstancias los patrones de suefo-vigi-
lia muestran un ciclo que oscila entre 24-25 horas (CONROY y MILLS,

1970) .

Los trabajos realizados por WEBB y AGNEW (1977) en individuos a

los que se les obligaba a tener patrones de sueno policfclicos, u-
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tilizando ciclos de suefio-vigilia de diversas duraciones, conclu-
yen que la relacifn suefio-vigilia encontrada es tambi&n de 1:2,
aungue se observa modificacién en la profundidad del suefio al-

canzado.

STEPHAN y NUREZ (1977) encuentran que ek aislamiento o destruc-
cibn de los nficleos supraquiasmiticos en la rata produce la desa-
paricifn de varios ritmos circadianos, entre ellos el ritmo circa-
diano del ciclo suefo-vigilia, de un modo inmediato y probablemente
permanente; sin embargo, la cantidad total de suefio no se altera.
Esto les sugiere qJe estos nficleos pueden ser un marcapasos cen -

tral responsable de la aparicifn de determinados ritmos y que la
regulacién de estas funciones ritmicas estarfa mediada por eferen-

tes de los nGcleos supraquiasmiticos.

En gatos sometidos a talamectomfa bilateral se observa una alte
raci6én muy marcada tanto del ritmo circadiano como ultradiano del
suefno, aunque estas alteraciones pueden deberse a la intensa alte-
raci6n motora que se observa en estos animales y no a la desapari-

cifn de ningGn marcapaso (VILLABLANCA, 1971).

La actividad elé&ctrica cerebral de un mamifero dormido presenta

dos patrones caracterfsticos que se suceden de modo recurrente.

El primer patrén, que es el ,conocido desde mis antiguo y que
es llamado generalmente suefio de ondas lentas (SOL) se manifiesta

como una actividad cortical sincronizada con ondas eléctricas de
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gran voltaje y baja frecuencia acompafiados o no de una actividad

eléctrica en forma de husos.

En el hombre se distinguen 4 fases dentro del suefio de ondas
lentas, atendiendo al trazado electroencefalogrdfico 'y que, de a-

cuerdo con DEMENT y KLEITMAN (1957) son:

~ Fase 1: Trazado con ondas alfa que se van enlenteciendo ligera-

mente.

- Fase 2: Aparecen husos de suefio (ondas de 12-14 Hz, de amplitud,
primero creciente y luego decreciente) sobrepuestos so-
bre una actividad basal de poco voltaje y de una fre-:-

cuencia de 3-6 Hz.

- Fase 3: Hay husos de suehno, pero la actividad basal estd formada

por ondas delta de 1-2 Hz.
- Fase 4: Hay exclusivamente ondas delta.

El segundo patrén consiste en una actividad cortical de pequefio
voltaje y alta frecuencia similar a la actividad que se presenta
durante la vigilia (ASERINSKY y KLEITMAN,'IBSB; DEMENT, 1958;
JOUVET y MICHEL, 1959; HUBEL, 1960 a). Este tipo de suefio se conoce
con multiples nombres de los que los mds utilizados son los de
sueno paradéjico (SP), sueho de ondas rdpidas (SOR), sueiio con mo-

vimientos rdpidos de los ojos (MOR), suefio REM, etc...
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Algunos autores consideran la fase de somnolencia como una fase

m&s del ciclo suefio-vigilia (GOMEZ-MONTOYA, 1978)

ROUGEUL y cols. (1974) encuentran un trazada electroencefalogri
fico particular asociado con la fase de transicifn de la vigilia
al suefioc que se caracteriza por 1; Qparicidn de grupos de ondas
r{tmicas, distintas de los husos de suefio lento, alternados con
perfodos de trazado desincronizado. Estos ritmos de "adormecimien-
to" aparecen en dos lﬁgares: unos, llamados ritmos de adormecimien
to anteriores, se localizan en el 4rea somdtica I; los segundos,

llamados ritmos posteriores, aparecen en el 3rea visual primaria.

Los ritmos anteriores cesan con el menor movimiento del animal,

mientras que los posteriores desaparecen con la actividad visuall
de un modo semejante al bloqueo del ritmo alfa que se observa en

los primates.

El estado de suefio de ondas lentas esti presente en los Repti-
les, Aves y Mamfferos. Sin embargo, el suefio de ondas ripidas no
se presenta en la escala filogen#tica hasta las Aves, donde apare-

ce de una forma rudimentaria, representando el 0,2% del suefno to-~

tal (KLEIN y cols., 1964).

En lo que respecta a los mamiferos inferiores, se puede consta-
tar que el gato es el que mis duerme, empleando en ello el 64-72%
del tiempo (STERMAN y cols., 1965; LANOIR, 1972; GOMEZ-MONTOYA,

1977) .
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La rata dQuerme entre el 52-63% (KLEIN, 1963; GOTTESMANN, 1967).
El cobaya duerme entre el 30% y el 50% (JOUVET-MOUNIER y ASTIC,
1966; PELLET y BERAUD, 1967). El perro Pointer, y de una manera si
milar lo hacen otras razas de perros, entre el 27% y el 43% {(LUCAS
y cols., 1977; LUCAS y cols., 1979). El zorro en cau tividad duerme

aproximadamente el 50% del tiempo.(bALLAIRE y RUCKENBUSCH, 1974).

Dentro de los primates, los episodios de suefio suelen presentar
se agrupados durante la noche, dedicando a ello el 30-32% del tiem
po, en casos normales (FRESSY, 1963; BERT y cols., 1970 b; GAILLARD
y cols., 1979).

La cantidad de sueiio total no es un hecho constante en cada gru
po zoolbgico, existiendo diferencias marcadas, como en el caso de

la rata y el cobaya, dentro del mismo grupo.

Si se valora el porcentaje de suefio de ondas répidas en rela -
cibn con la duracién total del suefio se observa, sin embargo, que
este valor si es constante para cada grupo zool&gico, siendo un
15% para los Roedores, 6,6% para los Rumiantes, 20% para los Carni
voros; en los Primates oscila entre un 20% en los Cercopitecos y

un 24% en el Hombre.

URSIN (1968) describi6 dos estados dentro del SOL en el gato, a
uno lo 1llamé suenrioc de ondas lentas ligero y al otro suefio de ondas
lentas profundo, encontrando que el porcentaje de SOL profundo es-

td relacionado directamente con el porcentaje de SOR, mientras que
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la variacitn del porcentaje de SOL ligero estd negativamente rela-
cionado con las cantidades de SOL profundo. La relacidn entre SOL

ligerc y SOR no resultd significativa.

DEMENT y KLEITMAN (1957 a, b) fueron los primeros autores que
mencionaron la existencia de una‘fefiodicidad en la aparicién de
las diferentes fases de suefio. Se conoce con el nombre de "ciclo
de suenio" el intervalo que media entre el comienzo de dos episo-

dios consecutivos de suefo paradfjico.

Estos ciclos de suefio constituyen un ritmo ultradiano dentro
del ciclo suenio-vigilia. Este ritmo serfia la expresifén (VINCENT,
1979) de un ritmo fundamental de activacién del cerebro ﬁBRAC:

.Brain Rest Activation Cycle) cuyo perfodo obedecerfa a la ley de
las tallas, que regula el conjunto de las funciones metabdlicas

del organismo.

La duracién de los ciclos de suefio, medida en diferentes espe-
cies animales, es menor mientras menor es el tamafic de la especie

estudiada ¢WEISSy ROLDAN, 1964).

HARTMANN (1968) atribuye esta diferencia, no al tamafio del ani-
mal, sino ayla velocidad de las reaéciones metab6licas, siendo ma-
yor la duracién del ciclo mientras menor es &sta. Estos datos es-
t&n apoyados por el hecho comprobado de que a lo largo de la onto-
génesis hay un aumento progresivo de la duracidn de los ciclos que

se puede relacionar directamente con la disminucién de la veloci-
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dad de las reacciones metabflicas durante el desarrollo.

El animal recién nacido presenta una actividad electrocértico-
grdfica en la gque se pueden reconocer los tres estados de vigilia,
SOL y SOR, gue se presentan en el adulto. La proporcidn relativa

.de los estados de suefio es funciég ael'grado de maduracién cere-
bral de la especie considerada. Mientras mds inmadvuro es el animal
mayor es el porcentaje de SOR y menor el de SOL (JOUVET-MOUNIER,
1968; ASTIC, 1970).

En la rata, que ’'se caracteriza por su inmadurez nerviosa al na-

cer, se observa un 72% de SOR y 1-2% de SOL.

El gato, cuyo grado de maduracifn cerebral en el nacimiento es
algo mayor, presenta un 45% de SOR y 5% de SOL. El porcentaje de
SOR que presentan los adultos de estas especies animales son 15%
para la rata, que lo alcanza el dfa 30 de vida postnatal y 10% pa-
ra el gato, que lo presenta a partir del 40 dfa despué&s del naci-

miento.

En el gato recién nacido ha sido descrita la aparicifén de SOR
inmediatamente después de la vigilia, sin episodio previo de SOL

(VALATX y cols., 1964).

En el caso del cobaya, cuya maduracifn sensorio-motriz se reali
za durante la vida intrauterina, la organizacifn del ciclo es pric

ticamente la misma desde los primeros dias de la vida post-natal
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(JOUVET-MOUNIER y ASTIC, 1966; ASTIC, 1970)

RUCKENBUSCH y cols. (1977) efectuaron un estudio electrocortico-
gr&fico en fetos de ovinos, encontrando que presentan un ritmo ul-
tradiano con alternancia de SOL y SOR y vigilia, ocupando el suefio
el 90% del tiempo durante las tres semanas anteriores al nacimiento.
El ritmo del perfodo es de 30-40 min. con una razén SOR/SOL de 1/1
desde el 4° mes de la prefiez hasta 6-8 horas antes del nacimiento.
Después del nacimiento el tiempo total de suefioc se reduce al 40% y
una semana después del parto la raz6n SOR/SOL es de 5/1. En el neo -
nato los ciclos de SOL-SOR persisten, pero el pefIQdo es reducido a
la mitad. De tres a cinco ciclos se encuentran agrupados en episo-

dios de 90-120 min. separados por comportamiento de vigilia. La vi

'gilia ocupa el 10% de las 24 horas durante el perfodo pre-parto y

el 60% en el post-parto.

En el humano se han realizado estudios en un grupo de personas
de 3 a 79 afios de edad, viendo que existe variacidn en algqunos da-
tos electroencefalogrdficos con la edad, en particular se modifica
la "sensibilidad temporal” o patrén de presentacién de cada tipo

de actividad a lo largo del suefio (KEANE y cols., 1977):

En el hombre, SMITH y cols. (1977) describen que el aumento de .
edad se acompafia de una disminucifn de la amplitud promedio de las
ondas delta de aproximadamente 5 microvoltios, de un enlentecimieg
to de las frecuencias delta y un descenso en la frecuencia de apa-

ricién de ondas superiores a 20 microvoltios. Estas modificaciones
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se observan frecuentemente en el electrodo colocado en las regio-

nes frontales.

En ratas hembras, se ha observado, durante la pubertad, un au -
mento del tiempo de vigilia debido a un aumento en la duracién me-
dia de los episodios. La disminuéi&n del tiempo de suefio es consé-
cuencia de la reduccién del n@mero de episodios. Este hecho ha sido

atribufdo a variaciones hormonales (SIECK y cols., 1978).

Por otra parte podemos anadir que el ciclo suefio-vigilia se ve

afectado por diversos factores exdgenos.'

Si se reemplaza en el cordero o en el cobéya la leche materna
por la'alimentacidn del ;nimal adulto (cereales y legumbres), se
observa una reduccién inmediata de la tasa de SOR, que puede dis-
minuir a la mitad de su valor inicial (JOUVET y VALATX, 1962;

JOUVET-MOUNIER y ASTIC, 1966, 1967).

La modificacifn del ritmo de alimentacifn, de la cantidad de a-
limentos ingeridos, y de la alternancia de los ciclos de luz-oscu-
ridad también modifica el ciclo suefio-vigilia en el gato (RUCKEN-
BUSCH y GAUJOUX, 1976). LUCAS (1979} sometiendo a gatos a ciclos
de 27 minutos de luz y 79 minutos de oscuridad observa un aumento
en el porcentaje de vigilia acompafiado de una reduccifn en los por
centajes de somnolencia, suefic de ondas lentas y sueno de ondas rd

pidas.
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En el perro la presencia humana o de estimulos nuevos causa una
disminucidn inicial del porcentaje de tiempo dedicado al suefio

que se sigue de una fase de recuperacifn (POWELL y cols., 1978)

ADAM y OSWALD (1977) sugieren que el ciclo suefio-vigilia induce
fluctuaciones en el trabajo celular‘y por tanto en el intercambio
energético celular. Como consecuencia de este ciclo se producen al
teraciones del balance metabSlico de manera que los procesos degra
dativos son estimulados durante la vigilia y los restauradores du-
rante el suefio. Se ha descrito la existencia de una relacién entre

obesidad y sueio (ADAM, 1977).

La deprivacién de suefio produce un aumento posterior en el tiem
po dedicado al sueiio. Este aumento se realiza modificando el fitmo
ultradiano del suefio, ya gue aumenta durante los primeros dfas la
duracibn de los episodios de SOL, y posteriormente, cuando &ste se
normaliza, aumentando la duracién de la fase de suefio paradéjico

(FRIEDMAN y cols., 1979; BORBELY y NEUHAUS, 1979).
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I1.C.1.- ESTUDIO DEL SUENO CARACTERIZADO POR ACTIVIDAD CORTICAL

LENTA

II.C.1.1.- Modificaciones somAticas durante el SOL

No existen unos criterios especificos para definir el comporta -
miento del animal durante el SOL, ya que la relacifn entre la acti-
vidad cortical lenta y comportamiento de sueno no es absoluta. Un
animal puede mostrar husos y ondas corticales lentas mientras esti
de pie y tiene un comportamiento de vigilia (CLEMENTE y cols.,
1964; EVARTS y MAGOUN, 1957). Sin embargo, esta disociacién entre
comportamiento y registro elecgtroencefalogrifico, que se ve a menu
do después de una inyeccién de atropina (WIRLER, 1952), no es fre-

cuente.

El problema que se presenta a la hora de juzgar el comportamien
to del animal es mucho mayor .cuando se.han efect#uado.lesiones neér-
viosas. Es f&cil mostrar la alternancia de suefio y vigilia en ani-
males talimicos, hipotalimicos o mesencefilicos (BARD y MACHT,
1958; BAZETT y PENFIELD, 1922; JOUVET, 1962; RIOCH, 1954; WANG y .
AKERT, 1962; WOODS, 1964), pero no lo es tanto en el animal mesen
cefilico posterior o en el animal pontino crénico, en los cuales
s6lo se manifiestan dos estados de comportamiento; un estado hiper
Ednico’(comparable a la vigilia) y un estado de atonfa con movi -
mientos oculares que se corresponden con el suefo parad6jico

(JOUVET, 1962; JOUVET y MICHEL, 1959) .
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Los signos oculares son Gtiles para determinar el comportamiento
de suefio. S€ produce una marcada miosis, que es atribufda a una hi-
pertonfa de las neuronas del nGcleo de EDINGER-WESTPHAL (BREMER,
1963 b; ROSSI, 1957) y una relajacifn de la membrana nictitante.
Estos signos desaparecen sl se destruye el &rea peduncular del ta-

l1lo cerebral.

La respuesta vestfbulo-ocular se encuentra disminufda en un 60%

o m&s durante el SOL ( FLANDRIN ¥ cols. 1979).

En cuanto a la actividad muscular, se observa una ligera dismi-

nucién del tono de los mdsculos del cuello, aunque no siempre.

En las mo£0neu:onas éspinale; se ha descrito un aumento grédual
en la polarizacifbn de la membrana de 0 a 10 mV durante la transi-
cibén de vigilia a SOL (GLENN y cols., 1978), lo que concuerda con
la disminucién moderada de la amplitud del reflejo espinal monosi-
niptico H (BALDISSERA y cols., 1964; HODES y DEMENT, 1964; GASSEL
y POMPEIANO, 1965; HISHIKAWA y cols., 1965). Si se estudia el cur-
so temporal de recuperacién del reflejo H a intervalos diferentes
después de un estimulo condicionante, se encuentra gue durante el
SOL las curvas de recuperacifn estin reducidas en un 20-40% éuran—
te la fase primaria de depresifn y se aproximan a los valores de
la vigilia a los 300 mseg., aunque permanezcan disminufdos en un
15-20% a los 5.000 mseg. El pico de facilitacién secundaria a los
200 mseg., y la inflexifn negativa a los 400 mseg. estin ausentes

o disminufdos durante el sueifo (PIVIK y MERCIER, 1979).
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En humanos se ha estudiado la inmovilidad postural durante el
suefio, encontrindose que los mayores perfodos de inmovilidad se

encuentran durante la fase de SOL (HOBSON y cols., 1978).

En cuanto a las modificaciones circulatorias se puede observar
una ligera disminucién en la presién.sangulnqa si se compara con
la de vigilia (CANDIA y cols., 1962; KANZOW, 1962)}. ROSSI (1963)
no encuentra cambios significativos en la presifn sangufnea al
comienzo del suefioc cuando aparecen los primeros husos de sueho en
el EEG. Cuando los ritmos EEG son totalmente sincronizados y apa-

recen las ondas lentas se observa una ligera disminucién.

OREM y cols. (1977 a) han descrito una disminucién en la fre -
cuencia respiratoria durante el SOL, en comparacidn con la vigilia
y con el SOR, asf{ como una disminucifn progresiva del mé&ximo de ve
locidad inspiratoria desde el estado de vigilia al de SOL, que se
acentfia en el SOR y que se acompana de un apreciable aumento del
volumen residual observado durante la vigilia. El volumen-minuto
es menor en el SOR que en el de ondas lentas y menor durante é&ste

que durante la vigilia.

SIECK y HARPER (1980) registran modificaciones en la actividad
neuronal del nlcleo parabraquial medial (centro neumotixico) duran
te el ciclo suefio-vigilia y proponen que estas variaciones pueden
ser parcialmente responsables del diferente patrép respiratorio
que se observa durante el suefio mediante la modulacién de las fa-

ses de inspiracifn-espiracién.
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La resistencia al paso del aire de las vias respiratorias supe-
riores aumenta durante el suefio, observidndose una disminucifn mar-
cada de la misma durante la inspiracifn. Estas modificaciones res-
piratorias de resistencia son menores en estado de vigilia que du-

rante el SOL (OREM y cols., 1977 b).

Modificaciones perifdicas de la respiracién en relacifn con el
ciclo suefio~vigilia también han sido descritas en humanos (PHILLIP

SON, 1978).

En cuanto a la actividad renal durante el suefio, PIERON (1913)
trabajando sobre s{ mismo ha visto que el volumen de orina se redu

ce durante el sueno a pesar de que el dectbito en siI deberfa aumen

tarlo. SIMPSON (1924) vi6 que el balance negativo de agua durante

el dia se compensa por un balance positivo durante la noche.

SIROTA y cols. (1950) han comprobado la reduccién del volumen
urinario nocturno: la relacifn entre volumen nocturno y diurno es
de 0,83. El aclaramiento de la inulina, de creatina end6gena, de
4cido para-amino-hipdrico (PAH) presenta relaciones que van de
0,96 * 0,07 a 0,98 * 0,06. La reduccién se debe esencialmente a un
aumento de la reabsorcién tubular. La filtracién glomerular es ca-
sl constante, excepto entre las 0 y 4 horas, que se observa una 1li

gera reduccifn de la misma.

La acidez urinaria aumenta durante la noche. Este descenso del

pH habfa sido atribufdo (ENDRES, 1923) a una acidosis relativa du
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rante el suefio, por disminucién de la sensibilidad de los centros
respiratorios al COj. Esta observacién fué rebatida por KAYE (1929)
al comprobar gue el pH urinario desciende por la noche aunque el
sujeto se mantenga en vigilila. El valor medio del pH urinario noc-
turno es de 5,9 (KAYE, 1929)., En los experimentos de FONTES y YOVA
NOVITCH (1923} los individuos hac;n.comidag liguales con un aporte
de 1150 calorfas cada 12 horas y a pesar de este aporte calérico
constante se observa un aumento del amonfaco urinario, mientras
que los otros constituyentes azufrados (urea, dcidos aminados y
nitrS6geno total) disminuyen durante el suefio. La elevacién de la
eliminacién de amonfaco- es consecuencia de una neutralizacidn de

la acidez urinaria.

NORN (1929) haciendo 3 comidas diarias, a las 8 h., 16 h., vy
24 h., y durmiendo de 2 h.30 a 8 h. 30 encuentra que durante el
suefio el volumen urinario disminuye, la excrecifn de ClNa se redu
ce a la mitad y la excrecién de Potasio disminuye a un tercio de

la observada durante la vigilia.

El aparato digestivo también modifica su actividad durante el

suefio.

SCHNEYER y cols. (1954) observan una reduccifn en la secrecifn
de las glidndulas submaxilares y sublinguales en el hombre., El1 pH
de la saliva pasa de 6,7 a 6,3 durante el suefio (GROSSMAN y BRICK
MAN, 1937). Este descenso del pH no se observa si el indi&iduo per

manece despierto durante la noche.
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Las comunicaciones de lo- que sucede durante el sueifio con la mo-

tilidad del aparato digestivo son muy contradictorias.

.Entre los experimentos mis recientes estin los de BAUST y ROHR-
WASSER (1969) que observan una disminucién de la motilidad g&stri-
ca (llaman motilidad g&strica al éréducto de la frecuencia por la
amplitud de las ondas). Esta disminucifn ds progresiva desde el a-
dormecimiento hasta el estadio 4 del suefio de ondas lentas. Si se
considera 100 la mofilidad durante la vigilia hay descenéo del 60%
durante el adormecimiento llegando a ser la motilidad de un 20% du

rante la fase 4.

STACHER (1971) ha comunicado que este descenso en la motilidad
no se cbserva s6lo en &l estfémago, sino que se observa en todo el

.
tracto digestivo desde el es8fago hasta el colon sigmoide.

La resistencia de la piel a la corriente eléctrica se eleva du-
rante el suefio. El valor durante la vigillia oscila enormemente de
un individuo a otro (19.000-60.000 ohms). Si se considera 1 el va-
lor observado durante la vigilia, durante el suefio este valor au-

menta a 1,21-2,34 (KLEITMAN, 1967).

En cuanto a la relacifn del suefio de ondas lentas con los rit-
mos endocrinos, TAKAHASHI y cols. (1968) y SASSIN y cols. (1969),
describieron un aumento en la secrecib6n de GH asociado con esta fa
se del sueho. PARKER y cols. (1974) han podido inhibir la secre -

cibn de GH durante el suefio administrando somatostatina sin que se
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afectase por ello la presentacifn de SOL. Este aumento en la secre
cién de GH durante el suefio parece desaparecer con la edad (CARL -

SON y cols. 1972).

Se ha encontrado (SASSIN y cols., 1972, 1973; PARKER y cols.,
1973) un aumento de la secrecidn‘aé prolactina durante el sueiio,
que es consecuencia de €ste y no el resultado de un ritmo circadia
no independiente. Este hecho se inicia poco antes de la pubertad y
estd presente hasta la senectud, pero se desconoce su sentido fi-

siols&gico.

La secrecifn de TSH en el hombre (AZUKIZAWA y cols., 1976) mues
tra una elevacifn caracterfstica entre ias 23 h. y la 1 h. Durante

el perfodo de suefio la actividad secretora de TSH esti generalmen-

te inhibida.

Al final de la edad prepuberal y durante la pubertad, la secre-
cifn de LH y en menor cantidad la de FSH, aumenta sincrénicamente
con el suefio. E1 aumento en la secrecién coincide con el comienzo
del suefio y se relaciona directamente con el ndmero de ciclos. Du-
rante la vigilia se produce una inhibicifn o cese de la actividad
secretora de LH. El desarrollo puberal progresivo se asocia con el
comienzo de una actividad secrétora durante la vigilia, pero afin
de menor amplitud que la gue se presenta durante el suefio. Después
de alcanzar la madurez sexual completa no se aprecia ningGn efecto
del suefioc sobre la secrecién de LH (BOYAR y cols., 1973, 1974). Es

te aumento en la secrecifn de LH en los sujetos en edad prepuberal
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y puberal parece estar relacionado directamente con el suefio, ya

que se modifica si se varfa el ciclo suefio-vigilia.

En cuanto a la secrecifn de ACTH y cortisol se ha sugerido que
puede estar controlada por dos componentes: un ritmo circadiano en
d6geno y una inhibicifn producida por el suefio o por la oscuridad

{BOYAR, 1978).

La termorregulacién también se ve afectada durante el ciclo sue:
fio~vigilia (PARMEGGIANI, 1977). Durante el SOR se suspende la regu
lacién homeoté&rmica del animal. Esta suspensibn va precedida duran
tel el SOL de cambios en la temperatura hipotaldmica que mimetizan
las modificaciénes previas al estado de hibernacién. El calentamieg‘
to de la regidn predptica del hipotilamo aumenta el SOL y el SOR
en el gato (ROBERTS y ROBINSON, 1969; PARMEGGIANI y cols., 1974).
MILLS y cols., (1978) han estudiado la temperatura rectal en indi-
viduos que dormian 4 horas, a partir de las 0 h;ras, y otras 4 ho-
ras distribufdas a lo largo del dfa, En todos ellos la temperatura
es inferior durante cualquier episodio de suefio, gque durante la vi
gilia. Sin embargo, el mayor descenso se observa durante el episo-
dio de 0-4 horas, 1o que hace pensar que existe un ritmo endégeno
de regulacibn de la temperatura, sobre el que se afiade un efecto

directo del suefio gque tambié&n lo hace disminuir.

Los autores sugieren que incluso esta influencia del suefio so-
bre el ritmo endfgenc es circadiamaz siendo 0 aproximadamente a

las 12 horas y mixima a las 0 horas.
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El umbral para despertar aumenta a lo largo del SOL (BENOIT, .
1958; BENOIT y BLOCH, 1960; JOUVET, 1962), alcanzando su miximo

valor durante el perfodo preparatorio del SP.

IT.C.1.2.- Manifestaciones electrofisiologicas del sueno de ondas

lentas

Las modificaciones del EEG que se observan durante el SOL, son
conocidas desde hace tiempo (DERBYSHIRE y cols., 1936; KLAUE, 1937;
RHEINBERGER y cols., 1937; HESS y cols., 1953). Consisten en la
aparicién de husos de 11-16 ciclos/seg., de gran amplitud, princi-
palmente a nivel‘de las 4reas auditivas y visuales, bulbo olfato -
rio (FAURE y VINCENT, 1964; HERNANDEZ PEON y cols., 1960) y corte-
za piriforme (FREEMAN, 1960) la actividad sincronizada es menos im
portante. Los husos se registran también en derivacién bipolar'a ni
vel de la formacién reticular mesencefdlica (HESS y cols., 1953;
JOUVET y MICHEL, 1958) y del tracto piramidal (ARDUINI y cols.,
1963). En estos lugares los husos suelen estar sincronizados con

los corticales, aungue no siempre.

Generalmente después de los husos aparecen ondas lentas de gran
voltaje y una frecuencia de 1-4 ciclos/seg., que se puede regis -

trar también en las estructuras subcorticales.

Los husos y las ondas lentas a nivel de los nficleos talimicos

especificos (JOUVET, 1962), pulvinar (AGUILAR y cols., 1962) y por
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cifn caudal del tallo cerebral suelen ser de menor amplitud e in. -

cluso pueden estar ausentes.

JOUVET y cols., (1959 a) han descrito ondas de grah amplitud
(100-300 micro-voltios) a nivel del hipocampo ventral en el gato,
que son m&s frecuentes durante el SbL. Estas ondas aumentan de am-
plitud con la decorticaci6n, indicando que la corteza no s6lo no
es necesaria para su aparicién, sino que ejerce un efecto inhibi-l-
dor. Las ondas (DIAZ y cols., 1973) y la descarga neural {(JACOB y
Mc GINTY, 1971) presentan su m&ximo en la amfgdala del gato durante
el SOL. METZ (1978) también ha encontrado la m&xima cantidad de on
das en el hipocampo de la rata durante el SOL. Estos resultados
coinciden con los encontrados en chimpancé€s. y en humanos (FREEMON
y cols., 1969; FREEMON y WALTER, 1970). En todos estos estudios se
encontré que las ondas eran muy escasas durante la vigilia y el
SOR. HARTSE y cols., (1979) han encontrado gque las variaciones en
el nGmero de ondas del hipocampo son anteriores a las modificacio-
nes electroencefalogrificas observadas durante el ciclo suefio-vigi

lia.

Durante el SOL se pueden obtener respuestar reclutantes por es-
timulaci6bn de los n. taldmicos inespecificos, al igual que durante

la vigilia (YAMAGUCHI y cols., 1963, 1964).
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I1.C.1.3.- Actividad unitaria durante el siefio de ondas lentas

A.~- Corteza: Si se compara estadfsticamente la actividad unitaria
registrada durante el SOL con la obtenida durante la
vigilia a nivel de la corteza visual (EVARTS, 1960,
1961, 1962 a:; HUBEL, 1959), auditiva (MURATA y KAMEDA, 1962) y su-
prasilviana (EVARTS y cols,, 1962) se observa un aumento en las
descargas unitarias durante el SOL. El andlisis estadistico de los
intervalos entre descargas unitarias sugiere que en realidad lo
que se observa es una modificacién en el patrén de descarga mds

que un aumento generalizado (EVARTS, 1960).

Esta variacifn en el patrén de descarga se acompafia de otros fe
nfmenos que>apoyan la existencia de una reduccifn de los procesos
inhibitorios, como son la disminucifn del ciclo de recuperacifn de
las respuestas evocadas en corteza visual (EVARTS y cols., 1960) y
la disminucién de la inhibicidn de las descargas evocadas por esti

mulacién del cuerpo geniculado lateral.

A nivel de las neuronas del tracto piramidal se observa una ac-
tividad ligeramente inferior a la de la vigilia, con periodos de
descarga y perfodos silentes. Los perfodos de descarga son atribuf
dos {(EVARTS, 1963) a una reduccifn en la efectividad de un mecanis-
mo limitador de la frecuencia de las descargas que actuarfa durante
la vigilia, lo que apoya la hipStesis de una desinhibicién de algu

nas interneuronas inhibitorias centrales durante el suefio.
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En preparéciones con lesiones importantes de la FR mesencef&li-
ca (MARTIN vaRANCH, 1958) se han registrado también descargas uni
tarias agrupadas a nivel de las neuronas del tracto piramidal, que
se han atribuido a una suspénsién del efecto inhibitorio responsa-
ble de la descarga regular de las unidades durante la vigilia con-

secuente a la lesifén reticular.

Estos datos apoyan la existencia de una disminucifn en los pro-
cesos inhibitorios corticales, debida a una desinhibicién de la

inhibicifn durante la fase de husos.

Descargas unitarias similares han sido descritas por ADRIAN y
MORUZZI (1939) durante el registro de husos en gatos anestesiados
con Dial. Tambié&n han sido observados durante el suefioc fisiolégico

a nivel del n. geniculado lateral (HUBEL, 1960 b).

El estudio de las neuronas localizadas en las &reas 5 y 7 de la
corteza hace suponer que existen dos circuitos cortico-subcortica-
les en dichas dieas. En uno de ellos las aferentes del n. latera-
lis intermedius (LI) y/o laterales posterior (LP) alcanzan células
corticales que proyectan al n. centromediano (CM) y, en algunos ca
sos, a células que proyectan a LI o a LP. En el otro circuito, las
células del n. ventralis anterior (VA) activan sindpticamente a cé&
lulas cortico pontinas. Estos hallazgos sugieren que muchas funcio
nes de la corteza parietal asociativa dependen de proyecciones des
cendentes a los nicleos taldmicos integradores y al sistema ponto-

cerebral (STERIADE y cols.,” 1978 a). El patrén de descarga de las
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neuronas del &rea 5 y 7, asi{ como de algunas interneuronas locali-
zadas en i;s mismas 4reas,ha sido estudiado durante el ciclo sue-
fio-vigilia {STERIADE y cols., 1978 b) encontrdndose que las neuro
nas corticotalfmicas y corticopontinas disminuyen la frecuencia de
descargaﬂdurante'el SOL en comparacién con la vigilia, mientras
que las interneuronas aumentan su %récuencia durante el SOL. Los
patrones de descarga también son medificados encontrindose durante
el SOL descargas agrupadas con un intervalo muy corto, separados
del siguiente grupo de descargas por un intervalo mayor que el ob-=

servado durante la vigilia.

El estudio de la relacifin temporal entre actividad unitaria y
actividad electroencefalogrédfica permite distinguir dos fases di-
ferentes durante el SOL. En experimentos agudos se ha demostrado
(ANOKHIN, 1964; CREUTZFELDT, 1963; CREUTZFEDT y JUNG, 1961;
KATSUKI y cols., 1961) que los husos barbitfiricos se acompafian de
agrupaciones de descargas unitarias, mientras que las ondas lentas
que se observan durante la hipoglicemia coinciden con una disminu-
cibén de las descargas (CREUTZFELDT y MEISCH, 1963). Sin embargo,

a menudo se han descrito resultados contradictorios (HUBEL, 1959;

MURATA y KAMEDA, 1963).

Con la té&cnica de registro bipolar transcortical, en animales
crbnicos, se ha encontrada una estrecha relacién entre el EEG de
suefio fisiolSgico y la actividad unitaria de los diferentes genera
dores de la corteza analizados estratigrificamente (CALVET y cols.

1964 a, b). Estos estudios demuestran que los husos :Superficie-po-
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sitivos o superficie-negativos se acomparian de descargas agrupadas
a nivel de las unidades dendriticas superficiales y somato-dendri-
ticas profundas, mientras que las ondas lentas superficie-negati-
vas (tfipicas de suefio de ondas lentas) coinciden con una supresidn
de la actividad unitaria (debida a hiperpolarizacién de la membra-
na de los cuerpos neuronales de las éapas profundas). -
RINALDI y cols (1976} han estudiado la actividad neuronal corti
cal encontrando que la ritmicidad cortical se encuentra asociada a
la existencia de unas relaciones entre las descargas de los diver-
s0S grupos neuronales implicados en la circulacifn de la actividad,

que son tanto relaciones de tiempo como de fase.

Haciendo estudios de correlacidn cruzada entre ondas EEG y acti
vidad neuronal y entre trenes de potenciales de accién generados
por diversos grupos de neuronas, se ha observado (RINALDI y cols.,

1977) que:

1.- La circulaci6n de la actividad aparece y permanece constan-
te durante largos perfodos en todos los estados del ciclo
suefio~vigilia. -

2.- Cuando la ritmicidad de las ondas cambia en la transicidn
de un estado a otro, las caracterfsticas de la circulacién
cambian igualmente; sin embargo, las relaciones de tiempo y
de fase entre la actividad de los grupos neuronales implica
dos en esta circulacién conservan un alto grado de correla-

cibén en todos los estados del suefio y de la vigilia.
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B.- Formacifn Reticular: STRUMWASSER (1958) ha descrito un aumen-.

to en la actividad unitaria de la forma-
cibn reticular mesencefdlica durante el
SOL en contraste con la intensa reduccibn observada durante la vi-

gilia.

HUTTENLOCHER (1961) registr6 50 unidades en la formacifn reticu
lar mesencefilica encontrando que la mayorfa de las unidades pre-
sentaban un aumento de actividad espontdnea durante el SOL. Un pe-
queiio grupo de unidades, localizadas en la porcifn ventral de la
formacidn reticular, que presentaban durante la vigilia una activi
dad ré&pida y continua, disminufan sin embargo su actividad durante

el SOL.

El promedio de actividad unitaria (GOODMAN y MANN, 1967) decli-
na progresivamente desde la vigilia hasta alcanzar el minimo duran

el el SOL.

En la rata se ha encontrado que el 20% de las unidades reticula
res mesencefilicas muestran una disminucifn en su actividad cuando
comienza a enlentecerse el EEG, y que el 80% cesan en su actividad
cuando se registran las ondas lentas gue caracterizan esta fase
del suefio (CASPERS y WINKEL, 1954; CASPERS y SCHULZE, 1959). En la
formacién reticular medular, sin embargo, ha sido descrito un au-

mento en la actividad unitaria al comienzo del SOL (CASPERS, 1965).
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C.- T&lamo: A nivel del ndcleo VL del t&ilamo ha sido descrita
una disminucidn de las descargas unitarias durante
el SOL (LAMARRE y cols., 1971; FILION y cols.,

1971) que puede ser debida a la desaparicifn de la influencia téni

ca que ejerce sobre estas neuronaslla formacidn reticular ya que

se ha visto (PURPURA y cols., 1966) que la estimulacién de la FR

aumenta su excitabilidad y patr6n de descarga.

STERIADE y cols. (1971) registraron la actividad unitaria en el
n. VL encontrando que las descargas se encuentran agrupadas y cada
grupo estd separado del otro por perfodos de silencio, que guardan

relacifn temporal con la aparicién de los husos en el EEG.

D.- Hipotflamo: FINDLAY y HAYWARD (1969) no encontraron una pobla-
cibén celular homogénea en el hipotdlamo de conejo
en lo que se refiere a su comportamiento durante,
el ciclo suefio-vigilia. De las 144 unidades anali-

zadas, el 39% disminufan su frécuencia de descarga, mientras que

el 21% la aumentaban y el 40% no presentaba modificaciones aprecia-
bles. Las cé&lulas del hipotilamo dorsal y las de la masa interme-
dia presentaban unas descargas de alta frgcuencia agrupadas, por

lo gque el histograma de intervalos era bimodal. Los trabajos de

LINCOLN (1969) realizados en rata bajo anestesia con uretano con

cuerdan con los resultados antes citados.
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E.- Hipocampo: Examinando el patr6n de descarga de las neuronas
del hipocampo de rata se han clasificado en: célu-
las con espigas complejas, células theta y un ter-

cer tipo de células que se observan con menos frecuencia (RANCK!,

1973;: FEDER y RANCK, 1977). La neurona con espigas complejas ha

sido considerada como la cé&lula éé Ealida del hipocampo, mientras

que se piensa en la c#lula theta como en la interneurona inhibito-

ria.

Los patrones de respuesta de las cé&lulas con espigas complejas
muestran mayor diferencia entre ellos durante el SOL y el SP que
durante la vigilia, mientras que en las células con espiga simple
no es tan manifiesta esta variaci6n (KANAMORI y SATOH: 1979). Es—:
tos autores sugieren gue la modulacién de la actividad del hipo-

campo durante el suefio y la vigilia es distinta en las células de

salida y en las interneuronas.

I1.C.1.3.1.- Nivel de actividad basal

~

Esta técnica ha sido utilizada a nivel del tracto piramidal
(ARDUINI y cols., 1963) demostrando que existe una estrecha rela-
cién entre la aparici6n de husos corticales, aumento del nivel de
actividad basal piramidal y, en ocasiones, existencia de actividad
muscular fisica en los mGsculos del cuello. El nivel de actividad

piramidal alcanza su mInimo durante los intervalos entre los husos.
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SCHLAG y BALVIN (1963) utilizando esta t&cnica encontraron una
disminucién en la actividad basal de la formaci6én reticular mesen-
cefdlica y de la corteza frontal durante el SOL. A nivel cortical
se registra un aumento de esta actividad basal mientras se estdn
registrando husos, pero esto no se ha podido desmostrar a nivel re
ticular. Sin embargo, durante la p;oéuccién de respuestas reclutan
tes el nivel de actividad aumenta tanto a nivel reticular como cor
tical. Esto apoya la teoria de que ambos procesos son distintos en

su naturaleza,

La disminucifén de la actividad basal en la formacidn reticular
puede explicar algunas manifestaciones periféricas de suefio éomo
la reddccién del tono muscular, a pesar del aumento de descargas
piramidéles que acompaiian a cada huso, ya que se puede atribuir es
te hecho a una disminucidén de la actividad t6nica del sistema re-

ticular faciiitador descendente (MAGOUN, 1950).

I¥.C.1.4.- Estructuras y mecanismos implicados en la aparicifn del

SoL

II1.C.1.4.1.- Teoria pasiva: sistema reticular activador ascendente

Desde 1949 (MORUZZI y MAGOUN) se considera que la for

macibn reticular es responsable del estado de vigilia
tanto en lo que se refiere a actividad elé&ctrica cortical (a tra-
vEs del S.R.A.A.) como en lo concerniente al comportamiento (bien

mediante el S.R.A.A. y la posterior proyeccién corticofuga o me -
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diante el sistema reticular descendente).

De acuerdo con el trabajo de MORUZZI y MAGOUN (1949} el S.R.A.
A. ocupa el segmento del tallo cerebral desde la médula hasta la
porcibn rostral del mesencéfalo. Su proyeccién hacia corteza se
realiza a través del tilamo o a EgaQés de vias extrataldmicas
(STARZL y cols., 1951). El S.R.A.A. es una formacién inespecifica
funcionalmente, pero recibe colaterales de muchas vias sensoriales
especificas asf como proyecciones corticofugas que convergen sobre
las mismas neuronas (BREMER y TERZUOLQ, 1954; FRENCH y cols., 1955
MORUZ21I, 1556; 1964) . Este sistema tiene una actividad unitaria au
tomd&tica (BONVALLET y cols., 1956} que es mantenida por las distin
tas entradas sensoriales y por factores humorales. Tambié&n parece
estar controlada esta actividad por la corteza a través de un meca
nismo de feed-back retficulo-cbrtico-reticular (HUGELIN y BONVALLET,
1957 a, b}.

La teorfa pasiva del suefio mantiene que el suefio no es m&s que
la desaparicién de un estado activo que es la vigilia. Los experi-
mentos de BREMER (1936 a, 1936 b, 1954, 1960) constituyeron una ba
se fisiol6gica muy importante para esta teorfa, ya que atribufa el
suefic de la preparacifn "cerebro aislado” a la desaparicién de los
impulsos excitadores que llegan a corteza por interrupcifn de las

vias.

HODES {1962) encuentra que la inyeccién intravenosa de flaxedil

produce un estado & sincronizaci®n cortical que se acompaiia de sig-
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nos de suefio. La inyeccifn de flaxedil por vfa intracarotfdea, sin
embargo, no produce sincronizacibn cortical, por lo que la dccién
sincronizadora de la droga no puede ser debida a una accibn direc-
ta sobre la actividad cerebral. Para este autor la sincronizacién
cortical serfa el resultado indirecto de 1la disminucién de impul-
sos proploceptivos que llegarfa a’ la corteza. Esta desaferentacidn
parcial causarfa una disminucifn en el nivel de aferencias cortica

les que serianinsuficientes para mantener el estado de vigilia.

Después del descubrimiento del S.R.A.A. se pensd que ¢l suefio
era resultado de la desaferentaci8n funcional del S.R.A.A. (MORU-
ZZ1 y MAGOUN, 1949), que serla el que mantendrfa el estado de vi-
gilia. Esta desactivacién comenzarfa por un proceso de fatiga neu-
ral de instauraci6n lenta, precipitada en un momento determinado

por una reduccifn de las entradas sensoriales (BREMER, 1954;11960).

11.C.1.4.2.- Teorias activas:

I1.C.1.4.2.1.~- Hip6tesis ascendente: Esta teorfa postula la exis-

tencia de estructuras sincro
nizadoras e inductoras de
.suefio en la porcién mis inferior del tallo cerebral (MORUZZI, 1958,

1960; 1963; 1964).

En el animal en el que se realiza una seccifén completa mediopon
tina petrigeminal (MPP) (BATINI y cols,, 1958; 1959 -a; 1959 b) la

actividad EEG muestra un claro aumento del porcentaje de actividad
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rdpida, que pasa del 37% al 78%. Las reacciones oculomotoras, que
dependen del III y IV par, muestran todos los signos de vigilia:
el animal sique con movimientos oculares los objetos que cruzan su
campo visual (KING y MARCHIAFAVA, 1963). Presenta midriasis en la
oscuridad (XING y cols., 1963), dilatacién pupilar ante un estimu
lo visual significativo (ratén) (BATINI y cols., 1959 a} que puede
ser condicionado por estimulacién del hipot&lamo (AFFANNI y cols.,

1962 a, ).

Sin embargo, la realizacién de una preparacién cerebro aislado
con una seccién frontal a la parte anterior del N. Reticularis
Pontis Oralis induce - una sincronizacién cor;ical que dura algu-
nos dfas después de la operacifn, sin gue se detecten signos ocu-
lares de vigilia (AFFANNI y cols., 1962 b, c; BATINI y ceols.,

1959 b). Dado que en la preparacidn encéfalo aislado persisten e-
pisodios de suefio y de vigilia, (BREMER, 1936 a; 1954), puede dedu
cirse que existen estructuras sincronizadoras en la porcién infe-
rior del tallo cerebral, que contrarrestan la actividad desincroni

zadora del S.R.A.A.

Algunos experimentos apoyan la localizacién bulbar de estas es-

tructuras:

1.- La seccifn prebulbar causa un aumento en la duracién de la ac-
tivacién EEG producida por estimulacidn reticular en la prepa-
racién encéfalo-aislado (BONVALLET y ALLEN, 1962; 1963; BONVA-

LLET y BLOCH, 1961; BONVALLET y DELL, 1965).
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2.- El enfriamiento reversible de la regién bulbar del suelo del
IV ventriculo en la preparacién encéfalo-aislado, produce un:
estado de vigilia, que se ha atribufdo a la inactivacién de
las estructuras sincronizadoras bulbares (BERLﬁCCHI y cols.,
1964, 1965).

3.- En la rata se ha observado un aumento en la actividad unitaria
a nivel del tracto solitario al comienzo del SOL (CASPERS,
1965} .

Otros experimentos, sin embargo, sugieren la localizacifn de es’

tas estructuras en el puente:

l1.- Una hemiéeccidn del tallo cerebral a nivel mediopontino produ-
ce la aparicifn de una actividad desincronizada a nivel del he
- misferio homolateral, mientras que una hemiseccién realizada
unos milfimetros mis arriba induce una actividad cortical sin=~
cronizada; la primera‘seccién suprime la influencia sincroni-

zadora y la filtima la activacién ténica del S.R.A.A.

Una hemiseccifn realizada unos milimetros mds abajo no produce
asimetrfa en la actividad cortical, aunque logicamente debia
suprimir las conexiones ascendentes bulbares sincronizadoras
(CORDEAU y MANCIA, 1958, 1959). ROSSI y cols. (1963) atribu-
yen un papel importante a la zona posterior del puente en lo

referente a la sincronizacibén cortical.
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Lesiones subtotales de la parte posterior del puente no impi-
den la aparicién del SOL (JOUVET, 1962) aungue pueden aumen-
tar la duracifn de la actividad desincronizada en animales

crénicos (CAMACHO-EVANGELISTA y REINOSO-SUAREZ, 1964).

BUENO y cols. (1968) tambi&n han comunicado la existencia de

mecanismos sincronizadores a nivel del puente en el conejo.

Lesiones créfnicas unilaterales del tracto solitario no produ-
cen asimetrfa cortical durante el suefio (MORUZZI, 1963)., La
coagulacifn bilateral de este 4rea no impide la aparici6n del

suefio (BONVALLET y DELL, 1965).
Puedén existir estructuras sincronizadoras en la médula espi~+

nal ya que la inyeccién de novocafna en la m&dula puede produ-

cir por sf sola activacidn cortical (HODES, 1964).

C.1.4.2.2.- Hip6tesis descendente: Esta hipStesis se basa ‘en

dos tipos de resultados-ex-

perimentales.

En primer lugar, se sabe que el tdlamo es una estructura nece-

ia para.la produccién de husos de sueno, ya que su destruccién

‘por coagulaciébn (LINDSLEY y cols., 1950; FEENEY y cols., 1977) por

seccidn {CORDEAU y cols., 1963) o por aspiracién (NAQUET y cols.,

196

2; ANGELERI y cols., 1969; VILLABLANCA y SALINAS-ZEBALLOS,
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1972) abole la aparicidn de husos, aunque persisten las ondas len-

tas.

SKINNER y LINDSLEY (1967) demostraron que la lesifn de) sistema
télamo cortical inespecifico a nivel del t&lamo rostral (N. ventra
lis anterior), estructuras de la Saée (pedfinculo tal&mico inferior)
0 corteza 6rbitofrontal (corteza granular) en el gato producfa una
desaparici6n de los husos de suefio. Esto suglere que existen fun-
ciones comunes entre la corteza frontal y el sistema t4lamp-corti-
cal inespecifico cuyas conexiones parecen discurrir por el peddncu

lo tal8mico inferior.

Las lesiones del polo fostral del n. reticular y del vgntral an
terior del ;5lamo as{ como las de la cdpsula interna, deprimen las
respuestas sensoriales (som&ticas y visuales) en el N. Centromedia
no. La depresibn de las respuestas de CM coincide con una disminu-
cifén en el nGmero y amplitud de los husos corticales (FEENEY y
cols., 1970); De los resultados deducen los autores que existen me
canismos situados a un nivel superior al mesencéfalo que pueden e-
jercer una potente influencia ténica sobre la responsividad de las

células taldmicas.

En segundo lugar, la ablacién total del neocortex (JOUVET, 1962:
JOUVET y MICHEL, 1958; TENCATE y cols., 1940) causa la desapari-
cién inmediata y permanente, durante algunos meses, de activ%dad
sincronizada a nivel de las estructuras subcorticales (tilamo y

formacibn reticular), incluso despuds de la inyeccifn de pentobar-
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bital {JOUVET y MICHEL, 1958; SERGIO y LONGO, 1960). Sin embargo,
la respuesta reclutante obtenida por estimulacién del t&lamo me-
dial persiste en la FR despu#&s de la decorticacién (SCHLAG, 1958;
SCHLAG y CHAILLET, 1963; SCHLAG y FAIDHERBE, 1961), apoyando la
teorfa de que la respuesta reclutante y los husos de suefio son

- producidos por mecanismos diferenteﬁ.

Si se realiza una ablacibn parcial de la corteza, respetando
una parte del gyrus orbitalis y del coronalis anterior, se man-
tiene la aparicidén de ondas lentas a nivel reticular durante el
suefio (JOUVET, 1962). Esto sugiere que la porcién basal de la cor
teza es esencial para que se produzca sincronizacién subcortical
durante el suefio. Esta hip&Stesis ha sido corroborada por los tra-
bajos de VELASCO y LINDSLEY (1965), que encontraron gue en experi-
mentos agudos la ablacifn de toda la convexidad dorsal y de las
regiones cingular y medial de la corteza no alteraban la aparicién
de husos, mientras que‘ablaciones limitadas de la corteza orbita-
ria abolian completamente la aparicibén de husos en corteza y en
tdlamo.

STERMAN y WYRWICKA (1967) sugieren la existencia de dos mecanis
mos neurales distintos, ambos localizados en el cerebro anterior,

para establecer la sincronizacién cortical.

Son numerosos los trabajos que sefialan a estructuras de la por
cibén anterior de la base cerebral como responsables de la apari-

cién del patrén electrcencefalogrifico de SOL. (STERMAN y CLEMENTE,
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1968; LUCAS y STERMAN, 1975; FEENEY y cols., 1977; VILLABLANCA,
1972; MARCUS y VILLABLANCA, 1974; VILLABLANCA y cols., 1976).
BREMER (1970, 1973) descubre que la estimulacién de la regién
prebptica basal induce la aparicifn de unos potenciales extrace-
lulares, que atribuye a procesos 1;hibitorios postsindpticos, tan
to en el tallo cerebral como a nivel de los ncleos de relevo ta-
ldmicos del S.R.A.A. Estos potenciales tienen un fuerte efecto su
presor sobre la actividad del S.R.A.A. por lo que esta estructura
puede estar relacionada con la induccién y el mantenimiento del

suefio sincronizado.

KIM y cols. (1975) refiere que la hipocampectonfa induce una
disminucién del tiempo totﬁl de sﬁeﬁo, a expensas éanto del SOL
como del SOR, sin embargo, el nfmero total de episodios de SOL au
menta, aunque la duraci6n de cada uno de ellos sea menor. Por esto

atribuye al hipocampo un efecto facilitador sobre el suefio.

Las lesiones del brachium conjunctivum producen una disminucibn
del tiempo total de suefio, con una disminucién tanto del SOL como
del SOR. Las lesiones de la corteza cerebelosa producen un aumento
en el tiempo dedicado al SOL y SOR. (DE ANDRES, 1976; DE ANDRES y

REINOSO SUAREZ, 1979).

Otros experimentos también apoyan la existencia de un sistema
cortical sincronizador descendente, aunque no permitan situarlo en

una regibn cortical especifica.
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La depresién funcional de la corteza por aplicacién local de
CLK que suprime el EEG cortical, hace desaparecer los husos reti
culares y las-ondas lentas (BOHDANFKY y cols., 1964; WEISS y

FIFKOVA, 1961; WEISS y cols., 1964).

Las maniobras efectuadas sobre corteza, como la simple extir-
pacifn de la duramadre, inducen sincronizacién cortical homolate

ral (TIBERIN y cols., 1961).

Todos estos datos apoyan el hecho de gque la aparicidn de acti
vidad sincronizada a nivel del tallo cerebral precisa la existen
cia 'de la corteza y m&s probablemente de la corteza orbitaria o
estructuras de la porcidn anterior de la base cerebral y por tan-
to, que existen estructuras sincronizadoras, aunque nc tienen que

ser obligatoriamente inductoras de suefio, a nivel rostral.

La influencia de la corteza sobre el S.R.A.A. ha sido repetida
mente demostrada (SEGUNDO y colsi, 1955; BREMER y TERZUOLO, 1959}
y ha sideo confirmada al comprobar la existencia de PEPS, en las
neuronas reticulo-espinales tras la estimulacibn cortical (MAGNI
y WILLIS, 1964 a). Los mecanismos8 de accién inhibitoria de la cor
teza sobre el S.R.A.A. son atin desconocidos. No ha sido posible
registrar PiPS a nivel de las neuronas del S.R.A.A. después de la
estimulacién cortical (MAGNI y WILLIS, 1964 a, 1§64 b) .Sin embar~
go, alguncs trabajos sugieren la existencia de una influencia inhibidora de la

corteza ejercida bien sobre el S.R.A.A. 0 sobre el sistema reticular facilita-

dor descendente.Por un lado,la actividad gamma disminuye durante los husos cor
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cales (EUCHWAI.D y ELDRED, 1961; HONGO ¥ cols., 1963) . Por otra parte, la
estimulacién cortical puede inhibir, la actividad unitaria a nivel
talsmico (KRNJEVIC y cols., 1964 a, b}, Segln estos autores esta
inhibicién cortical serfa la expresién de un agente guimico no

colinérgico.

I1.C.1.5.- Sueifioc de ondas lentas inducido

I1.C.1.5.1.- Estimulacifn eléctrica: Los primeros hallazgos expe-

rimentales en este campo se

deben a HESS, que logré indu
cir suefio en gatos normales, estimulando elé&ctricamente una zoha
gue denomind "4rea hipndgénica", localizada en el tdlamo medial,
lateralmente a la porcién ventral de la masa intermedia. Los par§
metros de estimulacién utilizados por HESS eran: estfmulos de co-
rriente continuva, frecuencia: 4-6/seg., duracibn:l2 mseg., volta-
je: 1v. Los periodqs de estimulacién tenfian una duracién de 30
seg. y se repetfan dos o tres veces después de un intervalo de 1
minuto. El criterio de HESS de suefio fisiol86gico era una depre-
sién progresiva de los movimientos que ocasionaba adormecimiento
Yy posteriormente suefio con el comportamiento que se observa habi-
tualmente en el gato: postura enroscada, ligera aperturapalpe-
bral y miosis. Estos signos eran rdpidamente reversibles bajo la

influencia de estimulos externos. (HESS,-1944; 1949).
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" La .importancia del diencéfalo en la regulacién del ritmo suefio
-~vigilia ha sido confirmada por otros autores gue complementaron
las observaciones de HESS, realizando estudios electrocorticogrd
ficos {(HUNTER y JASPER, 1949; MONNIER, 1950; AKERT y cols., 1952;
HESS y cols., 1953; AKIMOTO y cols., 1956; MONNIER y TISSOT, 1958;

MONNIER y cols., 1963).

ANGYAN (1977) estimulando eléctricamente la masa intermedia del
tdlamo con frecuencias variables que liegan hasta 300/seg. regis-
tra en el gyrus sigmoide anterior, gyrus suprasilviano anterior y
gyrus suprasilviano posterior, ondas lentas agrupadas en forma de
husos que se acompafian bien de un comportamiento de locomocién,

generalmente carreras circulares, bien de inmovilidad ténica.

Posteriormente se han ido acumulando datos tanto electroencefa
logrdficos (CASPERS y WINKEL, 1954; ARABKI y cols., 1956; INGVAR
y SODERBERG, 1958; O'LEARY y cols., 1958; NAKAMURA, 1959; UMBACH,
1959; LYNES, 1960; FAVALE y cols., 1959, 1961; MAGNES y cols,,
1961 a, b) como de comportamiento (BURGI Y MONNIER, 1943; CASPERS
y WINKEL, 1954; PROCTOR y cols., 1957; PARMEGGIANI, 1958; FAVALE
y cols., 1961) gue sugieren que las vias inductoras de sueno se
pueden originar tambi&n en el tallo cerebral, especialmente en su
porcifn mds caudal. (BATINI y cols., 1959 a, b; MAGNI y cols.,
1959; CORDEAU y MANCIA, 1959; ROSSI, 1963). CESPUGLIO y cols.,
{1979) inducen sueio de ondas lentas, sequido de suefio paradfjico
por enfriamiento moderado del nucleus raphe dorsalis, aunque la

estimulacibn eléctrica de este nficleo induce la aparicifn del es-
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tado de vigilia.

Numerosos autores descubren la obtencibén de sincronizacién cor
tical y sueiio tras la estimulacifn eléctrica de diversas zonas ce
rebrales, siempre con estifmulos de baja frecuencia, generalmente

entre 5 y 12 por segundo.

PENALOZA-ROJAS y cols. (1964) inducen suefio por estimulacién -
cortical en las siguientes &reas: polo frontal, gyrus suprasilvia
no anterior, &rea somest&sica y gyrus suprasilviano posterior.
Sin embargo, los resultados son negativos al estimular el gyrus

lateral, gyrus ectosilviano medial y el 4rea motora.

HERNANDEZ PEON y CHAVEZ IBARRA (1963) estimulan el&ctricamente
en la regién prebptica, td&lamo medial y ndGcleo basomedial del com
plejo amigdaloide, cerca de la corteza piriforme a baja frecuencia
induciendo suefio. La estimulacifn con alta frecuencia (25/seq,.)
de las mismas zonas produce una reaccibn de despertar, excepto en
el caso de la regifn predptica lateral, donde se produce comporta
miento de suefio tambi€n con esta frecuencia alta. El efecto hip-
nogénico de estas estimulacicnes es potenciado por la prostigmina
y blogueado por la atropina.

Los experimentos de STERMAN y CLEMENTE (1362 a, b) y CLEMENTE y
STERMAN (1963) apoyan la existencia de una zona sincronizadora
situada en la regifn basal dgl cerebro anterior, que estarfa si-

tuada bilateralmente, en posicién rostral respecto al gquiasma Sp
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tico. La estimulacifn de esta zona con frecuencias que oscilan en
tre 5 y 250 impulsos por segundo induce comportamiento y manifes-

taciones electroencefalogr&ficas de suefio.

Se ha logrado inducir suefio en gatos tras la estimulacifn de la
regibén subcallosa y gyrus orbita{ié del 16bulo frontal (ALNAES y
cols., 1973), de la cabeza del nficleo caudado (BUCHWALD, 1961 a,
b; 1967), c&psula interna (GOLDRING y cols., 1963), hipocampo dor
sal y ventral (PARMEGGIANI, 1964), amfgdala (KREINDLER y STERIADE
1963, 1964), hipotilamo anterior (KAWAKAMI y SAWYER, 1964; PARME-
GGIANI, 1964; '1968; FAURE, 1965) y posterior (PARMEGGIANI, 1962),
cuerpos mamilares (PARMEGGIANI, 1964) y la médula: regién del nG-

cleo solitario (MAGNES y cols., 196l a, b).

ANGYAN (1974) ha comunicado un efecto curioso obtenido en 2 de
30 gatos con electrodos implantados en la regién mamilar del hipo
tdlamo que consistfa en la aparicién de suefio por auto-estimula-
cién con voltajes medios. Este autor atribuye este resultado a
que los electrodos de estimulaci®n estuviesemn implantados en un
lugar donde se superpongan las estructuras inductoras de suefio.y

las estructuras de recompensa.
La interpretaci6n de todos estos resultados experimentales se
acompafia de grandes dificultades, ya que podria decirse gue casi

todo el diencéfalo posee capacidad hinogénica.

Para JOUVET (1967) estos resultados se pueden someter a numero-
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sas crfticas, ya que la mayorfa de los autores estin de acuerdo
en que la induccién de suefio se ve favorecida cuando el animal se
encuentra relajado y con todas sus necesidades biolSgicas satis-
fechas. En estas condiciones segfin este autor; es pricticamente
imposible saber si el animal que se duerme tras la estimulacifn
eléctrica de un centro nervioso;.né se habrfa dormido de igual ma

nera en ausencia de aquella,

ONIANI (1977) sugiere gque durante la vigilia y durante cada fa-
se del sueiio se producen factores anti-homeostiticos especificos,
que al alcanzar un nivel crftico inducen el paso a otro estado 4i
ferente de suenoc o a la vigilia. Entondes se destruyen los facte-
res anti-homeostiticos caracterfsticos de la etapa anterior (fui
cidn homeostdtica) pero se empiezan a formar los factores anti~-
homeostdticos propios de esta nueva fase (funcién anti-homeostsi-
tica), que vuelven a inducir un nuevo cambio. Segdn este autor la
estimulacifn eléctrica de las estructuras cerebrales hipnogénicas
durante la vigilia ocasiona una disminucién en la intensidad de
formacién de los factores responsables del SOL y un aumento en la
de los responsables del SP, por lo que en estos casos se produce
una modificacién del ritmo ultradiano del ciclo SOL-SP, con dismi
nucién del tiempo dedicado al SOL y aumento del SP. La estimula-
cién que produce un efecto desincronizante ejerce un efecto con-

trario con ‘disminucifn del SP y aumento del SOL.

Finalmente debe sefialarse que el suefio inducido por estimula~

cibn central, s6lo se observa en animales con la corteza intacta.
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La estimulacifn del t&lamo en animales neodecorticados nc induce

suefic (JOUVET, 1962).

I1.C.1.5.2.-Estimulacifn quimica: El valor de localizacibén de es-
tructuras hipnogénicas mediante
técnicas de estimulacién quimi-

ca no es mayor que el de la estimulacién elé&ctrica.

Las Sreas en las que la estimulacidn quimica logra inducir sue
flo son pricticamente las mismas que presentan efecto hipnogénico

tras la estimulacién elé&ctrica.

En p&jaros y gatos j6venes, cuya barrera hematoencefilica es
permeable, la inyeccién de adrenalina induce comportamiento de

sueho (KEY y MARLEY, 1962; MARLEY y KEY, 1963).

I.a adrenalina inyectada localmente a nivel del tallo cerebral
tiene un claro efecto inductor de vigilia (BAUST y NIEMCZYK,
1964). La inyeccibn de adrenalina en la carétida no tiene efecto
activador (CAPON, 1959). La inyecci6n de adrenalina a nivel de

los ventrfculos produce un estado similar al suefio.

La acetil-colina y la serotonina inyectadas en microcristales
a nivel del nficleo caudado (YAMAGUCHI y cols., 1963), regifn pre
6ptica (HERNANDEZ PEON y CHAVEZ IBARRA, 1963; YAMAGUCHI y cols.,

1963; HERNANDEZ PEON, 1965), tdlamo medial (YAMAGUCHI y cols.,
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1963); formacibn reticular pontina (CORDEAU y cols., 1963) y el
sistema limbico (HERNANDEZ PEON y cols., 1963) parece tener un
claro efecto hipnogé&nico, que en alqgunos casos llega a parecerxr
un estado de coma, por la dificultad que se presenta al desper-

tar los animales (HERNANDEZ PEON, 1963).
La inyeccifn de arginina-vasotocina sint&tica en el tercer ven

trficulo en gatos, induce la aparicién de suefio de ondas lentas a

los cinco minutos de la inyeccifn (PAVEL y cols., 1977).

1X1.C.1.5.3.- Induccién refleja: El suefio de ondas lentas puede

ser inducido no sélo por estimula

cibn cereéral, .sino también por
estimulacidn de diversos sistemas aferentes: estimulaciones audi-
tivas (ROITBAK, 1960; WEBB y AGNEW, 1979), repeticién de tonos
sin significado durante la habituacién (JOUVET, 1961; ROWLAND,
1961) o la repeticién de tonos gque han adquirido el valor de se-
flal inhibitoria (MORUZ2I, 1960; ROWLAND, 1957), estimulacién lumi
nosa intermitente (ARDUINI y HIRAO, 1960). También ha sido descri-
to el efecto sincronizador ejercido sobre la actividad cortical

por la presifn aplicada sobre la piel (RUMAZAWA, 1963).

La estimulacién con pulsos de intensidad umbral para las fibras
aferentes cuténeas tipo I1II, con una frecuencia de 3-8/seq., indu-
ce sincronizacifn cortical, Si se eleva la frecuencia a 12-18/seg.

se produce una feaccifn de despertar. La estimulacibn de las fi-
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bras tipo III siempre produce una reaccifn de despertar. La esti
mulacidén de’las fibras aferentes musculares no tiene ningln efec
to apreciable sobre el EEG (POMPEIANO y SWETT, 1962 3, 1962 b,

POMPEIANO, 1963).

Ha sido descrita la induccifn de sincronizacién cortical por es
timulacifn de los baroceptorées ° del seno carotfdeo (BONVALLET
y cols., 1954). La estimulacién del vago (DELL y PADEL, 1964;
PERALOZA-ROJAS, 1964) o de los nervios laringeos, probablemente a
través de aferenciés vagales (REETH y CAPON, 1962), induce somno-

lencia.

Todos estos hechos demuestran que el suefio de ondas lentas pue
de ser inducido activamente, pero no aportan ningtin dato sobré cui
les son los mecanismos activos. Por otro lado, el papel gue jue-
gan estas estimulaciones no parece ser decisivo, ya que el animal
encéfalo aislado, que estd desconectado de la mayorfa de las afe

rencias ‘vegetativas y somiticas, muestra suefio de ondas lentas.

El lugar de accién central de las estimulaciones hipnogénicas
externas es todavia deéconocido. Las estructuras bulbares sobre
las que actfian directamente los impulsos baroceptivos no parecen
coincidir con el &rea "sincronizadora" del tracto solitario (MAG
NES y cols., 1961-a), y el efecto sincronizador de la porcién in
ferior del tallo cerebral no es puesto en marcha por las aferen-

tes barosensitivas (CORDEAU y MANCIA, 1959).
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El hecho de que las aferentes sincronizadoras del grupo II
proyecten en el animal descerebrado principalmente a nivel del
nGcleo gigantocelular (POMPEIANO y SWETT, 1963) no perﬁite sa-
car la conclusifén de la importancia de las estructuras sincroni-
zadoras de la porcifn cuadal del tallo cerebral, ya que en el a-
nimal intacto se encu;ntran proyecciones mis rostrales de estas

fibras.

En preparaciones animales con la corteza intacta, incluyendo
la preparacifn medio pontina pretrigeminal, es fdcil inducir sin
cronizacibén cortical y sueifio por estimulacisn luminosa (MANCIA
y cols., 1959; ARDUINI y HIRAO, 1960). Esto apoya la intervenci®n

de un mecanismo rostral sincronizador descendente.
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I1.C.2.- ESTUDIO DEL SUENO CARACTERIZADO POR ACTIVIDAD CORTICAL

RAPIDA: SUERC PARADOJICO

Cuando las técnicas de registro gléctroencefalogr&fico empeza-
ron a ser aplicadas a estudiar.el suefio en experimentos crbnicos,
DERBYSHIRE y cols. (1936) comunicaron la aparitién de perfodos de
actiyidad cortical rdpida semejante a la observada durante la vi-
gilia. Esta observacién fué& confirmada por RHEINBERGER y JASPER
(1937} . E1 mismo afio RLAUE (1937) describid los dos estados de sue
fio en gatos crfnicos y publicé los primeros registros electroence-
falogrificos del estado que llamd "Tiefen Schlaf", con actividad )
cortical rdpida y bajo voltaje. A pesar de algunas otras descrip-
ciones de desincronizacién cortical (HESS y cols., 1953) y del rit
mo Theta en el hipocampo durante el suefio (RIMBAUD y cols., 1955),
hasta 1957 no comenzb a ser estudiada esta fase de suefio (DEMENT y

KLEITMAN, 1957 a, b; DEMENT, 1958) en el hombre y en el gato.

Este estado de sueiio fué entonces interpretados como una fase
intermedia entre el suefo de ondas lentas y la vigilia. M&s tarde,
la demostracifn de que este suefio era m&s profundo que el SOL
(HUBEL, 1960) y de que podfa ser identificado por una actividad e~
léctrica subcortical caracteristica (spikes pontinos) y criteriocs
posturales especificos (atonia total) {(JOUVET y MICHEL, 1859) 1lle-
v6 a la conclusisn de que el origen de este suefio era romboencefd-
lico y a la hipStesis de que se trataba de dos estados diferentes

de suefic (JOUVET y MICHEL, 1959; JOUVET y cols., 1959 b).
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Al terminar un episodio de suefio paradSjico, el animal vuelve a
presentar un episodio de SOL o bien pasa al estado de vigilia. GO-
MEZ MONTOYA y cols. {1977) describen que es mis frecuente la tran-

sicién a una fase de somnolencia que a una vigilia total.

I¥.C.2.1.- Manifestaciones en el comportamiento

I1.C.2.1.1.- Manifestaciones somiticas: El comienzo y el final del

episodio del sueno parad6-:

jico (SP):'pueden ser cono-

. cidos basdndose solamente en las variaciones de comportamiento,

con un error de pocos segundos.
A
Las modificaciones del comportamiento se pueden agrupar en dos

tipos: t6nicas y fésicas.

La manifestacifn mds facilmente apreciable de la inhibicién del
tono muscular es la abolicién completa del tono de los mdsculos

del cuello (JOUVET y cols., 1959 b).

Unos segundos antes o despu€s de que se detecte la desincroniza
ci6n electkocorticrogréfica, se aprecia la desaparicifn de toda ac
tividad electromiogrdfica acompafiada por la brusca caida de la ca-
beza del animal. El final del SP se detecta por una repentina rea-
paricién de la actividad electromiogr&fica mientras que el aniqal

se despierta o vuelve a presentar un episodio de SOL. Esta tipica
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atonfa de los mdsculos del cuello aparece tambié&n en casos de es-
pasticidad gamma (animal descerebrado) (JOUVET, 1962) y de espas-
ticidad alfa (animal descerebrado y sin el 1l&bulo anterior del ce-
rebelo) (HOBSON, 1965). También se observa despu&s de la:seccibn
de las rajces posteriores de c, a C7 (JOUVET, 1962; JOUVET, 1965).

las secciones del tallo cerebral y los experimentos con lesio-
nes indican que el centro supraespinal responsable de esta inhibi-
cifn postsindptica ténica de las motoneuronas espinales esti loca-
lizado en el puente a nivel del nucleus reticularis pontis oralis y
caudalis (CARLI y ZANCHETTI, 1965; HOBSON, 1965; VILLABLANCA, 1966;
JOUVET, 1967; HENLEY y MORRISON, 1974).

.-

Los experimentos de SASTRE y cols. (1978) sugieren que un grupo
de cé&lulas localizadas en la porcién caudal y ventral del ‘locus
coeruleus, en particular su parte medial, asi como las localizadas
en la formacifn reticular tegmental inmediatamente adyacentes al
nGcleo citado, son las principales inductoras de lakatonia muscu-
lar. Parece por tanto que durante el SP un grupo de neuronas ponti
nas ejercen una influencia excitadora sobre neuronas localizadas
en la formacibn reticular medular, gque ejercen a su vez un efecto
inhibidor general sobre las motoneuronas espinales. Estos hechos
se apoyan en la demostracién, por inyeccidén de peroxidasa de ré&bano,
de la existencia de proyecciones tegmentoreticulares gue conectan
los dos tercios cuadal y lateral del locus goeruleus y el n. reti-

cularis magnocellularis (SAKAI y cols., 1979).
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Acompanando a esta atonfa, o unos sequndos antes, se observa n
una disminucién de los reflejos polisingpticos y de los monosindp-
ticos heterSnimos (GIAQUINTO y cols., 1963; 1964 a; 1964 b; GASSEL
y cols., 1964 b; KUBOTA y cols., 1964; POMPEIANO, 1965; TOKIZANE,
1965) . Los reflejos monosindpticos homénimos s8lo son ténicamente
inhibidos durante las fases de movimientos répidos de los ojos
(POMPEIANO, 1965). Por dltimo, la facilitacifén del reflejo monosi-
niptico obtenida por estimulacién de las rafces posteriores, ttam-
bi&n es abolida durante el SP (BALDISSERA y cols., 1964; GIAQUINTO

y cols., 1964 a).

La respuesta vestibulo-ocular estf abolida durante el SP (FLAN-

DRIN y cols., 1979).

Entre los fenSmenos fdsicos tipicos del SP el mds importante es
la presentacifn de episodios de movimientos rdpidos de los ojos.
También se presentan de una manera totalmente impredecible otros
movimientos f&sicos: movimientos repentinos de las orejas, las vi-
brisas, los dedos, la cola y a veces contracciones clBnicas de los
mGsculos de la espalda. Estos fenfmenos fdsicos estdn especialmen-~
te desarrollados en el gato reci&n nacido (CADILHAC y cols., 1962;
JOUVET y cols.,‘1961; VALATX, 1963) y aumentan de un modo sorpren-
dente después de la deprivacibén de SP (JOUVET y cols., 1964; VI-=.
MONT y cols., 1966). En rata, MEGIRIAN y cols. (19279) han descrito
movimientos ritmicos de la lengua, con una frecuencia de 5-8/seqg.,
durante el SP. El 80% de las veces estos movimientos coinciden con

los movimientos rdpidos oculares. El 20% restante preceden o siguen
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a un episodio de movimientos oculares.

La atonia muscular y las contracciones musculares fisicas se a-
companan de hiperpolarizaciones y despolarizaciones transitorias
del potencial de membrana de las motoneuronas espinales (GLENN y

cols., 1978).

I1.C.2.1.2.~ Manifestaciones vegetativas: Al comienzo del SP ‘se

produce un descenso de

la presién sangufnea
(CANDIA y cols., 1962; KANZOW y cols., 1962; ROSSI, 1963; GASSEL
y cols., 1964), que puede ser inte;rumpido por fases hiﬁertensivas
de corta duracifn durante los movimientos oculares. Este descenso
de la presién sangufnea se acompafia de una gran irregularidad en
la frecuencia cardfaca (bradicardia o taquicardia, dependiendo del
animal) (JOUVET, 1962) que se observa también cuando se induce SP

por estimulacidn del tallo cerebral (CANDIA y cols., 1962).

El descenso de la presifén arterjal es mucho mayor si el animal
ha sido previamente sometido a una desaferentacién sinoadrtica bi-
lateral. En estos casos el descenso es tan intenso que se pueden
presentar episodios de isquemia cerebral transitoria (GUAZZI y
ZANCHETTI, 1965). Sin embargo, el descensoc de la presién sangufnea,
inducido por estimulacifn vagal, no provoca SP (CANDIA y cols.,
1962). No se conoce el mecanismo por el que se produce este descen

so de la presifn sangufnea. llo denende de la hipotonfa muscular,
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ya que al final del SP.a veces lo primero que se observa es un au
mento de la presién sangufnea, sin que haya aparecido atn activi-
dad electromiogrdfica (CANDIA y cols., 1962; GASSEL y cols.,

1964) .

El flujo sanguineo cerebr?l ha.éiao estudiado durante los episo
dios de SP bien mediante control de la temperatura cerebral o de
la impedancia cerebral {RANZOW y cols., 1962; BIRZIS y TACHIBANA,
1964; RANZOW, 1965). Se observa un gran aumento en 21l flujo 'san-
guineo cerebral durante el descenso generalizado de la presifn ar
terial (RANZOW y. cols., 1962; KANZOW, 1965). KANZOW. (1965) sugie-
re que este fenfmeno se debe a un aumento en el metabolismo cere-
bral que prodgce un aumento en la concentracién de CO;, que es un
vasodilatador cerebral.

Al comienzo del SP se registra un aumento en la temperatura ce-

rebral (KAWAMURA y SAWYER, 1965).

Las respuestas termoreguladoras, como la polipnea y el escalo-
frfo, desaparecen durante el SP, en el gato (PARMEGGIANI, 1977).
Al mismo fiempo, se observa, midiendo la temperatura cutdnea en
el pabell8n de la oreja, que durante el SP la vasomotricidad no
obedece a la regulacifn homeoté&rmica, ya que la temperatura del
pabellén auricular aumenta a temperatura ambiente baja y disminu-
yve a temperatura elevada. Esto se explica por una depresién de la
reactividad de las estructuras termorreceptoras hipotalémicas

(PARMEGGIANI y cols., 1977).
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Se aprecian tambien variaciones respiratorias consistentes
en irregularidades del ritmo y taquipnea. Generalmente se obser

va una apnea al final del SP (JOUVET, 1962).

OREM y cols. (1977 a) encuentran que la frecuencia respirato-
ria es mayor durante el SP que durante el SOL y la vigilia. El vo
lumen residual y el volumen minuto estdn disminufdos durante el

SP.

La resistencia de las vias superiores estd aumentada durante
esta fase del suefio (OREM y cols., 1977 b).

Las irregulaéidades del ritmo respiratorio que se observan no
pueden ser atribufdos al sistema metab8lico de control respirato-
rio, ya gque las irregularidades persisten durante la hipercapnia
(PHILLIPSON y cols., 1977), alcalosis metab&lica (SULLIVAN y cols.,
1978), hipoxia (PHILLIPSON y cols., 1978}, hiperoxia (SULLIVAN y
cols., 1978), denervacién de los quimiorreceptores adrticos y
carotfdeos (PHILLIPSON, 1978), inflacifn pulmonar (PHILLIPSON y
cols., 1976) y vagotomfa (DAWES y cols., 1972; PHILLIPSON y cols.,

1976; REMMERS y cols., 1976).
La frecuencia de descarga de las neuronas del centro neumotgxi
co aumenta, al mismo tiempo que aumenta la frecuencia respirato-

ria (SIECK y HARPER, 1980).

El reflejo cutdneo galvinico estd disminufdo en la mayorfa de
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los casos, durante el SP (TOKIZANE, 1965).

11.C.2.1.3.- Umbral para despertar: El umbral para despertar tras

.la estimulacién reticular es-
" t§ aumentado en un 300% si se
compara con el SOL (JOUVET y cols.,.1959 b; BENOIT y BLOCH, 1960;
HUBEL, 1960; CANDIA y cols., 1962). Este aumento en el umbral tam
bién se observa en animales decorticados (JOUVET, 1962) lo que e-

limina la hip6tesis de un posible feed-back inhibitorio cortico-

reticular (HUGELIN y BONVALLET, 1957 b).

El umbral para despertar por estimulos auditivos aumenta. tam-
bi&n en mayor o menor grado {(CASPERS, 1961; JOUVET, 1962; FAURE,
1965) . Algunos estimulos, incapaces de producir la vigilia, indu-

cen la reaparicién de SOL (JOUVET, 1960; JOUVET, 1962).

Todos estos resultidos apoyan el criterio de que el SP, repre-

senta un -estado de sueno mis profundo que el SOL.

I1.C.2.2. MANIFESTACIONES ELECTROFISIOLOGICAS

El suefio parad6jico en un gato adulto normal se presenta des-
puds de un perfodo de suefo de ondas lentas de duracibn variable.
Su duracidén media es de 6 minutos (aunqué se pueden registrar pe~

riodos de hasta 15-20 minutos de duracidn). Su porcentaje en com-
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paracién con la duracifn total del sueiic es de 20-25% (aproximada
mente el 15% de las 24 horas) (STERMAN y CLEMENTE, 1962; DELORME

y cols., 1964).

No se ha encontrado ninguna relacién extre el nivel de activi-
dad cerebral durante el SP, registrado en estructuras mesencefdli
cas y pontinas, y la duracién de los episodios de sueiio parad6ji-

co en gatos (LECAS, 1977).

La duracifn media de los episodios del SP en el perro es tam-
bién de 6 minutos, siendo la duracifn media del SWS-SP 20 minutos.
El tiempo diario que emplean estos animales en el SP es del 12%.
(LUCAS y cols., 1977). En perros narcolépticos se observa una dis
minucibén muy significativa del tiempo total de SP (7,3%), pero

presentan fases adicionales de cataplexia (LUCAS y cols., 1979).

Se ha estudiado en humanos la distribucibn temporal de los epl
sodios de SP en individuos sometidos a ciclos sueio-vigilia de du-
racidn variable, encontrando que el porcentaje de SP se mantiene
pricticamente constante, ya que la disminucién que cabrfa esperar
en los regimenes de corta duracién se ve compensada por el aumen-~
to en la presentacién de episodios de SP que se observa cuando el

sueno comienza después de medianoche (WEBB y AGNEW, 1977).

Si se permite a un individuo dormir de 0 a 4 horas y luego o-
tro perfodo de 4 horas, qu comienza a horas variables desde las

8 horas a las 22 horas, se observa que mientras mds tarde comien-

.
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za el segundo perfodo de suefio, menor es la cantidad de SP que

presenta (HUME y MILLS, 1977).

En la actividad eléctrica cerebral durante el SP, también se
pueden reconocer dos componentes: un componente t&nico (activadag
cortical rdpida y actividad Thet; Hipocémpica regular) y otro f4-
sico (ondas ponto-geniculo-occipitales asociadas con movimientos

répidos de los ojos).

I1.C.2.2.1.- Actividad t&nica: La actividad t6nica se caracteriza

por una actividad rdpida (20-30 Hz)

de pequefio voltaje, que se regis-
tra en el neocortex, el diencéfalo y el mesencéfalo, que es muy
semejante a la desincronizacién cortical que suele acompafiar a
los estados de vigilia atenta (BUENDIA y cols., 1963; ORUMA y FU
JIMORI, 1963; TOKIZANE, 1965). Sin embargo, existen algunos he-
chos caracter{sticos que permiten diferenciar la actividad eléc-
trica cerebral del SP de la actividad de la vigilia, siendo el
m&s caracteristico la aparicifn de un ritmo Theta continuo a ni-

vel del hipocampo ventral y dorsal (CADILHAC y cols., 1961; GRAS-

TYAN y KARMOS, 1961; CADILHAC., 1962; JOUVET, 1962; PARMEGGIANI

y ZANOCCO, 1963; LENA y PARMEGGIANI, 1964 a). Es m8s constante y
ripido (6-8,5 Hz) que el observado durante la vigilia intensa

(4-4,5 Hz) en hipocampo dorsal y puede ser registrado tambi&n en
el hipocampo ventral, donde rara vez se registra ritmo Theta du-

rante la vigilia.
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En la rata, algunos trabajos sugieren la existencia de dos sis
temas‘neurofisioldgicos, farmacologicamente distintos, capaces
de producir actividad Theta en el hipocampo dorsal (KRAMIS y
cols., 1975; ROBINSON y cols., 1977). Uno controlaria la activi-
dad Theta de poca amplitud y baja frecuencia {(6,4-7,3 H;) gue se
registra mientras se presenta la inmovilidad t&nica compor tamen-
tal. Serfa de tipo colinérgico y de origen supra-mesencefilico
(RADIL-WEISS y HLAVICKA, 1976). El otro controlarfa la actividad
Theta de gran amplitud y de alta frecuencia (7,5-8,6 Hz) que apa
rece simultaneamente con los movimientos f4sicos. Su naturaleza
neuroquimica es desconocida y podrfa tener un origen pontico (GO
TTESMAN, 1967). MONMAUR y DELACOUR (1978) encuentran que las cé+
lulas del locus coeruleus y sus proyecciones sobre el hipocampo
no son necesérias para la aparicifn y mantenimiento de esta acti

vidad fisica de alta frecuencia del ritmo Theta.

En la rata la estimulacién del tegmento p6ntico dorso-lateral
induce un aumento del porcentaje relativo de bajas frecuencias
(4-6 Hz) del ritmo Theta hipocampico con disminucién del porcen-
taje de las frecuencias mis elevadas (7-10 Hz). La estimulacién
del nficleo cuneiforme no produce ninguna modificacién caracte-
ristica del ritmo Theta, pero induce un aumento significativo de

la duracién total de sueiio paradéjico (MONMAUR y cols., 1977).

MONMAUR y cols. (1979) han estudiado el efecto de las lesiones
electroliticas del septum sobre el ritmo Theta del hipocampo com

probando que las lesiones que afectan el &drea septal anterior
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provocan la desaparicién del ritmo Theta hipocdmpico durante el sSP
sin modificar el ritmo Theta de la vigilia, mientras que las lesio
nes que destruyen el &rea septal posterior hacen desaparecer el o

ritmo Theta de la vigilia sin alterar el del suefio parad6jico. Es-
tos resultados sugieren la existencia de distintas bases anatomofi

siol6gicas para cada tipo de actividad Theta.

El ritmo Theta también ha sido registrado a nivel del pulvinar
(AGUILAR y cols., 1962), la sustancia gris periacueductal (JOUVET,
1962) y regidn anterior del puente a nivel del 4rea lfmbica mesen-

cefilica (JOUVET, 1965).

. La actividad del bulbo olfatorio tambi&n muestra una variacién
caracteristica, ya que el ritmo sinusoidal de 50-60 Hz que se ob-
serva durante la vigilia, desaparece durante el SP (KAWAKAMI y

SAWYER, 1962; FAURE y VINCENT, 1964; KHAZAN y SAWYER, 1964).

'II.C.2.2.2.- Actividad unitaria y potencial estacionario: La acti-

vidad r&pida cortico-subcortical durante el SP se a-
compafia de un importante aumento de la actividad uni-

taria si se sompara con el SOL e incluso con la vigilia.

A nivel de la corteza cerebral, la frecuvencia de las descargas
aumenta (EVARTS, 1961; 1962 b). EVARTS (1964) ha estudiado las des
cargas de las neuronas del tracto piramidal. Su actividad total es

estadisticamente la misma durante la vigilia y durante el SP. Sin



embargo, los patrones de descarga gque se observan durante los movi
mientos fdsicos del SP son distintos a los de la vigilia. EVARTS
sugiere que esta diferencia indica una desinhibici6n de las inter
neuronas corticales inhibitorias an mds importante gque la gue se
observa durante el S0L, que ocasionarfa una "desorganizacién" de

la actividad cortical unitaria (EVAﬁTS, 1961) .

A nivel del tegmento mesencefdlico, el aumento en la actividad
unitaria es también importante (hasta dos veces el hallado durante
la vigilia relajada). De acuerdo con HUTTENLOCHER (1960, 1961) 1la
disminucidn en las respuestas unitarias encontrados en la Forma-
cién reticular durante el SP seria debida a oclusién y no a inhi

bicibn.

Los experimentos relacionados con la medida de los potenciales
corticales estacioconarios no dan resul tados uniformes. En la rata,
CASPERS (1965) observa una variaci6n positiva al comienzo del SP
(por tanto en la misma direccifn que en el SOL). Por otro lado,
DEMENT (1965), ROSSI y cols. (1965) y WURTZ (1965) en el gato y KA
WAMURA y SAWYER (1964) en el conejo encuentran una variacién nega-
tiva (en la misma direccifn que en la vigilia). Estos Gltimos re-r
sul tados est8n de acuerdo con las variaciones en la impedancia cor
tiéal y subcortical (BIRZIS y TACHIBANA, 1964), que son similares

a los observados en la vigilia.

CALVET (1973) estudia el ECoG. de las &reas asociativas durante

el SP y describe unas ondas lentas superficie-positiva, altamente
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ciacifn y son simultineas con variaciones el&ctricas en la corte-

za visual primaria.

I1.C.2.2.3.~ Actividad f&sica: Conviene considerar juntas la acti
vidad elé&ctrica f4sica y las modi-
ficaciones del sistema visual por

las estrechas relaciones que mantienen.

L,os movimientos ripidos de los ojos aparecen al comienzo de la
activacidén cortical. Su frecuencia es de 60-70 movimientos por
minuto, y se difereﬁcian de los movimientos de obseFvaciﬁn de 1la
vigilia tanto por su frecuencia como por su patrfn de presenta-
cién (JEANNEROD y MOURET, 1963 a; 1963 b; JEANNEROD y cols.,

1965 a). Se caracterizan por presentarse principalmente en grupos
de mis de 5 movimientos, llegando incluso a 50, que se suceden a
gran velocidad. También pueden presentarse movimientos aislados o
en grupos de menos de 5 movimientos. La razbén entre el nfimero to-
tal de movimientos y los que se presentan agrupados es constante
en cada animal (50%) (JEANNEROD y cols., 1965 a). La miosis es md
xima durante casi tQdo el tiempo (JOUVET, 1962) y la membrana nic
titante se encuentra relajada, aunque a veces se puede observar
una repentina midriasis con retraccifn de las membranas nictitan
tes (BERLUCCHI y cols., 1964; BERLUCCHI y STRATA, 1965). Esta di-
lataci6bn pupilar fisica se puede observar aln después de la abla-

cién de los ganglios cervicales superiores, Se ha atribufdo a una
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inhibicién de la actividad t6nica del nGcleo de Edinger-Westphal

(BERLUCCHI y cols., 1964; BERLUCCHI y STRATA, 1965).

El estudio de las estructuras responsables de la aparicidn de
los movimientos oculares da los siguientes resultados {JEANNEROD
y cols., 1965 a): el gato pontino (eoliculo superior destrufdo)
tiene solamente movimientos aislados laterales y externos, que de
penden del VI par. En gato mesencefilico (colfculo superior intac
to)pérsisten algunos grupo de movimientos oculares. Por el contra
rio, la coagulacifn de una zona localizada a nivel del colfculo
superior y del tegmento mesencefdlico en el animal intacto supriL
me los grupos de movimientos oculares. Sin embargo, el papel que
juega la corteza no es simplg, ya que la eliminacién de la corte-
za visual reduce tanto los movimientos oculares agrupados como
los aislados, mientras que la decorticacién o la leucotomfa fron-

tal produce un marcado aumento en los movimientos agrupados.

Se ha demostrado gue la destruccién de los nfioleos vestibulares
medial y descendente suprime los movimientos r&pidos agrupados,
mientras gue no altera la presencia de movimientos aislados.Apa-
rentemente estos nGcleos, cuya actividad unitaria aumenta durante
el suefio parad6jico (BIZZI y cols., 1964), controlan la mayoria
de los fenfmenos f4sicos (MORRISON y POMPEIANO, 1965 a).

Por tanto, los movimientos r&pidos de los ojos que se producen

durante el SP se generan por mecanismos distintos gue los movimien
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tos oculares de la vigilia, ya que se producen en preparaciones
due son incapaces de presenfar movimientos oculares durante la vi
gilia {(animales decorticados o pontinos) y tambi&n en .gatos re-
cién nacidos que son todavia ciegos (VALATX, 1963; VALATX y cols.,

1964) .

La actividad unitaria de las neuronas de la formacién reticular
mesencefilica presenta disparos unitarios agrupados de frecuen-
cia bastante alta, ya que duran algunos segundos, y que general-
mente coinciden con los movimientos oculares agrupados (HUTTENLO

CHER, 1961).

Los resultados apoyan la hipStesis de que esos movimientos ocu-
lares originados a nivel de los nlGcleos vestibulares, que inter-
vienen en su transmisién los coliculos superiores y el tegmento °
mesencefdlico y que sobre estas ltimas zonas actda de alguna ma-

nera la corteza (JEANNEROD y cols., 1965 a).

Durante la fase de movimientos oculares agrupados se ha detecta
do un aumento en la concentracifn extracelular de iones potasio a
nivel de la formacién reticular mesencefilica y del puente; sin
embargo, como la acumulacibén es relativamente pequefia, su influen
cia sobre el potencial de membrana.neuronal debe ser bastante li-
mitada. Se ignora si esta elevacién se debe a Un aumento de la 1i
beraci6n de potasio por la célula o a una disminucién en la capa-
cidad de eliminar este i6n del espacio extracelular (SATOH y cols

3

1979).
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JOUVET y cols. (1959 b) describieron a nivel de la formacién re
ticular pontina unos potenciales monofdsicos con una amplitud de
200-300 microV y una duracifén de 100 mseg., que se presentab&n a
vecesr en grupos de 5 & 6. M3s tarde, se observaron potenciales de
las mismas caracteristicas a nivel del nfidleo geniculado lateral
(MIKITEN y cols., 1961; BROOKS y .B1z2I, 1963; HENDLEY , 1963), cor-
teza occipital (MOURET y cols., 1963), coliculo superior y nGcleo
del IIXI par (BROODKS y BIZZI, 1963; MICHEL y cols., 1964), pulvinar

y corteza parietal (HOBSON, 1964).

Las ondas f&sicas registradas en el puente y en el geniculado
lateral son los primeros signos eléctricos de la aparicién del SP.
Pueden aparecer 1-2 minutos antes de que se produzca la activacdién
cortical y de que desaparezca la actividad electromiogrifica
(BROOKS y‘BIZZI, 1963; MICHEL y cols., 1964). A veces se presentan
esporddicamente durante el SOL (VIMONT y cols., 1966). Su frecuen-

cia durante el SP es de 60-70/minuto.

La latencia entre los potenciales pontinos y los geniculados es
muy corta (5 mseg.) (BIZZI y BROOKS, 1963). Se pueden obtener res-
puestas evocadas en el geniculado, similares a las ondas esponté-.
neas por estimulacifn del puente durante el 3P, pero entonces la
latencia que se observa es de 25-35 mseg. (BIZZI y BROOKS, 1963).
Las respuestas evocadas no se pueden obtener si la estimulacién se

realiza durante la vigilia o durante el SOL.
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VALLEALA y cols (1979) han registrado extracelularmente las des
cargas de las neuronas del campo tegmental gigantocelular del puen
te (FTG) durante la transicidén de SOL a SP. Esta fase de transi-
cibén comierza con la aparicifn de las prineras ordas ponto-geniculo
occipitales (PGO) a nivel del geniculado lateral y termina cuando
desaparece el tono en los mﬁsculoé del cuello. Estos autores se en
cuentran gue la mayoria de las neuronas del FTG descargan fisica-
mente y que su actividad estd estrechamente relacionada con las on
das PGO, de manera que la mayor proporcién de descargas unitarias
se produce 40 mseg. después del comienzo de las ondas PGO aisladas,

estando relacionadas con el tiempo con su primera deflexifn.

La relacifin que existe entre los movimientos rdpidos de los o-
jos vy la actividad‘elécérica fisica no se puede explicar f4cilmen-
te, ya que la actividad PGO no es suprimida por la oscuridad, la
coagulacién de la retina (BERLUCCHI y STRATA , 1965), la extirpa-
cifn de los ojos y de los misculos extraoculares (MICHEL y cols.,
1964) al menos los 2-3 dias después de la operacifén. La actividad
fisica aparece 30-90 segundos antes que los movimientos oculares,
al comienzo del SP. A veces, puede haber movimientos oculares sin
que se reqgistre ninguna actividad de ondas PGO pero en la mayoria
de los casos hay una estrecha relacién entre las ondas fisicas PGO
y la actividad muscular de los misculos extrinsecos (MICHEL y cols.,

1964).

Estos datos apoyan la existencia de una proyeccién pontina ex=~

trarretiniana a nivel del geniculado lateral y de la corteza occi-
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pital. La existencia de esta via de entrada al cuerpo geniculado
lateral ha sido comunicada. También tras estimulacién de la forma
cidn reticular mesencefilica o del laberinto (JUNG yvcols., 1963}.
Ademds, las lesiones de la corteza occipital provocan la aparicién
de signos de degeneracifn a nivel de los nGcleos del rafe y del
nucleus reticularjg pontis caudalis.(ESCOBAR y cols., 1963), lo
que hace pensar en la existencia de un sistema de proyeccifn en -

tre el puente y la corteza visual.

Sea como sea la compleja organizacifn de las vias extrarretinia
nas al cuerpo geniculado lateral, parece muy probable gque las ter
"minales del tracto 6ptico estén implicadas de alguna manera en la
génesis de las ondas geniculadas monofdsicas, ya gque estas ondas
desaparecen 6 dias después de la enucleacidn dé ambas Srbitas
{(JOUVET, 1962; JEANNEROD y cols., 1965 b) o de la fotocoagulacién
retiniana (BIZ2ZI, 1965) a pesar de qgue persisten los movimientos
oculares y las ondas pontinas (JOUVET, 1962). El curso temporal
de la desaparici6n de las ondas corresponde al de la degeneracién

del nervio 6ptico.

La actividad unitaria de la corteza occipital aumenta considera
blemente durante el SP si se compara con la registrada durante
los movimientos oculares, incluso cuando el animal estd en oscuri
dad. La actividad unitaria en estos momentos puede ser comparada
con la que se registra durante la observacibén visual (EVARTS,

1962 b).



100

~ A nivel del nervio 6ptico, sin embargo, hay una importante dis
minucidn de la actividad unitaria, tanto durante el SPF como duran
te el SOL.(BENGQIT, 1964), que contrasta con el aumento de dctivi
dad a nivel del cuerpo geéniculado:lateral y de la formacién reti

cular mesencefflica durante el SP . K (HUTTENLOCHER, 1961)

En el nficleo VL del t&lamo la actividad neural durante el SP
se caracteriza por la aparici6én de descargas agrupadas que duran
mds que la actividad ritmica del SOL y tiene alta frecuencia

{LAMARRE y cols., 1971)

BIZZI (1966) ha observada una desaparicifén transiotira de la
actividad espontinea en 12% de unidades geniculadas durante las
ondas PGO. Estas unidades correspondian a c8lula on-off y off-

on.

Durante el suefio paradb6jico se producen también,aunque de una
manera muchos menos llamativa,otras manifestaciones fdsicas a ni -
vel neuronal en diversasregiones visuo-oculomotoras no especificas
como los nlicleos vestibulares (BI2ZI y cols., 1964}, nGcleo ventral-
posterolateral (BENOIT, 1971), nfcleo rojo (GASSEL y cols., 1965},
amigdala (BARRY y cols., 1971) nGcleo reticular del t&lamo (MUK
HAMETOV y céls., 1970), corteza no estriada (LAURENT y cols.,
1974) . Otros trabajos han observado modificaciones en la excitabi
lidad ( inhibici6fn presinfptica y facilitacifn postsindptica) rela-

cionadas con las ondas PGO y movimientos ripidos de los ojos, tan

to en estructuras cerebrales (BIZ2I, 1966) como en la médula espi
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nal (POMPEIANO, 1970).

Los experimentos de LAURENT y cols. (1977) sugieren que los ge
neradores de ondas PGO, localizados en el puente, pueden actuar
sobre todas las neuronas del sistema nervioso central, sin embar-
go, se ignora cudl seria el signif;cédo de un sistema ascendente
tan amplio, dado gque el bloqueo de la produccién de ondasPGO por
cricoagulacién no iﬁterrumpe los episodios de suefio paraddjico.
GADEA-CIRIA (1972) encuentra que las ondas PGO estdn relacionadas
temporalmente conlla aparicién de actividad fdsica en el midsculo
recto lateral del ojo, gue se acompaiia de descargas en el ndcleo.
correspondiente del VI par craneal. La relacidn de ablaciones de
diferentes zonas corticales demuestra que las lobectomfas fronta
les "per se" no afectan al patr6n de presentacién PGO, pero si se
combinan con lobotomfas bifrontales se produce una profunda alte-

racién que dura hasta la muerte del animal (GADEA-CIRIA, 1976 a).

La lobectomfa bifrontal aislada produce también modificaciones
del patrén PGO, mientras que si solamente se realiza la operacidn
en un hemisferio practicamente no se observan modificaciones (GA-
DEA-CIRIA, 1976 b) por lo que se piensa que el control de los 16-

bulos frontales debe ser ejercido bilateralmente.
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II.C.2.2.4.- Respuestas evocadas durante el sueno paradéjico, por

A.-

estimulacifn de receptores:

Sistema somesté&sico: Durante el SP las respuestas evocadas pri

marias aumentande amplitud si se comparan con las respuestas

obtenidas durante el SOL. Sin embargo, las respuestas evocadas

secundarias disminuyen (OKUMA y FUJIMORY, 1963; ALBE-~FESSARD

y cols., 1964).

Sistema auditivo: La amplitua de las respuestas corticales e-
vocadas primarias y secundarilas muestra una disminucién seme-
jante a la observada durante la intensa vigilia (JOUVET, 1962;
WINTERS, 1964). La disminuci6én de amplitud tambi&n se observa
a nivel del tegmento mesencefdlico y ha sido atribufda a un
fenbmeno de oclusién (HUTTENLOCHER, 1960). A nivel del nficleo
coclear las respuestas pueden desaparecer, especialmente du-
rante las fases de movimientos rdpidos de los ojos (JOUVET,
1962) - Este hecho no se observa después de la seccién de los
mGsculos del ofdo medio y por tanto se puede atribuir a un fe-
némeno periférico y no a la intervencifn de posible control
central de.la actividad eferente (BAUST y cols., 1964; DEWSON

y cols., 1965 a).

Sistema visual: Se observa una disminucién de las respuestas
corticales evocadas por estimulacién luminosa durante esta fa
se del suefio. Durante la produccidn de ondas PGO se observa u

na ausencia total de las respuestas evocadas visuales (MOURET
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y cols., . 1963; BIZZI, 1966)}.

I1.C.2.2.5.- Respuestas evocadas por estimulacién de las vias afe-

rentes especificas: El hecho mis constante es el au-

mento en las respuestas cortica-

les producidas por estimulacién
de una via aferente o de un nGcleo taldmico especifico, si se com-
paran con las respuestas corticales por estimulacifn reticular
(DUMONT y DELL, 1958; BREMER y STOUPEL, 1959). Segfin algunos auto
res (CORDEAU, 1962; OKUMA y FUJIMORO, 1963; PALESTINI y cols.,
1964; CORDEAU y cols., 1965; FILION y cols., 1971) el aumento de
las respuestas evocadas es similar al observado durante la vigi-
lia intensa. Para otros, esta faciiitacién.es adn m&s intensa (P£
SANO y cols., 1962; ROSSI y cols., 1965). Todos los resultados
describen un aumento de la primera fase de las respuestas, si se
compara con el SOL, sin embargo, las modificaciones de la fase
tardfa no son igualmente descritas por todos los autores (EVARTS

y MAGOUN, 1957; CORDEAU y cols., 1965)

Algunos experimentos sugieren que la facilitacién de las res-
puestas puede realizarse a nivel talimico (FAVALE y cols., 1963;
1964), mientras que otros apoyan la fac¢ilitacién a nivel cortical
(OKUMA y FUJIMORY, 1963; BALDISSERA y cols., 1965; CORDEAU y

cols., 1965; ROSSI y cols., 1965).

Los resultados m4s interesantes estdn relacionados con la inte
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raccidén entre actividad PGO esponténea y respuestas orto- y anti-
drémicas en el tracto 6ptico a la estimulacién del geniculado la-
teral, apoyan la existencia de inhibicién presindptica en las ter-
minales del tracto Sptico durante la produccién de las ondas mono
fisicas que coinciden con los movimientos rdpidos de los ojos
(IWAMA y SASAKURA, 1965; BIZZI, 1966). Por otro lado, el aumento
en el componente postsindptico de las respuestas evocadas en el
geniculado lateral durante la produccién de ondas PGO espontédneas
hace pensar en la existencia de facilitacifn en el lado postsinfp
tico (IWAMA y SASAKURA, 1965). Estos hechos pueden explicar la
disminuci6n de las respuestas evocadas luminosas en corteza gue
se observa durante el SP, al mismo tiempo que se produce una faci
litacién de las respuestas corticales induci@as desde el genicula

do.

I1.C.2.2.6.- Respuestas evocadas por estimulacifn de sistemas no

especificos: La respuesta reclutante inducible por
estimulacién a baja frecuencia del sis-
tema t&lamo cortical difuso se encuentra
muy disminuida durante el SP (OKUMA y FUJIMORI, 1963; YAMAGUCHI y
cols., 1963; ROSSI y cols., 1965). Esta reduccibn es igual (ROSSI

y cols., 1965) o mayor que la observada durante la vigilia {YAMA-

GUCHI y cols., 1964; TOKIZANE, 1965).

ALLISON (1965) y LEHTINEN y VALLEALA (1969) han descrito que

generalmente durante el SP la respuesta reclutante y los movimien
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tos ripidos de los o0jos no se producen simultineamente. M3s tarde
se ha comprobado (LATHINEN y VALLEALA, 1978) que ndo se registran
simultineamente ondas PGO en el geniculado y respuesta reclutante
en la corteza motora; el efecto es mis pronunciado cuando se regis
tran series de ondas PGO de una frecuencia de 4-7 Hz. De aquf se
puede deducir gue las ondas PGO y 155 respuestas reclutante son

sucesos reciprocos y mutuamente excluyentes.
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II.C.2.3. Estructuras y mecanismos responsables de la aparicién

Ts - 'de suefio paraddjico

I1.C.2.3.1.- Estructuras desencadenantes: La extirpacifn del cere

: ' rebelo (JOUVET, 1962)
del 16bulo anterior (HOB
SON, 1965) no impide la aparicifn de SP, que se presenta normalmen

te con el mismo comportamiento que en el animal intacto.

Las lesiones de la corteza cerebelosa neural y de la sustancia
blanca subyacente aumental el porcentaje tanto de SOL como de SP,
mientras que las del brachium conjunctivum disminuyen los porcen-
tajes de SOL y SP aumentando el porcentaje de vigilia y somnalen-

cia (ANDRES de, 1976; ANDRES de y REINOSO-SUAREZ, 1979).

En el animal neodecorticado, el SP se caractériza por la apari
cifn de una actividad Theta en el hipocampo ventral, de ondas mo-
nofdsicas en el puente y signos periféricos similares a los que
aparecen en el animal intacto. La disminucifn del tono muscular
es total y los movimientos oculares se presentan, aungque con un
patrén distinto al del animal normal (JEANNEROD y cols., 1965 a).
Tambi&n presenta otras manifestaciones musculares fasicas (movi-
mientos clénicos). La periodicidad y duracién del SP son naorma-
les. Por tanto, el neocortex no juega ningldn papel en el‘desenca—
denamiento del SP, en el comienzo de la actividad Theta ni en las

manifestaciones periféricas mds importantes (JOUVET, 1962).
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La eliminacién de todas las estructuras neurales rostrales al
puente incluyendo hipotflamo e hip6fisis, no altera la aparicién
peribdica del SP ni su duracibn. Su porcentaje circadiano es del
10%, ligeramente inferior al del animal intacto. El SP se caracte
riza por la r&pida desaparicidn del tono muscular, con desapari-
cibn de la actividad electromiogré&fica de los mGsculos del cuello,
por movimientos oculares lateralés {dependientes del VI par), ace
leracién de la frecuencia cardiqca y respiratoria y aparicién de
ondas monofisicas en el puente con idé&ntico patrén y distribucién
regional que el animal intacto. Todo esto indica que las estructu
ras desencadenantes del SP deben estar localizadas m&s caudalmente

(JOUVET, 1965).

Los experimentos realizados con lesiones de las estructuras ba
sales telencefflicas sugieren gue estas estructuras no estin rela
cionadas con la génesis del SP, sino con la conservacién del pa-
trén polifdsico del ciclo suefio-vigilia (LUCAS y STERMAN, 1975),
aungue el primer efecto que se observa es un insomnio total (Mc
GINTY y STERMAN, 1968), LUCAS y STERMAN (1975) atribuyen este e-
fecto a la imposibilidad de presentar ciclos suefio-vigilia. Para
VILLABLANCA (1972), sin embargo, este hecho se debe a que estas
estructuras telencefélicas modulan los mecanismos del tallo cere
bral caudal que regulan el sueno, principalmente el SP. Poste-
riormente los experimentos realizados con ablaciones de la cor-
teza frontal y del nGcleo caudado, confirman esta hipStesis (VI-

LLABLANCA y cols., 1976).
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La hipocampectomfa reduce apreciablemente la duracién total del
suefio, la del SOL y la del SP. Aumenta el nimero de episodios de
suefio durante las 24 horas, a expensas de aumentar los episodios '
de SOL, aunque disminuyen los de SP. La duracifn media de los epi-

sodios de SP esti reducida (KIM y cols., 1975).

En dos animales, despu&s de una seccifin prebulbar que va desde
los dos tercios posteriores del nucleus reticularis pontis cauda-
lis hasta el extremo rostral del cuerpo trapezoide (JOUVET, 1962},
fue imposible observar la desaparicibén peribdica del tono muscular
y de la actividad electromiogréfica de los mlsculos del cuello du-
rante todo el tiempo que sobrevivieron (7 dias). Parece gue la for
macidén reticular bulbar inhibitoria (MAGOUN y RHINES, 1946) preci-
sa un mecanismo prebulbar, ya que por si sola no puede desencade-
nar la inhibicifn recurrente del tono. Las manifestaciones ocula;
res y eléctricas son semejantes a las de la preparaci6n medio pon-
tipna pretrigeminal (jOUVET, 1962). Incluso la actividad hipocampi-
ca en el perro es igual que durante el SP después de una seccibn -
mediopontina (SHIMAZONO y cols., 1962).

Los experimentos de CANDIA y cols.,b(1962), ROSSI (1963), ROSSI
y cols. (1963) apoyan la hipStesis que sitfia las estructuras desen
cadenantes de la actividad rdpida del SP a nivel de la porcién cau
dal del nucleus reticularis pontis oralis (RPO) y la 'porcién ros-
tral del nucleus reticularis pontis caudalis {(RPC), ya que una he-
miseccifn lateral localizada frontalmente a estas estructuras supri

me o retrasa la desincronizacién cortical homolateral durante el
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SP, mientras que una hemiseccién a un nivel mis caudal no ocasio-

na ninguna asimetria.

Las lesiones que afectan al 4rea ventrolateral del nficleo RPO
producen una disminucifn significativa del SP (GUTIERREZ RIVAS y

cols., 1978).

El conjunto de estos experimentos indica que las estructuras "su
ficientes" para la aparicidn perifdica de la mayoria de los signos
de comportamiento y EEG de SP, estdn localizadas a nivel del puen-

te.

La destruccibn del nficleo de BECHTEREW y de la porcifSn medial de
los nficleos RPO y RPC no tiene ningln efecto significativo sobre
el suefio, pero la coagulacidn de la zona mediolateral de la por-

N 4
cibén caudal del nficleo RPO y la porcién rostral del nGcleo RPC su

prime el SP en gatos cr6nicos (JOUVET, 1961; 1962; 1965).

La fnfusién en el ventriculo lateral de la rata de liquido cefa
lorraquideo natural o artificial en cantidad superior a 45 micro-
litros, provoca‘'una prolongada depresién de la actividad motora y
de la presentaci6n de SP en el periodo post-infusifén (BORBELY yTO

BLER, 1979).

Algunos experimentos han permitido comprobar que en la rata,
cuando es sSametidaa ciclos luz-oscuridad cortes, se produce un

aumento en la cantidad de SP, m&s patente durante los periodos de
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oscuridad (BORBELY y cols., 1975; BORBELY, 1978). Este efecto se
ha demostrado tambi&n en el hamster, pero curiosamente el aumen=
to de SP es m&s apreciable durante los periodos de luz (TOBLER y
BORBELY, 1977). No se conoce cudl es_el mecanismo responsable de

este aumento.

Algunos experimentos indican la existencia de diferentes estruc-
turas pontinas responsables unas de los componentes tSnicos y o-

tras de los f&sicos del SP.

VLa destruccidn bilateral de un ‘Srea limitada sitvada en la por-
ci6n dorsal del tegmento pontino mediolateral suprime la aparicifn
de atonfa muscular durante el SP (JOUVET y DELORME, 1965; SASTRE
y cols., 1978; SAKAI y cols., 1979), aunque persiste la actividad

f4sica PGO.

Este drea incluye el locus coeruleus y una zona situada medial
y ventralmente respecto a &1, La destruccibdn de una zona més cau-
dal (grupo anterior de los nficleos vestibulares) o m&s lateralmen:
te (nucleus,parabrachialis—brachium conjunctivum) no tiene efecto
sobre la atonia muscular. En animales con lesiones de la porcidn
dorsal del tegmento pontino mediolateral, se pueden presentar al-
teraciones del comportamiento (JOUVET y DELORME, 1965). Después
del periodo de SOL, se produce un repentino aumento de las ondas
del geniculado lateral, mientras que el gato se pone de pie y pre
senta comportamiento de rabia. Durante estos episodios, gue se

presentan periodicamente hay un aumento de la actividad muscular
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del cuello, pero las pupilas permanecen contraidas, las membranas
nictitantes relajadas y el animal no reacciona a estimulos visua-
les. Esta disociaci6n entre el aspecto ocular de suefo profundo y
el comportamiento de rabia se ha comparado a un "estado alucinato

rio",

El mecanismo por el que esta zona del puente controla la inhibi
cidén ténica del tono muscular no esti claro. Se sabe, sin embargo,
que esta regifn es muy rica en neuronas noradrenérgicas (grupo A6
de DAHLSTROM y FUXE, 1964), concentradas principalmente en el lo-
cus coeruleus y en la zona ventral a &l. Esta regifn es también
muy rica en mono-amino-oxidasa (HASHIMOTO y cols., 1962). Estos
hallazgos histbquimicos sugieren que las neuronas monoaminérgicas

pueden jugar un papel en el control de la atonia postural.

Los nlcleos vestibulares medial y descendente son responsables
de los movimientos rédpidos de los ojos agrupados, contracciones
cl6nicas de los msculcs periféricos y algunas irregularidades f§ ,
sicas del sistema vegetativo (midriasis repentina o bruscas varia
ciones de la presifn arterial). Por lo menos, esto es lo que su-
gieren las preparaciones con lesiones de estos nficleos, ya que en
ellos s6lo se observan algunso movimientos oculares aislados sin
contracciones musculares clbnicas y, sin embargo, se observa una
atonfa muscular total (MORRISON y POMPEIANG, 1965; POMPEIANO y MO

RRISON, 1965).

IBRLIOTECA
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menos conocidas. Se ha demostrado que la reserpina puede inducir
en el gato una activid;d PGO similar a la del suefio paraddjico
DELORME ¥y cols., 1965; JOUVET y cols., 1965 a). Esta actividad
puede ser registrada 'incluso en experimentos agudos bajo la ac-
cién del Flaxedil. En esta situac}én ni una seccién retropontina
del tallo cerebral ni la destruccifn total de los nficleos vestibu
lares puede suérimir la actividad PGO inducida por la reserpina,
mientras que la seccifn total medio-pontina o la coagulacibn bila
teral del tegmento pontino lateral (rostral a los nficleos vestibu
lares y ventral al locus coeruleus) suprime totalmente la activi-
dad PGO (JOUVET y cols,, 1965 a). Esto indica que el tegmento pon
tino lateral_es necesario para poner en marcha las vias ascenden;

tes extrarretinianas al cuerpo geniculado lateral.

VALLEALA y cols. (1979) apoyan la hipStesis de que el campo teg
mental gigantocelular del puente (FTG) puede ser una de las regio
nes del tallo cerebral que controle la actividad PGO, aunque en-
cuentran que el mayor pico de actividad de estas neuronas se pro-
duce unos 40 mseg. después del comienzo de las ondas PGO aisladas
Sin embargo, para HOBSON y cols., {(1974) este pico de actividad

precede a las onda: PGO.

SATOHY cols. (1973) registran 100 neuronas en la porcién infe-
rior del tallo cerebral del gato durante el ciclo suefio~vigilia.
Calculan el indice de responsividad midiendo la magnitud de 1la

respuesta de una neurona de un centro determinado tras la estimu-
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lacibn eléctrica de otro centro. Este indice es, en la mayorfa de
los casos, significativamente menor durante el SP si se compara
con el obtenido durante el SOL y la vigilia. Esta reduccibfn en la
efectividad de  la transmisitn de informacifn entxz los diferentes centros
puede ser la base de los fenfmenos que suceden durante el SP. Los
autores sugieren que las diferenteé fases del ciclo suefio-vigilia
pueden deberse a la interaccién de muchos centros suefio-vigilia
que se comunicarian no sb6lo a través de vias que se activarfan de
un modo especifico en determinada fase del ciclo, sino tambi&n por
un gran nGmero de vias cuya actividad se modularia de un modo dis

tinto con cada fase.

La localizacién romboencefdlica de todas estas estructuras es la

causa de que se utilice el nombre de "fase romboencefdlica" para

este estado de suefio (JOUVET y cols., 1959 b).

I1.C.2.3.2.- Organizacidn estructural ascendente y descendente en

relacién con el puente

A) Estructuras ascendentes: Las estructuras ascendentes responsa-

.bles de la "activacifn cortical” durante el SP no han sido dun de
limitados. Hay que descartar la participacifén del "circuito 1limbi
co mesencefdlico”, ya que su coagulacibén no impide la activacién

cortical durante el SP (CARLI y cols., 1963; HOBSON, 1965). Estas
estructuras parecén ser difusas e inespecificas ya que ni la des~-

truccién de la porcifn rostral de la formacién reticular del puen
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te ni la coagqulacién del tegmento mesencefflico suprimen esta acti
vacién (CANDIA y MINOBE, 1963; HOBSON, 1965). La destruccidn del

tum suprime el ritmo Theta hipocdmpico tanto durante el SP como du
rante la vigilia (JOUVET, 1962; PASSOUANT y CADILHAC, 1962; PARME

GGIANI y ZANOCCO, 1963; LENA y PARMEGGIANI, 1964 a).

La destruccifn de los nficleos tallmicos especificos no impide la

activacién cortical, pero disminuye el porcentaje diario de SP.

Después de realizar la extirpacién del t4lamo, en el postopera-
torio, reaparece antes la desincronizacién cortical durante el SP,
que la de la vigilia; esto sugiere (VILLABLANCA y SALINAS CEBALLOS,
1972) que la desincronizacifén es "mds fuerte" durante el SP que
durante la vigilia, o que la vfa extratal8mica para conducir las
influencias desincronizantes que tienen lugar durante el SP, es
mis eficiente que la de la vigilia. La desincronizacifn cortical
en estos animales durante el SP es proporcional a la frecuencia y
densidad de descarga de los fenfmenos eléctricos fdsicos del puen
te. Esto sugiere a los autores gue puede haber una interdeperdencia

entre las manifestaciones t6nicas y fdsicas del SP.

La seccifn total del tallo cerebral a nivel del 1imite mesodien
cefdlico, destruyendo el diencé&falo posterior suprime la activa-
cién cortical durante el SP, mientras que se continua observando
los signos eléctricos en el puente y los signos periféricos pro-
pios de esta fase del sueno (JOUVET y MICHEL, 19%59; JOUVET, 1962;

HOBSON, 1965)‘ Esto parece indicar que la activacidn cortical du-
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rante el SP no puede ser atribuida a una accién humoral que ejer-

za su accién directamente sobre la corteza (JOUVET, 1962).

SVORAD y KARMANOVA (1966) sugieren que el mecanismo sincroniza-
dor reticular tiene una doble influencia, una sobre el SRAA cuya
actividad suprime y otra sobre ei gistema 1fmbico mesencefdlico,
al qde facilita, Basa estas conclusiones en que para que se produz
ca un episodio de SP es preciso que se alcance un valor mdximo de
sincronizacidn en condiciones normales. En ratas inyectadas con
clorhidrato de bulbocapnina observa una desaparicidn del SP, hasta
que la ‘amplitud de la actividad sincronizada alcanza ese valor md
ximo. Estos resultados les permiten confirmar la hipbtesis de que
el nivel de actividad de los mecanismos sincronizadores jueg aun

papel importante en el mecanismo inductor del SP.

El estudio de la activacién cortical debe considerar dos aspec-
tos: 1) ¢la activacién cortical representa un aumento o una dismi
nucibn de la "excitabilidad" cortical?, y 2) ¢sus mecanismos son

distintos de los de la vigilia cortical?.

1) La mayoria de los resultados sugieren gque la "excitabilidad" !

cortical estd aumentada durante el SP -si se compara con €l- SOL,

ya que:

a.- Hay un aumento de las descargas unitarias de las neuronas de
la corteza visual y piramidal (DEMETRESCU y DEMETRESCU, 1962;

EVARTS , 1962 b; 1964).
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b.- La actividad basal del tracto piramidal aumenta (ARDUINI y

cols., 1963).

€.~ Se observa un alto nivel de respuestas de las unidades corti-
cales a la estimulacidn luminosa (EVARTS, 1963) y ondas mono-

f4sicas visuales en corteza (MOURET y cols., 1963).

d.- Aumento de las respuestas corticales evocadas desde el genicu
‘lado y disminucién del "ciclo de recuperaci6tn” (BENOIT, 1964

b; CORDEAU y cols., 1965; ROSSI y cols., 1965).

e.~ Aumento de la excitahiiidad cortical por estimulacién dirgcta
de la corteza, comprobada por la aparicidn ﬁe respuestas peri
féricas (HODES y SUZUKI, 1965). Por otro lado, la respuesta-=
de los misculos flexores a la estimulacién del tracto pirami-

dal disminuye durante el SP (MARCHIAFAVA y POMPEIANO, 1964).

f.- Aumento de las descargas provocadas por aplicacidén local de
estricnina en la corteza hasta un nivel semejante al-de la vi

gilia (OKUMA y cols., 1964).

2) Algunos resultados apoyan la existencia de mecanismos "activa-

dores"” ascendentes distintos para el SP y la vigilia.

a.- Algunas lesionee localizadas a nivel del diencéfalo (4rea sub
talimica, hipotilamo lateral, talamectomia) producen diferen-

cias entre la activacién cortical de la vigilia y del SP, lo
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que implica la existencia de vias ascendentes o mecanismos dis
tintos para ambos (HUBEL y NAUTA, 1960; JOUVET, 1962; NAQUET

y cols., 1965).

La actividad unitaria cortical durante la vigilia y el SP es
distinta, por lo menos en sus éatrones. Se ha sugerido que la
fuente de las descargas desorganizadas del tracto piramidal
puede ser la diferencia de excitabilidad de las interneuronas

inhibitorias (EVARTS, 1964).

El patrén de,las respuestas evocadas corticales dufante la vi
gilia es distinto al del SP. *

La presencia de actividad espontfnea a nivel de la corteza vi
sual, que no existe durante la vigilia, (MOURET y cols., 1963)
hace pensar en la existencia de algfin mecanismo distinto al
de la vigilia o que hay actividad nueva superpuesta a la ac-

tividad de la vigilia.

La topograffa y la frecuencia del ritmo Theta hipocimpico son
diferentes de las observadas durante la vigilia (JOUVET, 1962;

TOKIZANE, 1965).

La actividad del bulbo olfatorio es distinta a la de la vigi-~
lia (KAWAKAMI y SAWYER, 1962; FAURE y VINCENT, 1964; KHAZAN y

SAWYER, 1964).
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g.- Las células corticotalimicas y corticopontinas de las &reas
corticales 5 y 7 tienen una frecuencia de descarga mayor du
rante la vigilia y en ésta mayor que en el SOL. Las interneu

ronas de estas &reas estdn silenciosas hasta los episodios de

‘movimientos oculares, en gue empiezan a descargas con la ma-

yor frecuencia de todo el ci;lé (STERIADE y cols., 1978).

Sin embargo, STERIADE y cols., (1979) encuentran que algunos

procesos fundamentales de excitacifn e inhibicién de. las neuronas
de las 8reas asociativas parietales son similares durante los es-
tados de vigilia y SP naturales y durante la activacifn cortical
inducida por estimulacidn reticular. Asf{ la probabilidad de inva-
sifn antidrfmica en las células de ax6n largo estd aumentada en
las condiciones citadas y.disminuidas durante el SOL. La fase
inhibitoria- provocada por estimulacibn talimica se presenta con
menor latencia también en dichas condiciones y con mayor latencia
en el SOL. Estos resultados hacen pensar en la posible igualdad
de algu;os mecanismos celulares durante los estados que se car%ﬁ—

terizan por activacidn electroencefalogrifica.

B) Influencias supraespinales sobre las motoneuronas: La porcifn

dorsal del tegmento pontino mediolateral parece ser necesaria pa-
ra que se produzca la atonfa peribfdica del SP, pero existen otras
estructuras supraespinales en el tallo cerebral inferior gue es-

tin bajo su control y que pueden actuar sobre las motoneuronas es

pinales (POMPETANO, 1965).

La hip6tesis.de una inhibici6n de la actividad ténica descenden
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‘te ejercida por la FR facilitadora o por el nficleo de Deiters pa-
rece poco probable, ya que la seccifn parcial espinal que interrum
pe estas influencias facilitadoras (GIAQUINTO y cols., 1964 b) no
evita la inhibicifn de los reflejos espinales. Tampoco se observa
disminucitn de la actividad unitaria del nGcleo de Deiters ni del

nGcleo vestibular superior durante el SP (BIZZI y cols., 1964).

La hip6tesis de uﬁa intervenci6én activa de la formacién bulbar
inhibitoria parece mis exacta (JOUVET, 1962). Esta hip6tesis es
corroborada por los resultados de (GIAQUINTO y cols., 1963; 1964 b)
que, al interrumpir las vias reticuloespinales descendentes inhi-
bitorias a nivel de la zona ventrolateral de la médula, suprimen
la inhibicifn de los reflejos monosindpticos caractéristica del
SP. las contracciones distales de los miembros, gque generalmente
se presentan en el momento de m&xima inhibicifn de los reflejos
espinales (GASSEL y cols., 1964 ¢) durante la presentacién de mo-
vimientos oculares agrupados, se acompaiian de un aumento de acti-

vidad a nivel del tracto piramidal (MARCHIAFAVA y POMPEIANO, 1964).

Se ha registrado la actividad unitaria en la porcifn ventrome-
dial de 1la formacidn reticular bulbar (n. reticular magnocelular)ﬂ
correspondiente al centro buibar inhibidor encontrando gue hay un
grupo de cdlulas que descargan tfnica y selectivamente durante el
SP (SAKAI y cols., 1979). Esto confirma la hip6tesis, segfin la
cual las células del peri-locus coeruleus alfa ejercerian una in-
fluencia excitadora sobre neuronas del nlcleo magnocelular, gue a

su vez ejercerian una actividad inhibidora generalizada sobre las
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motoneuronas espinales (SAKAI, 1980).

Existen tambi&n neuronas que-descargan del mismo modo en la por
cién dorso-medial de la formacidn reticular bulbar, correspondien
te a la parte media‘del nidcleo rgticular parvocelular, que habfan
sido descritas previamente por NETICK y cols. (1977).

La existencia de una proyeccifn directa de este ndcleo al nGcleo
motor del trigémino, sugieren que estas neuronas estdn implicadas
funcionalmente en la génesis de la atonia de los m@sculos ocluso-

res dela mandfbula durante el SP.

Sin embargo, los experimentos de SIEGEL y cols. (1%979) que ha-
cen registros unitarios en la porcifn medial de la formacibn reti
cular medular no confirman estos hallazgos, ya que encuentran que
la mayoria de las cé&lulas registradas no se relacionan con el tono
motor de una manera especifica, sino que descargan de una manera
ténica tanto durante el SP como durante la vigilia activa. Atribu
ven esta diferencia de resultados a que los animales registrados
por NETICK y cols. (1977) estaban inmovilizados, pero las conclu-
siones de SAKAI y cols. (1979) que corroboran las de NETICK y
cols. (1977) son obtenidas en animales crbnicos y libres. Por tan
to, hay que admitir la otra posibilidad que citan SIEGEL y cols.
(1979) y es que al ser estas neuronas poco numerosas, pueden no

haberlas registrado.

De todo esto se puede deducir que la inhibicién del tono muscu-
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lar, de los reflejos monosindpticos homo y heter6nimos, de los re
flejos espinales polisinipticos y de las respuestas motoras pira-
midales se puede atribuir a una influencia supraespinal inhibito-
ria que tiene su origen, probablemente, a nivel de la formacién
reticular bulbar inhibitoria, y que ejerce su efecto pre o postsi
né&pticamente sobre los arcos refieﬁos espinales. Sin embargo, pa-
ra LISSAK y cols. (1963) la depresi6n de la funcién del puente
puede ser causada por la falta de informacibn a través de las afe
rencias’ musculares ya que para los autores la disminucién del to-

no muscular precede la aparicién de los signos eléctricos del SP.

Para estudiar la excitabilidad de las motoneuronas espinales
durante el suefio se han utilizado dos técnicas (GASSEL y cols.,
1965 a; 1965 b; GASSEL y POMPEIANO, 1965): estudio de la descarga.
recurrente de las motoneurconas alfa, registrada electromiogrdfica
mente en los miembros desaferentados y estudio de la respuesta de
un nervio muscular a la estimulacién directa del pool motoneuronal

después de la desaferentacidn de los miembros.

Tanto la descarga recurrente de las motoneuronas alfa como la
respuesta del nervio muscular a la estimulacién directa de las mo
toneurconas estén deprimidas durante el SP. Esta reduccifn ténica
de la respuesta de las motoneuronas a la estimulaci6n antidrbmica
y directa se debe a una hiperpolarizacibén de las motoneuronas al-
fa producida por impulsos inhibitorios descendentes. Esta inhibi-
cibn postsiniptica es también responsable de la depresién ténica

de los reflejos monosindpticos homénimos durante el SP. Sin embar
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go, la inhibicién f§sica de los reflejos monosinfipticos que se ob
serva durante los movimientos oculares agrupados, no se manifies-
ta como una mayor depresifn en la respuesta motoneural a la esti-

mulacidn.

Se ha demostrado que la depreéién fdsica de los reflejos espi-
nales se debe a una inhibicién presiniptica de la via aferente Ia.
Al estudiar la excitabilidad de las fibras Ia se observa un aumen-
to fdsico de los estimulos Ia antidrbmicos que coincide con-la fa
se de movimientos oculares agrupados. Este cambio en la amplitud
no se observa en las fases de SP sin movimientos oculares. (MORRI-

SON y POMPEIANO, 1965 b).

Parece probable que el aumento en la excitabilidad observada
durante el SP se deba a unas influencias supraespinales gque ejer-~
zan su accién despolarizante sobre las terminales de las aferentes

primarias Ia. Estas influencias son fasicas y relacionadas en el

tiempo con las fases de movimientos oculares (POMPEIANO, 1965).

En resumen , se puede decir que existen unas estructuras a ni-
vel de la formacién reticular pontina que son necesarias para de-
sencadenar los fenbmenos ténicos y fisicos del SP.

La formacifn reticular pontina mediolateral estd relacionada
con el control de la formacibén reticular bulbar inhibitoria, que
actfia ténicamente sobre las motoneuronas a través de los cordones

ventrolaterales de la mé&dula espinal. Los nficleos vestibulares me
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dial y descendente son responsables de los movimientos oculares a
grupados y de la mayorfa de los fenfmenos f4sicos vegetativos y
musculares. La estimulacién f4sica se transmite por los cordones

dorsolaterales de la mé&dula.

La actividad cortical répida,"ei ritmo Theta hipoclmpico y las
ondas PGO son dependientes también de la porcidn mediolateral del
tegmento pontino. Las vias ascendentes responsables de la activa-
cibn cortical parecen ser difusas a nivel del mesencéfalo, mien- -
tras que la actividad Theta hipoc8mpica estd controlada por una

via ascendente a través del septum.
La via pontina extrarretiniana que va al cuerpo geniculado y -

corteza occipital parece ser independiente de las otras estructu-

ras y estar situada en la zona dorsal del tallo cerebral.

11.C.2.4. Suefio paradfjico inducido

11.C.2.4.1.- Induccién central: Es posible desencadenar la apari-

cién de SP en el animal intacto

inmediatamente o pocos segundos
‘Bespués de estimular con alta frecuencia (200-300 Hz) la formacibn
reticular pontina.(JOUVET, 1962), la formacifn reticular mesence-
félica (CANDIA y cols., 1962; FAURE y cols., 1962 a) o bien de es
timular con baja frecuencia el hipotdlamo (KAWAKAMI y SAWYER,

1964; FAURE, 1965) o el hipocampo (FAURE y cols., 1962 a;
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PASSOUANT y CADILHAC, 1962).

El SP inducido e; similar en todo al SP espontineo, incluso en
la disminucién de la presifn sanguinea (CANDIA y cols., 1962). S6
lo aparece si la estimulacién se realiza durante el SOL y unos mi
nutos después del final de una eéiéodio de SP, lo que hace pensar

en la existencia de una fase refractaria (JOUVET, 1962).

También se puede inducir SP en el animal mesencefdlico o ponti
no (JOUVET, 1962) por estimulacién de la formacién reticular pon-

tina.

En la preparacifn “"cerebro aislado" la estimulacién eléctrica
de alta frecuencia de las regioﬁes helenceféiicas basales determi
na una desincronizacién "ténica" del ECoG con abolicifn inmediata
de los husos, y que dura mis tiempo del que dura la estimulacién.
La exploracifin de la regifn prefptica demuestra que el miximo efec
to se obtiene estimulando las regiones subyacentes al quiasma. La
estimulacifn de alta frecuencia del hipot&lamo posterior produce
efectos semejantes, siendo la zonas mis eficaz la ventromedial.

Al mismo tiempo gue la desincronizacibn reocortical, aparece, tras
la estimulacifin en los dos lugares citados un ritmo Theta en el
hipocampo dorsal. Este efecto desaparece tras coagulacién de los
nGcleos del septo. Estos resultados se obtienen tanto en prepara-
ciones agudas como crénicas. En la preparacifén aguda, la estimula

cibén de alta frecuencia de la amfgdala ventral no modifica la sin

cronizacidén; la estimulacién de la amigdala dorsal produce una ac
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tivacifn "f&sica" que dura lo mismo que la estimulacién. La esti-
mulacidén olfativa y la de los nfcleos intralamiqsres taldmicos con
alta frecuencia no provocan desincronizacifn. De todos estos resu}l
tado deducen los autores (BELARDETTI y cols., 1977) que en las pre
paraciones cuyo neuroeje esté& seccionado a nivel rostral, la re-
gién prebptica y el hipotdlamo pos£erior tienen un efecto t&nico
desincronizante sobre la corteza, sin gue tenga que intervenir o-
bligatoriamente el sistema reticular activador del tronco cerebral,
Sin embargo, el control del ECoG por la amigdala dorsal parece

efectuarse a través del tronco cerebral.

Algunos autores consideran que esta "induccién central” no es
real, ya que al ser el SP un fenbmeno recurrente espontaneamente
no se puede dilucidar si su aparicidn se debe a la estimulacidn

(ROLDAN y WEISS, 1963; ROLDAN y cols., 1963).

La estimulacién quimica intracerebral con acetilcolina a nivel
de la FR pontina (CORDEAU y cols., 1963; GEORGE y cols., 1964) y
del circuito 1limbico mesencefdlico (HERNANDEZ PEON, 1963) también
puede desencadenar SP. La atropina a una dosis de 0,2 mg/Kg. su-
prime el SP en animales normales y mesencefdlicos, lo que apoya
la existencia de un mecanismo neurohumoral de tipo coliné&rgico

(JOUVET, 1963).

La clorpromazina (5-10 mg/Kg) nc afecta los fendmenos periféri
cos de SP, pero suprime la actividad cortical ripida y la activi-

dad ritmica limbica, reemplaz&ndolas por la actividad del SOL
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(JOUVET, 1963). '

En gatos en preparacifén semicrfnica, con la médula espinal sec
cionada a nivel de la segunda vértebra toricica y con los plexos
braquiales seccionados bilateralmente, la administracidn previa a
la operacién de p—clofofenilalaniné, produce un cuadro caracteri-
zado por activacién xvortical y descarga continua PGO. Si en esta
situacién se enfria (+ 10 °C) el nficleo dorsal del rafe, se produ
Ce SP. Si a esta misma preparacifn no se le administra la p-cloro
fenilalanina, el enfriamiento de dicho nicleo produce SOL (CESPU~

GLIO y cols., 1979).

I1.C.2.4.2.- Induccifbn refleja: La estimulacién de aferencias ex-

tracerebrales no puede inducir SP

directamente durante la vigilia
‘en el gato normal. Sin embargo, la estimulacién de las aferencias
cutfneas tipo II1 durante el SOL, en el gato intacto, puede ocasig
nar una inhibicidn, fdsica del tono muscular del cuello, asf como
una disminucidén en los reflejos monosinépticos contralaterales y
de los reflejos polisinipticos de flexi6n (GIAQUINTO y POMPEIANO,
1963, 1964) y, en algunos casos, esta estimulacidn puede desenca-
denar la aparicibn de SP (POMPEIANO y SWETT, 1962 a; POMPEIANO,
1965).

'En el gato pontino crénico, con una seccifn situada detrds del

tegmento mesencefdlico, estimulos nociceptivos o propioceptivos



127

pueden desencadenar el SP de una manera refleja. En el gato mesen
cefdlico anterior las mismas estimulaciones inducen la aparicién
de hipertonia (JOUVET, 1965). Parece que estos estimulos periféri
cos actfan sobre las zonas desencadenantes del SP, situadas en la
porcién dorsomediolateral de la formacién reticular del puente.
Hay que sefialar que los estimulos periféricos son eficientes s6lo
si se aplican 10-15 minutos después del final de un episodio de

SP.

La posibilidad de desencadenar SP por via refleja hace conside
rar el problema del desencadenamiento fisiolégico de SP por aferen
cias extracerebrales o por factores musculares (LISSAK y cols.,
1962) . Se ha comprobado gue la seccidn de las rafces posteriores
de Cy a C,, la seccibén medular total en D;. la seccibn de ambos
vagos, la seccidn de los nervios simp&ticos cervicales no impiden
la aparicibén de SP en el animal intacto (JOUVET, 1962; JOUVET,
1965) . Por tanto, se puede descartar la hipbtesis deque las afe-
rencias nerviosas de origen extracerebral constituyen las estruc-

turas desencadenantes "finicas" del SP.

I1.C.2.4.3.~ Influencias humorales: La existencia del SP en el co

nejo ha sido muy discutida por

sus peculiares condiciones,
siendo negada por algunos autores (BONAMINI y cols., 1963). Se ad
mite (FAURE , 1962 b, 1965; KAWAKAMI y SAWYER, 1962) ahora que el

SP equivale en el conejo hembra a lo gque se habfa llamado "hipervi
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gilia" (SAWYER y KAWAKAMI, 1961) o "postreaccién" del EEG (SAWYER

y cols., 13859).

El SP aparece también espontineamente en el conejo macho, pero
requiere una mayor habituacién del animal a las condiciones ambien

tales (FAURE, 1965), para que se haga aparente.

En el conejo hembra, el SP muestra una estrecha relacibn con
los cambios hormonales. La copulacién generalmente es seguida, a
los 10-15 minutos, de un periodo de SP, mientras que el SP es se
guido de un complejo comportamiento olfatorio-bucal-anal-genital-
sexual (SAWYER y KAWAKAMI, 1961; FAURE, 1962 b, 1965; FAURE y
BENSCH, 19623 FAURE y cols., 1962 b; KAWAKAMI y SAWYER, 1962). La
inyeccidn de gonadotropina placentaria o hipofisaria, de LH, ADH,
OT y epinefrina favorece la aparicién de SP (SAWYER y cols., 1959;
SAWYER y KAWAKAMI, 1961; FAURE, 1965). La inyeccién de LH a nivel
delnlcleo RPC puede inducir la aparicién de SP (FAURE, 1965). La
inyeccifn de testosterona en hembras castradas o de progestigenos
sinté&ticos impide, durante 1-2 dfas, la presentacidén de SP espon
tineo e inducido por estimulacién central (SAWYER y KAWAKAMI,
1961) . )

El SP puede ser inducido en el conejo por estimulacién a baja
frecuencia de diversas estructuras relacionadas con el hipotdlamo
(hipotdlamo, bulbo olfatorio, septo, hipocampo, amigdala) (FAURE
y BENSCH, 1962; KAWAKAMI y SAWYER, 1964; FAURE, 1965). Estos es-

timulos actian liberando neurohormonas taldmicas u hormonas hipo-
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fisarias (SAWYER y cols., 1959), por lo que se plantea el proble-
ma de saber si existe una modulacién suprapontina del desencadena

miento del SP.

El andlisis de los patrones dg descarga unitarios (FINDLAY y
HAYWARD, 1969) de 32 cé&lulas hipotaldmicas durante la vigilia,
SOL y SP demuestra que los niveles mis altos de descarga de 25 de
estas 32 células se registran durante el SP, encontrédndose a ve-
ces modificaciones en el ritmo, de acuerdo con la presencia o ausen
cia de fenbmenos fdsicos. Dos de las células registradas permane-
cfan précticamente silenciosas durante el SP, LINCOLN (1969) encuen
tra en el hipotdlamo cédlulas que se comportan de distinta wmanera
d;rante el SOL y el SP: el 27% de las cé&lulas registradas descar-
gaban mis rdpidamente durante el SP. Sin emﬁargo, la actividad to
tal de la poblacifn celular era por término medio mds alta duran-

te el SP.

En el gato, no parece necesaria la integridad del eje hipotdla
mo-hipofisario para que aparezca SP. La extirpacién completa del
hipotdlamo e hip6fisis (en la preparacibfn pontina) no impide que
se siga produciendo SP, al menos los 5 primeros dias después de
la operacibn (JOUVET, 1965). Su porcentaje va disminuyendo hasta
la muerte del an%mal, el 6°-7° dfa . Sin embargo, la inyeccidn de
ACTH o ADH hace reaparecer la periodicidad normal del SP. Por tan
to, parece que las hormonas hipofisarias no son necesarias para
la aparicién de SP, actuando sé8lo de una forma indirecta que per-

mite la supervivencia del animal al normalizar su equilibrio iénico
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Se ha estudiado el efecto de la ACTH 4~10, arginina-vasopresi-
na (DG-AVP) y del antisuero AVP sobre el SP y sobre el ritmo The-
ta, en ratas. Utilizando ratas homozigSticas para la diabetes in-
sipidas (HO-DI) y homozigfticas normales (HO-NO) se encuentra que
la ausencia de AVP en las ratas HO-DI no interfiere con la produc
cidén de SP, sin embargo, el ritmo Theta hipocimpico tiene una fre
cuencia media inferior a la de las ratas HO-NO. Esta desviacifn
en la frecuencia del ritmo Theta puede ser normalizada temporal-
ment por inyeccifn intraventricular de DG-AVP o de ACTH 4-10. La
inactivacifn de la AVP en ratas HO-NO por administracién intraven
tricular de antisuero AVP, inducfa en €stas la aparicién de un
ritmo Theta de frecuencia similar a la de las ratas HO-DI. Ningq—
no de-é&stos péptidos afecta'apreciablemente la cantidad de SP

(URBAN y DE WIED, 1978).

La influencia de la osmolaridad sanguinea eg la periodicidad
del SP es muy importante en el animal pontino (JOUVET, 1965). La
hiperosmolaridad por inyeccién de solucifn salina hiperténica o
deprivacién de agua eleva el porcentaje de SP en un 100-200%. La
hipoosmolaridad inducida por sobrecarga acuosa (10% del peso del
animal) suprime el SP durante 6-12 horas. La interaccién entre la
osmolaridad sangufnea y el cerebro (STERN y COXON, 1964) y el con
tenido de Na y K de la neuroglia ha hecho considerar el posible
papel de las células gliales en el desencadenamiento del SP (JOU-

VET, 1965).
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11.C.2.5.-.Deprivacidn selectiva de suefio parad6jico

El primer intento de suprimir selectivamente el SP fué hecho
en el hombre por DEMENT (1960), despertando a los sujetos inme-
diatamente después del comienzo del SP, observé que se producfa
un aumento en la frecuencia de Qﬁa}icién de los episodios de SP°
y en las noches siguientes a la deprivacifén aumentaba el porcen-
taje total de SP. En animales se han obtenido los mismos resulta

dos.

En el gato pontino, la supresibén de SP por un shock eléctrico
hace gue reaparezca cada vez con intervalos mds cortos, de mane-
ra que despu€&s de unas horas es casi imposible despertar al ani~-
mal, que vuelve a entrar en. SP inmediatamente después del shock
(JOUVET, 1965). Hay, por tanto, un estado de "necesidad de SP"
que parece ser expresifn de un mecanismo activo situado en 1la
porcibn mis inferior del tallo cerebral. Los resultados obtenidos
en el gato intacto son iguales a los anteriores (OKUMA y cols.,

1964) .

En el gato intacto, la deprivacién selectiva de SP se logra
colocando al animal en situaciones en las gue no puede perder to
talmente el tono muscular, (colocado en una pequeha tabla flotan-
do en un bafio con agua) (JOUVET y cols., 1964; VIMONT y cols.,
1966). En estas condiciones el SOL persiste normalmente sin que
se produzca SP. Se han observado algunas variaciones eléctricas

y de comportamiento después de la deprivacién de SP.Hay un aumento
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permanente de la frecuencia cardfaca {(JOUVET y cols., 1964; VI~
MONT y cols., 1966), facilitacifn del ciclo de recuperacién de

las respuestas evocadas auditivas a nivel cortical (DEWSON y cols.
1965 b) y disminucidn del umbral para desencadenar crisis por e+
lectroshock (COHEN y DEMENT, 19?5{. También se han descrito alte
raciones del comportamiento sexual (hipersexuvalidad) en gatos y
ratas macho (DEWSON y cols., 1965 b; VIMONT y cols., 1966). Estos
resultados sugieren que la excitabilidad del sistema nervioso au
menta cuando se suprime el SP. Durante el perfodo de recuperacibn,
después de una deprivacién de unos dfas, se observa un aumento en
el porcentaje de SP (hasta el 60% del tiempo total de suefio), a
expensas fundamentalmente de un aumento en el nimero de episodios
y no en la durécién media de &stos. Al principio del‘periodo de
recuperacién, el SP se puede presentar inmediatamente después !

de la vigilia, sin episodio previo de SOL.

En rata se han hecho experimentos de deprivacién total de sue
o durante 12 y 24 horas (BORBELY y NEUHAUS, 1979) encontrando
que despué&s de la deprivacién de 12 horas elporcentaje de SP su
fria poéas modificaciones aumentando la cantidad de SOL y la aﬁ—
plitud de las ondas electroencefalogridficas registradas durante .
la fase de SP sin movimientos oculares. Despuds de la deprivacifn
de 24 horas el SP sin movimientos oculares disminuye y aumenta a
preciablemente el SP con movimientos oculares, a expensas tanto
de la frecuencia, como de la duracidén de los episodios. También
aumenta la duracién total del suefio. La cantidad de SOL después

de la deprivacién durante 24 horas aumenta mucho mds gue después
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de la de 12 horas, mientras que la amplitud de las ondas del EEG
durante el SP sin movimientos oculares aumenta en igual propor-

cifn en ambos casos.

Estos resultados en la rata fueron confirmados por FRIEDMAN y
cols. (1979) después de la deprivacibn de suefio de 24 horas, quie
nes encontrardn ademds un aumento en la frecuencia del ritmo The-

ta hipocd&mpico durante el perfodo de recuperacién.

Se ha descrito en ratas machos el aumento de la agresividad
después de la deprivacién de SP (HICKS y éols., 1979), asf como

una disminucién del miedo y de la emocionalidad (HICKS y MOORE,

1979) -

La supresi6n del SP se ha conseguido también en el conejo so
metiéndolo a ruidos intensos y continuos. El silencio se acompa-
fa después de un aumento en la pvoporcién de SP (KHAZAN y SAWYER,

1963} .

Si en lugar de realizar una deprivacién selectiva de SP se
realiza una deprivacién total de suefic en el gato, la fase de re
cuperacién es distinta. Se produce primero un aumento en la can-
tidad de SOL, que se sigue de un aumento de SP (VIMONT y cols.,
1966) . En el hombre se han obtenido resultados similares (WI-

LLIAMS y cols., 1964).
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Estos experimentos demuestran la existencia de algfin mecanis-
mo responsable de la "necesidad” de SP. La larga duracién del pe
riodo de recuperacién después dela deprivacién hace pensar en la
acumulacidn de algln producto neurochumoral o intermediario meta-
bSlico y lleva a recordar la anEigua teorfa de PIERON (1913), sé
bre las hipnotoxinas. El aumento de este agente neurohumoral po-
dria ser la causa del aumento de excitabilidad del sistema ner-
vioso. La recuperacién despué€s de la deprivacién de SP precisa
un aumento de SP durante bastante tiempo, lo que sugiere gue la
eliminacién'deliaqente neurochumoral especifico durante el SP se
efectia a través de algtin mecanismo autorrggulador, cuya frecuen
cia de actuacién aumenta, peio no su duracién (JOUVET, 1967).

Se ha comunicado un aumento en la formaciﬁﬁ de amoniaco libre
después de la deprivacifn de SP, que es mixima en el tronco cere
bral, luego en el cerebelc, hipotdlamo y corteza cerebral, dismji
nuyendo el nivel de glutamina en el tronco cerebral y cerebelo
significativamente y no significativamente en hipot&lamo y corte
za (DOSTALOVA y cols., 1978). También se han encontrado modifica-
ciones en el nivel de aminodcidos libres en corteza e hipotélamo
en rata después de la deprivacidn de suefio durante 72 horas (SK-

LENOUSKY y cols., 1375).
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IXI.C.3.- NEUROFARMACOLOGIA DEL SUERO

El pentobarbital a dosis de 25-30 mg/Kg. no evita la apari-
ci6n peribdica de SP en el animal neodecorticado {(LHERMITTE y
cols., 1963), que se detecta por la aparicidén de actividad pon-
tina agrupada en perfodos de 6 ﬁiﬁutos, que se diferencian clara
mente de la actividad bSsica, siempre r8pida y de baja amplitud,
del tronco cerebral. En el animal intacto, la presencia de husos
barbitGricos corticales yvsubcorticales ha retrasado el conoci-
miento del SP, aunque existe (JOUVET y DELORME, 1965), como :se
comprueba por la aparicifn de la actividad PGO agrupada en perio
dos regulares de 6 minutos, aunque al principio no se oﬁserva ac
tivacidtn cortical ni movimienéos oculares, que reaparecen gradual

» mente al ir terminando el efecto de la anestesia. Es interesante
comprobar gue despué&s de la deprivacidén de SP, se observa también
un aumento en la actividad PGO, cuando la recuperacién de sueio
se realiza bajo anestesfa por Nembutal (JOUVET y DELORME, 1965).

KROOTH y cols. (1977), han realizado una revisién en la gque
recopilan los trabajos que les sugieren que el uracilo o una mo
lécula estructuralmente semejante estd implicada en el nivel de
activacisn cortical y en algunas manifestaciones del suefio espon-
tdneo, basando esta idea en que, de las dos vias catabSlicas co-
nocidas para el uracilo, una conduce a beta-alanina, mientras
que la otra termina en dcido maldnico y urea, pasando por el &ci

do barbittGrico.
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Los numerosos compuestos'quimicbs usados para estudiar los me
canismos de suefio se pueden estudiar en varios grupos especial-—

mente interesantes:

a) Acidos grasos de cadena corta: La induccifn artificial de SP

por gamma-butirolactona (GBL; o gamma-hidroxibutirato de so-
dio (GNA) fué realizada por JOUVET y cols. (1961 a, 1965). En
el animal intacto esta droga (50-60 mg/Kg.) produce la apari-
cién de un suefio electroencefalogridficamente similar al SOL,
que se sigue casi inmediatamente de SP. A dosis superiores
{100 mg/Kg) provoca un estado de narcosis con una actividad

el8ctrica distinta al SOL y no aparece SP.

En el animal decorticado o pontino la inyeccién de GBL induce
la aparicifn de SP afin a dosis de 100 mg/Kg. Este SP se pre-
senta en episodios de 6 minutos de duracién media, pero apare
ce con mis frecuencia, por lo que su porcentaje llega a alcan

" zar valores del 200-300%.
La inyecci6n de GBL es incapaz de inducir SP en animales con
lesiones del puente, gue no presentan SP espont&neo (JOﬁVET y
cols., 1961 a).

El mecanismo Iintimo de accién de la GBL o GNA es desconocido.

DZOLJIC (1978) encuentra en ratas con deficiencias en &cidos

grasos esenciales un aumento muv significativo del tiempo
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de SOL (pasa del 47,8 * 5,8 a 70,2"% 8,4), a expensas de una
disminucién del tiempo de vigilia. E1 SP no muestra ninguna
variaci6bn significativa. Este hecho es atribufdo a las modifi
caciones cerebrales de la distribucifn de &cidos grasos jle]
liinsaturados y del contenidq de fosfolipidos producido por

la dieta deficiente en &cidos grasos esenciales.

Serotonina: Desde que BRODIE y SHORE (1957) sugirieron gue la
serotonina (5-HT) controla parcialmente el descanso y la acti
vidad, se han utilizad diversas drogas, especialmente la re-

serpina y paraclorofenilalanina (PCPA) para disminuir la con-

centracién 5-HT.

La reserpina disminuye no s6lo la concentracién de 5-HT, sino
también la de norepinefrina (NE) y dopamina (DA). En el gato
y en la rata suprime el SOL y el SP {(JOUVET, 1972). El gato
presenta actividad PGO durante la vigilia (JOUVET , 1972;
BROOKS y GERSHEN, 1977). Si se administra después 5-HTP (5-hi
droxitript6fano) al gato reserpinizado, reaparece el SOL y ce

sa la actividad PGO.

La PCPA disminuye la concentraci6én de 5-HT por inhibicién de
la tript6fano-hidroxilasa, enzima limitante en la sintesis de
5~HT. Las dosis Gnicas y elevadas de PCPA producen una pérdi-
da total de sueho que dura hasta una semana (JOUVET, 1972) en

el gato y en el mono. Aparece actividad PGO durante la vigi-

lia y el SOL; la administracifn de 5-HTP bloquea esta activi-
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dad PGO.

8i la PCPA es administrada crénicamente aparecen poco a poco
el SOL y SP, hasta alcanzar valores pricticamente normales, aun-
que la concentracién cerebral de 5-HT es muy baja. La actividad
PGO no desaparece durante el suefio y la vigilia (DEMENT y cols.,

1972).

Otros autores no han observado todas estas modificaciones del
suefioc tras la administracifn de PCPA. URSIN (1972) encuentra s6-
lo una reduccién en el SOL en el gato. Los mismos resultados de
URSIMN (1977) han sido obtenidos por WEITZMAN y cols. {(1968) en el
mond. En. humanos, WYATT (1972) encuentra pocas modificaciones en
el SOL, y una marcada disminucibén del SP; el 5-HTP normaliza en
estos pacientes tratados con PCPA el SP, pero el triptéfano no.
Por el contraio, RECHTSCHAFFEN y cols., (1973) comunica que la

PCPA no afecta el sueho en la rata.

La Metisergida, que parece bloquear los receptores de seroto-
nina, disminuye el SP en el hombre (MENDELSON y cols., 1975) y

en el conejo (TABUSHI y HIMWICH, 1971).

Cuando se realizan lesiones de los nficleos del rafe dorsal y
medial, para disminuir la 5-HT en el gato adulto, disminuye ini
cialmente el tiempo total de suefio, especialmente el SOL (JOUVET,
1972); sin embargo, si se observa a los animales durante un pe-

riodo largo de tiempo, el suefio tiende a volver a los valores
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normales (MORGANE y STERN, 1974).

ADRIEN y cols. (1977) lesionan los ndcleos del rafe dorsal y
central en ratas reci&n nacidas, encontrando valores normales de
suefio aunque la concentracién de 5-HT disminufa a 5-10% del con-

trol.

La 5-HT cerebral y su metabolito el &cido 5-OH-indolacético
(5-HIAA) también puede disminuir por administracibn intraventricu
lar de 5,6-dihidroxitriptamina gque destruye las terminaciones ner
viosas serbtoninérgicas. El SP desaparece inicialmente y se mantie
.ne en el 50% del valor normal las dos semanas siguientes (FROMENT

y cols., 1974). :

La aplicacibén de 5-HT directamente al irea postrema, gue care
ce de barrera hematoencefdlica; aumenta la sincronizacibn del EEG
en gatos (BRONZINO y cols., 1972). La administracién de tript6fa-
no aumenta el SOL en el hombre y/o disminuye lalatencia de comien

zo del suefio (WYATT, 1972; HARTMANN, 1977).

La estimulacifbn eléctrica del rafe no produce aumento del sue
fio total (AGHAJANIAN y SHEARD, 1968), pero produce despertar y su

presidén de la actividad PGO durante el SP (JACOBS y cols., 1973).

Estos resultados sugieren un aumento del consumo de la 5-HT
durante el SOL. La 5-HT del hipocampo estd& aumentada durante el

S0L en gatos (KOVACEVICK y RADULOVACXI, 1976).
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Se han realizado registros unitarios en el nticleo dorsal del
rafe. Estas neuronas son mi&s activas durante la vigilia y menos
durante el SP, sin embargo, muchas unidades dejan:de disparar du

rante la produccifn de ondas PGO (Mc GINTY y HARPER, 1976).

c) Catecolaminas: Se han utilizado diversos compuestos farmacold-—
gicos para estudiar los efectos del aumento de DA y NE: L-dopa
(WYATT, 1972), D- y L-anfetamina (GILLIN y cols., 1975), cocafina
(POST y cols., 1974) ,metilfenidato (HAIG y cols., 1975} y clonidi
na (POST y cols., 1974; PUTKONEN y cols., 1977). Todos estas sus=
tancias tienden a disminuir el pbrcentaje de SP; aquellos gque au-
mentan la actividad dopaminérgica mds gue la norepinefrinérgica
(L-dopa, D-anfetamina, metilfenidato, cocafna) disminuyen tam-
bién el tiempo total de suefio. La clonidina no parece tener este

efecto.

La administracifn crénica de anfetamina o metilfenidato hace
aparecer una tolerancia, ya que se observan patrones de sueitio re-
lativamente normales (WATSON y cols., 1972; HAIG y cols., 1975).
Curiosamente durante la deprivacién, los adictos a las anfetami-
nas aumentan el tiempo total de sueno y de SP {(WATSON y cols.,

1972).

Los efectos de los antagonistas de las catecolaminas (CA)
también han sido estudiado. La administracifn de reserpina a

bajas dosis (COULTER y cols., 1971; HARTMANN y CRAVENS, 1973) vy
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de alfa-metilpara-tirosina (AMPT) (HARTMANN y cols., 1971; WYATT,
1972), que deplecionan la DA y NE parecen aumentar el SP. La admi
nistracién crdnica de reserpina también aumenta el SP. Los blo-
queantes de los receptores alfa-adrenérgicos como la timoxamina
(OSWALD:y cols., 1975), la fenoxibenzamina (HARTMANN y ZWILLING,
1976) y la yohimbina (PUTKONEN y cols., 1977) aumentan el SP. Los
bloqueantes de los receptores dopaminé&rgicos como la pimocida (SA
GALES y :ERILIL, 1975) y la clorpromacina (SAGALES y cols., 1969)

no han manifestado efectos patentes sobre el sueno.

GAILLARD y KAFI (1979) han estudiado el efecto de varias do-
sis de clorpromacina (CPZ) y clonidina (CLN) en el hombre, encon-
trando que la accién de la CPZ es bifasica, ya que las pequehas
dosis aumentan la produccidn de SP, mientras que las grandes dosis
la disminuyen. El efecto de CLN eg monofdsico, no produciendo nin
glin efecto a dosis bajas y disminuyendo el SP a dosis moderadas.
Una dosis pequeiia de CLN, inefectiva por si sola, abole totalmen-
te el efecto de una pequena dosis de CPZ. Esto puede explicarse
por un bloqueo preferencial de los receptores alfa presindpticos

por una dosis baja de CPZ.

La reserpina a grandes dosis disminuye tanto el SOL como el
SP (JOUVET, 1972); la administracién de L-dopa a estos animales
reinstaura el SP, mientras gue la de 5-HTP reinstaura el SOL.
BROOKS y GERSHON *1977) han comunicado que la L-dopa produce una

reaccién de despertar en el animal "reserpinizado.
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La inyeccidn de agonistas noradrenérgicos y opidceos en la
porcidn del nidcleo RPO, rostral al locus coeruleus induce una i-

nactivacidén del comportamiento (VAN DONGEN, 1980).

La determinacién de catecolaminas plasmdticas en ratas &es—
piertas y en sueho natural demuest;an que las ratas despiertas
tienen niveles plasmiticos m&s altos de.epinefrina y mucho mis
altos de norepinefrina que las ratas dormidas (POPPER y cols.,

1977) .

El irea catecolamindrgica mds estudiada por la técnica de le-
sibén es el locus coeruleus (LC) formade por neurconas ricas en NE,
Se pensaba que este locus era el origen de las terminales ca-
tecolaminérgicas del n@cleo del tracto solitario (LOIZOU y cols.,
1969; NYGREN y OLSON, 1977), pero esto se ha comprobado que no es

cierto (TAKAHASHI y cols., 1979).

Después de las lesiones del locus coeruleus se produce una
disminucidén del SP y una depleci6n de la NE cerebral (JOUVET,
1972) . Las lesiones del locus subcoeruleus abolen la atonia muscu
lar del SpP (HENLEY y MORRISON, 1974; JONES y cols., 1977). Sin em
bargo, JONES y cols. (1977) encuentran gue las lesiones de locus
coeruleus no producen variaciones en la cantidad de n(imero de on-
das PGO. Las lesiones induéidas por la 6-OH-dopamina en las neuro

nas catecolaminérgicas (LAGUZZI y cols., 1971, 1972), producen



una disminucién del SP proporcional a la dosis administrada, asf

como una reduccidn de la actividad PGO al 50%.

También se han realizado estudios por lesiones del sistema do
paminérgico. Lés lesiones del tegmgnto mesencefdlico ventral (in-
cluyendo la sustancia negra y el lemnisco medial) no modifican el
EEG de la vigilia pero producen hipertonia y pérdida del comporta
miento de despertar (JONES v cols., 1973}, lo que sugiere gue las
neuronas dopaminérgicas pueden estar implicadas en el mantenimien

to del comportamiento, pero no del EEG de vigilia.

Los registros unitarios de neuronas del locus coeruleus apo-
yan la existencia de dos tipos de neuronas: células "D-on" que
disparan mds r&pidamente en el SP, menos en el SOL y més 1en£ameg
te en la vigilia, y cé&lulas "D-off" cuyo comportamiento es el con
trario (HOBSON y cols., 1976). E1 60% de cé&lulas muestreadas por
estos autores pertenecen al tipo "D-off", mientras que CHU y BLOM
(1974) encuentran aproximadamente un 25% de este tipo. HOBSON y
cols. (1976) sugieren que las células "D-off" estdn en relacibn
reciproca con las células colinérgicas del campo tegmental gigan-
tocelular o FTG de BERMAN. Estas células colinérgicas aumentan su
frecuenciabde descarga inmediatamente antes del SP y, durante el
SP, aumentan afin m&s su frecuencia cuando hay ondas PGO; las cé&-
lulas "D-off" disminuyen su frecuencia cuando aumenta la de las

neuronas FTG. Estas observaciones sirven de base para un modelo

de contrdl que puede regular el ciclo SOL-SP. HOBSON y cols.,
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(1976) sugieren que las células del locus coeruleus envian /fibras
unas a otras y también tienen ramas recurrentes gue van a los nt-
cleos de los que procedgn. L,as fibras de las células "D-off", se-
gGn esta teoria, ejercen un efecto inhibidor sobre ellag mismas
y sobre las neuronas gigantes del FfG. Por el contrario las cé&lu-
las del FTG ejercen un efecto excitador sobre ellas mismas y so-
bre los del locus coeruleus. Seglin esta hipStesis las neuronas

. NE, 0 por lo menos las células "D-off" del locus coeruleus,

inhiben el SP.

d} Acetilcolina: La evidencia.sobre la participaci6nde la acetil-
colina (ACh) en el ciclo suefio-vigilia es casi siempre indirecta.
Las técnicas de lesifén y estimulacidén no han sido aplicadas para

estudiar el papel de la ACh, porque los "tractos colinérgicos” en
el cerebro no han sido afin determinados exactamente. A pesar de

€sto, hay muchos datos que sugieren que la ACh juega un papel muy
importante en ‘el comienzo del SP y el mantenimiento della vigilia

cortical.

Los trabaﬁos de HERNANDEZ PEON (1965), utilizando microcrista
ies de acetilcolina en el gato, han servido para localizar un sis
tema colinérgico organizado relacionado con el suefio ¥y que tiene.
dos porciones una descendente que se origina en la corteza tempo-
ral basal y medial, y otra ascendente que proviene de la m&dula
espinal, convergiendo ambas en una via final com(n pontobulbar.
Se ha conseguido inducir la transicién directamente de la vigilia

al SP y consegquir episodios de SP de larga duracidn, mediante in
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yecciones locales de agonistas de la ACh, (como cristales de ACh,
carbacol y oxotremorina) en la formacifn reticular del puente
(GEORGE y cols., 1964; BAXTER, 1969), incluyendo las neuronas del
FTG, (AMATRUDA y cols., 1975). Algunos componentes del SP, como
atonia, descarga PGO y desincropigacidn cortical han sido produ
cidos por inyeccién de carbacol en el tegmento pontino dorsal an=
terior de gatos (MITLER y DEMENT, 1974). La inyeccién de carbacol
en la regifn del locus subcoeruleus y el nficleo RPC causa una ato
nia semejante a la observada durante el iSP, mientras qgue su inyec
cién en el nicleo RPO produce reacciones de defensa (VAN DONGEN,

1980) .

Los agentes colinérgicos parecen aumentar la produccién de
SP y/o producir activacifn mientras gue las drogas anticolinérgi
cas suprimen el SP. La administracibn intravenosa de fisostigmina,
un agente anticolinesterisico, induce SP en el gato despierto si
previamente ha sido tratado c¢on reserpina o ha sido sometido a
una seccibén anivel colicular o pontino (KARCZMAR y cols., 1970).
Si se administra esta droga durante el SOL induce la aparicifn
de SP en el hombre (SITARAM y cols., 1976, 1977) y en el gato (DO

MINO y cols., 1968).

No se sabe con exactitud si estas acciones de la ACh se deben
a efectos nicotinicos, muscarinicos o de ambos tipos. Los traba-
jos de DOMINO y cols. (1968) encuentran dque las acciones poten

ciadoras del SP de la fisostigmina y la pilocarpina (agonista musca



146

.rinico) son antagonizadas por la atropina, pero no por la metila-

tropina ni por los bloqueantes nicotinicos (trimethidinium y meca
mylamina), apoyan un efecto central de tipo muscarinico. Por otra
parte, tanto la nicotina (DOMINO y cols., 1968) como la piperidi-~
na (DRUCKER-COLIN y SPANIS, 1976) inducen SP en gatos. El bloquean
te muscarinico central, escopolamina, y el bloqueante de la sinte
sis de ACh, hemicholinium-3, suprimen el SP (DOMINO y cols., 1968;
HAZRA, 1970). La atropina, cuya accidn central es unas 8 veces me '
nos potente que la escopolamina, actGa de un modo poco constante

(WEISS y cols., 1964; TOYADA y cols., 1966}.

POMPEIANO {1972) ha observado que la administracién intraveno
sa de fisostigm}na en gatos descerebradoé precolicularmente p;odg
ce rigidez de descerebracifn y depresi6n tdnica de los reflejos
espinales flexores y extensores. Sobre estas depresifn ténica, se
observa una supresifn f4sica ain mayor asociada con los movimien

tos oculares.

Se ha observado gue la fisostigmina facilita y la atropina su
prime la actividad PGO inducida por reserpinizacién (VIMONT-VIEARY
1965), por la deprivacién de SP (JAQOBS y cols., 1972; RUCH-MONA-
CHAN y cols., 1976) y por la seccibn colicular o pontina (MAGHERI
NI y cols., 1971). Amﬁas drogas afectan las ondas PGO gque se pre-

sentan en grupos y 139 aislad as.

Algunos autores han comunicado un aumento en la liberacidén de
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ACh durante el SP, si se compara con el SOL, en ia corteza (CELESIA
y JASPER, 1966) y el estriado (GADEA-CIRIA y cols., 1973) de gatos
y en @l1fquido de perfusidn ventricular en perros (HARANATH y VENKA
TAKRISHNA-BHATT, 1973) esta liberacidn llegaba a ser igual o ma-
yor que la encontrada durante la vigilia. Sin embargo, dado gue el
SP se acompana de un aumento delufiujo sanguineo y temperatura ce
rebral, es dificil aclarar cuil es la verdadera causa de este au-~

mento en la liberacidn de ACh.

Como mencionamos anteriormente HOBSON y cols. (1976), utili--
zando la técnica de registro unitario, registraron un aumento en
la frecuencia de descarga de las neuronas FTGrespecifico y selec-—
tivodel SP. Esto ha sido confirmado por HOSHINO y cols. {1976).
HOBSON y cols. (1976} sﬁgieren que estas neuronas son esenciales
para el :SP. SIEGEL y McGINTY (1977), sin embargo, encuentkan gue
el aumento de descarga de las neuronas del FTG no es selectivo
del SP, sino de tipos especificos de activacién motora en gatos !
libres. HOBSON y cols. (1976) proponen gue estas neuronas del FTG
son éolinérgicas y colinoceptivas. Esta teoria de que son colino-
ceptivas se basa en estudios histoquimicos de la actividad de la
acetilcolinesterasa (AChE) (PAPP y BOZSIK, 1966) y en que la ad '
ministracién iontoferética de cloruro de ACh produce su excita-

cibn (BRADLEY y DRAY, 1972). Sin embargo, hasta hoy, no hay nin-

guna evidencia gque apoye el hecho de que sean colinérgicas.

RICHTER y CROSSLAND (1949) demostraron que el contenido de

ACh del cerebro de rata aumentaha significativamente durante el
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suenio. El contenido de piperidina del cerebro de ratén (STEPITA-
KLAVCO y col., 1974) aumenta tambi&n durante el suefio. La perfu-
s5ibn de piperidina en la formacién reticular mesencefdlica en ga

tos induce SP (DRUCKER-COLIN, 1976} .

También ha sido estudiado el efecto de la deprivaci&n de SP
sobre la ACh, encontrando que produce una significativa disminu-
cibn en el contenido de ACh del telencéfalo (BOWERS y cols., 1966;
TSUCHIYA y cols., 1969). Los niveles de ACh en el cuerpo estriado
aumentan en'un 28% después de 10 dfas de deprivacidén de SP en ra-
tas (GHOSH, 1975).. SAGALES y DOMINO (1973), sin embargo, no encon
traron ninguna variacifn significativa en ratones tras la depri-
vacidén de SP. TSUCHIYA y cols. (1969) comunicaron también que la
deprivaci6n total de sueifio durante 24 horas, aumenta el contenido
telencefdlico de ACh en ratas. La escopolamina produce efectos an
ticolinérgicos centrales mayores (dé&ficit de memoria, alucinacio-
nes, etc...) en sujetos normales privados de sueno, que en los que

duermen normalmente (SAFER y ALLEN, 1971).

En resumen, los mecanismos colinérgicos centrales parecen ju-
gar un papel dominante en la iniciaci6tn de los componentes t&ni-~
cos y f&sicos del SP. Pueden tener también un papel bien directo,
bien modulador, sobre la induccibn de desincronizacién cortical

durante la vigilia.

e) Factores de suefio: En 1913, PIERON comunicd que el liquido ce

falorraquideo (LCR) de perros privados de suefic durante 10 dias o
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yeccibn intraventricular. Estos resultados fueron confirmados 25
afnos m&s tarde por SCHNEDORF e IVY (1938). Estos autores observa-
ron comportamiento de suefio en 9 de los 20 perros inyectados intra
cisternalmente con LCR (8 ml,) de.perros privados de suefio 7-10
dfas, pero también observaron sueﬁé en 4 de 24 perros inyectados
con LCR de pgerros controles. Ademds este sueno inducido no era
normal ya que se acompahaba de aumento de la temperatura corporal

y de la presidn del LCR.

M8s tarde, PAPPENHEIMER y cols. (1974, 1975, 1976) encontra-
ron gue la infusibn intraventricular en ratas de LCR (0,1 ml./30
min.) de cabras privadas de suenfo aumentaba la actividad electro-
encefalogrdfica de ondas lentas y disminufa la actividad motora
nocturna durante las primeras 6 horas, si se comparaba con un gru
po control inyectado con LCR de cabras no sometidas a deprivacibn
de suefio. Estudios posteriores indicaron que el factor inductor
de suefio (factor S) podia ser extraido, purificado parcialmente y
concentrado, a partir del LCR y de extractos en Scido-acetona del
tronco cerebral y corteza de cabras y ovejas, gue no habfian dormi
do; ademéds este factor era activo también en conejos. El factor S
parece ser un péptido con un peso molecular de 350-500, que es i-
nactivado por la pronasa. El LCR humano, concentradc 50 veces, re
duce la actividad nocturna de la rata en un 54%, lo que sugiere
que el factor S también est8 presente en el LCR humano, en bajas

concentraciones.
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Se han encontrado también dos péptidos excitadores en el LCR
cuya inyeccifn intraventricular produce hiperactividad en ratas

durante varios dias o semanas.

En apoyo de que el LCR contenga sustancias inductoras del sue
ho y la actividad, SACHS y cols. (1976) comparan los efectos del

LCR de rata extrafdo durante la noche {periodo activo) y durante

el dia (periodo inihtivo), administrindolos intraventricularmente.

El LCR diurno reduce la actividad motora en las ratas receptoras
durante un perfodo activo, mientras que el nocturno aumenta la ac
tividad motora durante su perfodo inactivo. En contraste, RINGLE
y HERNDON (1969) no consiguen podificar el comportamiento en ra-

tas con LCR extraido de conejos deprivados de suefo.

NAGASAKI y cols. (1974), al inyectar un extracto cerebral de
ratas mantenidas en vigilia, intraperitonealmente a otras ratas,
observan una disminucifn del comportamiento locomotor nocturno y
un aumento de la actividad delta a las 12 horas de la inyecci6n.
NAGASAKI y cols. (1976) también han comunicado una inhibicién de
las descargas espont&neas del ganglio abdominal del crayfish tras
la administracifn a bajas concentraciones de extractos cerebrales
de ratas privadas de suefio. Los extractos de ratas controles nece

sitaban dosis mil veces mayores para ser inhibitorios.

DRUCKER-COLIN y SPANIS (1976) inducen sueno en gatos despier-

tos administrandoles el producto de la perfusidn de la formacién

.
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reticular mesencefdlica, en el mesencéfalo o el &rea prebptica;
el liquido de perfusifn obtenido de animales despiertos, despier-

ta a los animales dormidos.

El andlisis del liquido de pgrfusién demuestra que la mayoria
de las proteinas que contiene con acidicas y que el liquido de
perfusién obtenido durante el SP contiene dos proteinas de peso
molecular 73000 y 45000 que no estin presentes en el que se obtie
ne durante la vigilia, en el LCR ni en el suero (SPANIS y cols.,

1976) .

MONNIER y cols. (1973, 1977) pueden inducir ondas delta en co
nejos receptores tras la administracifn sistémica o intraventricu
lar de un dializado de sangre venosa cerebral obtenido de conejos
gue respondian con un aumento de la actividad electroencefalogr&-
fica lenta a la estimulacién eléctrica del tdlamo ventromedial.
No encuentran ninguna modificacidén significativa de la presibén ar
terial o del LCR , ni de la frecuencia respiratoria en los anima
les receptores; solamente una ligera bradicardia acompafiada de

suefio con actividad delta.
MONNIER y cols. han identificado el factor delta como un nona
péptido, cuya secuencia es TRP-ALA-GLY~GLY-ARP-ALA-SER-GLY-GLU

{MONNIER y cols., 1977; SDCHOENENBERGER y cols., 1978).

La inyeccifn intravenosa de este nonapéptido obtenido sintéti
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camente aumenta la duracidén del suefio en ratas, principalmente el
SOL, 8urante 1-4,5 horas después de la inyeccidn (KAFI y cols.,
1979).

II.C.4.- Relacidn entre suefio paradfijico y actividad onfrica .

Si se compara la fase paradb6jica del suefic en el gato y en el
hombre normal (ASERINSKY y KLEITMAN, 1955; DEMENT, 1955; DEMENT y
KLEITMAN, 1957 a,1957 b; JOUVET, D., 1962; ROFFWARG y cols., 1962;
FRESSY, 1963; JOUVET y JOUVET, 1963) no queda ninguna duda sobre
la igualdad de los fenfSmenos (JOUVET, 1962; JOUVET y JOUVET, 1963;
SNYDER, 1963), ni de que exista una necesidad de la actividad onfi-
rica que se manifiesta durante los experimentos de deprivacibén se

lectiva (DEMENT, 1960, 1965).

La actividad onirica parece ser el resultade subjetivo de los
mecanismos 'cerebrales que se suceden durante el SP. Es un fenfme-
no perifdico estrechamente relacionado con la disminucifn del to-
no muscular y la alteracibén de las funciones vegetativas. La activi
dad onirica dependeria (JOUVET y JOUVET, 1963) de la activacién
peri6édica de un grupo neuronal situado en la formacién reticular
del puente y relacionado rostralmente con el sistema limbico por
vias ascendentes distintas a las del sistema reticular activador

ascendente.
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Los datos subjetivos proporcionados por sujetos a los que se
despierta mientras svenan, parecen revelar una estrecha relacifn
entre la direccién de los movimientos oculares y la escena sofia-

da {(ROFFWARG y cols., 1962; DEMENT, 1964).

Esto puede hacer pensar en que las variaciones en la ac?ivi—
dad del geniculado y de la corteza occipital, que se originan en
el puente, sean responsables de la visifn onirica en el hombre,
De todas formas, surgen numerosas preguntas a esta explicacién ya
que .tanto en el gato como en el hombre los movimientos oculares
del SP tienen patr6n y velocidad distinta de los movimientos de
observacifn visual, pareciéndose a los que se producen cuando se
intenta recordar algo (JEANNEROD- y MOURET, 1962); por otra parte,
los movimientos oculares del SP persisten en sujetos decorticados
incapaces de presentar movimientos oculares durante la vigilia
(JOUVET y cols., 1961 b; JOUVET y JOUVET, 1963). Los movimientos
oculares del SP se observan en nifios reci&n nacidos (ROFFWARG y
cols., 1964) y en adultos ciegos desde su nacimiento (BERGER y
cols., 1962; OSWALD, 1962), que no pueden tener imdgenes visuales

en sus suenos.

En el gato, la lesifn bilateral limitada a la parte interna del
nGcleo coeruleus alfa o de la via que lo continfia, suprime selec-
tivamente la atonia muscular caracteristica del SP. Esto se acom-
pana de un conjunto de comportamientos estereotipados gue se han

calificado de oniricos. Estos comportamientos corresponden a los
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presentados por el animal que vive en su medio natural (agresién
depredadora, ataque agresivo, cblera, miedo, exploracién, etc.).
El comportamiento complejo observado mis frecuentemente es el ata
que. Sin embargo, el comportamiento sexual no se ha observado.
Los estimulos visuales y t&ctiles no modifican estos comportamien

tos oniricos (SASTRE y JOUVET, 1979).
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ITII.- OBJETIVOS

Desde que comenzd el estudio de las senales eléctricas genera
das en el cerebro, fundamentalmente con los trabajos de BERGER,
realizados entre 1929 y 1938, se tuvo conocimiento de 1la existen
cia de distintos trazados nor%ales, que se diferencian por predo-
minar en cada uno de ellos, diétintas frecuencias y amplitudes.
También se descubrif la existencia de una relacifn entre cada uno

de estos trazados y el comportamiento que presentaba el animal es

tudiado.

HESS y cols. (1953) diferencias cuatro tipos de ritmos en la

actividad eléctrica registrada en el gato:

a) Ritmo r&pido de 20-40 Hz y una amplitud de 50 microvoltios.
b) Ritmo de frecuencia comprendida entre 8 y 16 Hz., con la misma
amplitud que el anterior.
c) Ritmo constituido por una actividad de fondo répida, sobre la
que se superponen grupos de ondas de alto voltaje (200-400 mi-~
crovoltios), con una frecuencia de 11-16 Hz.
d) Ritmo de ondas lentas, de una frecuencia comprendida entre 1-3

Hz., que aparecen entremezclados con los husos.

Todos estos resultados, asf como la mavorfa de los comunica-

dos hasta el momento han sido obtenidos mediante el andlisis vi-
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sual del registro electroencefalogré&fico.

Sin embargo, el anilisis visual de los registros presenta los
defectos inherentes a cualquier valoracién subjetiva y, exige la
obtencién de largos trazados para su correcto estudio (ISAKSSON,

1975) .

Ya, BERGER, en 1932, sometif algunos de sus trazados a un ani
lisis de frecuencia realizado mec&nicamente y cuyos resultados

fueron comunicados por DIETSCH (1932},

El andlisis espectral del EEG, utilizando filtros analégicos,
fué realizado por primera vez por GRASS y GIBBS (1938), pero el
sistema no ofrecia la flexibilidad necesaria para sey utilizado

rutinariamente.

Desde entonces hasta ahora, el andlisis espectral de la sefial
electroencefalogrédfica se ha hecho habitual, utilizindose corrien
temente tanto en la clinica como en el laboratorio, para detectar
todo tipo de variaciones en la amplitud y en la frecuencia de

los registros.

Recientemente BRONZINO y cols. (1973, 1976) han utilizado esta
técnica para cuantificar las variaciones frecuenciales presenta-
das por la actividad eléctrica cortical del gato a lo largo de

las diferenes fases del ciclo sueno-vigilia.
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También ha sido estudiado el EEG durante el ciclo suefio-vigi-=
lia en el hombre (ROSADINI y ROSSTI, 1969) y en la rata (YOUNG y

cols., 1978).

Nuestro objetivo, en este campo, ha sido cuantificar la acti-
vidad electroencefalogrdfica en el gato, a lo largo del ciclo sue
fo-vigilia .y la actividad elé&ctrica del N. CM del t&dlamo, en las
mismas circunstancias, para obtener datos que permitan determinar
las relaciones existentes entre los fegistros obtenidos en estas

condiciones experimentales.

Este nidcleo talédmico ha sido considerado por JASPER (1949) co
mo marcapasos de la actividad cortical. Otros autores no han admi
tido este teorfia unicista. ANDERSEN (1967) sugiere la existencia,
en el t&lamo, de un nimero de marcapasos igual al nGmero de colum
nas corticales. Estos resultados han sido confirmados por GANES

{1975).

Entre estas posturas extremas, se encuentra la de HORVATH y
BUSER (1975, 1976), que postulan la existencia de dos porciones
diferentes dentro del sistema inespecifico, una ventral y otra
caudal. Cada una controlaria la actividad cortical de zonas dis-

tintas.

En el estudio de los mecanismos implicados en la génesis de
la actividad en husos que se presenta durante el SOL, se menciona

repetidamente al tdlamo y concretamente al sistema inespecifico,
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como necesario para la produccién de dicho tipo de ondas.

Numercsos autores han comprobado que la estimulacién eléctri
ca de diversas zonas taldmicas, entre las qgue se encuentra el N.
CM del t&lamo, induce suefio en el animal despierto, por los que
se ha denominado su conjunto como ;érea hipnogénica” (HESS, 1944,
1949; HUNTER y JASPER, 1949; MbNNIER, 1950; AXERT y cols., 1952;
HESS y cols., 1953; AKIMOTO y cols., 1956; MONNIER y TISSOT,

1958; MONNIER y cols., 1963).

Estos autores han comunicado que de la observacién del com-
portamiento y el andlisis visual del EEG se deduce que, este sue-
Ao inducido es semejante en todo al sueno espontfneo, pero falta
en toda la biblicgraffa consultado-cualquier referencia al estu
dio cuantitativo del EEG, gue permita hacer esta afirmacién ob-

jetivamente.

Este ha sido otro de nmuestros ojetivos: demostrar cuantitati-
vamente que el reparto frecuencial gue se observa durante las dis-
tintas fases del ciclo cuefio-vigilia espontineo y el suefio induci

do,es idéntico.

Este objetivo ha sido ampliado, estudiando también, mediante
la té&cnica de an8lisis espectral, la actividad eléctrica del N.
CM del tdlamo durante el suefio inducido, para poder hacer un estu

dio comparativo entre estos resultado y los obtenidos previamente
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durante el suenio espont&neo en el citado nidcleo.

La presencia de frecuencias coincidentes entre los registros
realizados en ambos lugares en todas o algunas de las condiciones
experimentales, apoyarfia la existencia de relaciones funcionales
estrechas en ambas zonas. Estasnrélaciones han sido descritas,
aunque basindose en otro tipo de estudios, por SKINNER y LINDSLEY
(1967), FEENEY y cols. (1970} y varios autores mds, que han $ido

citados en el apartado II.C.1.4.2.2. de la Introduccién.

Para demostrar esta hipStesis, no basta, segGn nuestro crite-
rio, detectar la presencia de frecuencias comunes. Seria necesa-

rio demostrar, ademds, una relacifén temporal.

El encontrar esta relacidn temporal ha sido otros de nuestros
objetivos. Para ello hemos recurrido a la técnica de correlacidn
cruzadé, que fué empezada a aplicar a los estudios experimentales
por BRAZIER y CASBY (1952), siendo muy utilizada desde entonces
(BARLOW , 1961; BRAZIER, 1963; RUSINOV y GRINDEL, 1970; MOLI:.BR,

1970; BALL y cols., 1977).

La técnica de correlacidén cruzada permite estudiar cuantita-
tivamente las relaciones entre la actividad eléctrica registrada
en dos lugares distintos de la corteza, o bien, en regiones sub-
corticales. Las relaciones temporales aparecen directamente en
el cross-correlograma y, por tanto, esta técnica permite estudiar

caracteristicas tales como el tiempo de transmisidén (BARLOW, 1961).
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Si se llegase a demostrar que existe una relacién temporal de
finida y constante entre los registros del N. CM y de la corteza,
en algunas de las condiciones experimentales estudiadas, podrfa-
mos afirmar gue la actividad de una de estas zonas es el origen
de la actividad registrada en léqo;ra o que la actividad en ambos
lugares es originada a partir de un generador com@n, gue induci-
rfa, en los dos lugares, actividad de la misma frecuencia y con
un desfase entre ellas constante y caracteristico.

L4

Con esto podriamos lograr, como (Gltimo objetivo, la demostra-
cién de la participacién del N. CM del tdlamo, perteneciente al
sistema t&lamo-cortical inespecifico, en la génesis de la activi
dad electrocorticogréfica durante el suefio, ya que esta hip&tesis.
ha sido repetidamente planteada por muchos autores, sin gue nunca

se haya logrado una demostraci&n contundente.



MATERIAL Y METODOS



163

IV.A.- MATERIAL Y METODOS EXPERIMENTALES

IV.A.l.~- ANIMALES

Se han utilizado 10 gatos adultos de ambos sexos, de un peso

comprendido entre 1.800 y 2.500 gramos.

IV.A.2.- ANESTESIA

La anestesia empleada ha sido Nembutal {etil (l-metilbutil-bar
biturato sfdico) en una solucién de 30 mg/ml, obtenida a partir de
ampollas estériles de 60 mg/ml diluidas al 50% con una solucién
de Cloruro S8dico al 8,5 por mil.

La dosis utilizada ha sido de 30 mg/kg de peso corporal.

La via de administracifn ha sido la intraperitoneal.

IV.A.3.- ELECTRODOS

Se han utilizado electrodos bipolares con una separacifn entre

puntas de 1-1,5 mnu,

Los electrodos implantados en cinco de los animales estaban fa



164

bricados con hilo de plata de 0,3 mm de didmetro. En los otros cin
co se han utilizado electrodos fabricados con hilo de acero inoxi-

dable de 0,25 mm. de diémetro,barnizado.

IV.A.4.- CONSTRUCCION DE 1LOS ELECTRODOS

Se barnizan unos 30-40 cﬁs. de hilo de plata o acero inoxidable
con Araldit en toda su longitud. Pasadas .24 horas se examina el hi
lo al microscopio para seleccionar los trozos en los que el barniz
forma una capa uniforme.

.

Se toman dos trozos de 40 mm. de longitud de este hilo selec-
cionado y se trenzan uno alrededof del otro hasta formar un cor-
dén. Este cordén se introduce en un tubo de acero inoxidable de
4-5 mm. de longitud y de 1 mm. de calibre aproximadamente. Alrede-
dor de este tubo se ha enrollado y soldado previamente un trozo
de hilo de plata sin barnizar para conectarlc con la tierra. Es-
te tubo de acero se fija con Araldit al cordén gue pasa por su in
terior, de manera que gqueden 18 mm. entre unc de sus extremos y la
punta correépondiente del electrodo. El hilo de plata que act@a co
mo tierra se corta a una longitud iqual a la que tiene el otro ex
tremo del electrodo, de maneraque las tres puntas del hilo gqueden

al mismo nivel.

Los 2-3 mm. primeros de los extremos que corresponden al elec-

trodo se limpian de barniz con una cuchilla para permitir un buen
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contacto y se sueldan a unos microconectores.

Este electrodo se ha utilizado para implantarlo en tilamo.

El electrodo gque }jemos utilizado para corteza, se fabri-
ca de la misma manera, pero partiendo de una longitud de hilo de
23 mm. y fijando el extremo del tubo de tierra a unos 3-4 mm. de

la punta del electrodo.

Los microconectores de los dos electrodos se introducen en un.
z6calo de circuito integrado y se barnizan con Araldit los puntos
de soldadura entre los electrodos y los microconectores; posterior
mente se compyueba que la conexién entre los electrodos y los mi-
croconectores es buena y que el aislamiento entre los electrodos

entre sf{ y entre los electrodos y la tierra es completo.

IV.A.5.- TECNICA QUIRURGICA

Una vez anestesiado el animal, se fij6 en un estereotixico pa-

ra gato David Kopf, modelo 1404.

Con el animal ya fijo en el estereotixico, se realiz6 una inci-
si6n media sagital de la piel y tejido celular subcutdneo, de apro
ximadamente 6-8 cm. de longitud; a continuacién se desinsertd el

mGsculo temporal del lado derecho, dejando limpio el hueso parie-

tal.
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IV.A.6.~ IMPLANTACION DE LOS ELECTRODOS

Con una fresa que se incorpora a uno de los manipuladores del
estereotdxico se realizaron dos orificios en él parietal derecho,
localizados segln unas coordenadgs +7 en direccifin anteroposterior
y 43 en direccién lateral para uno de ellos y +9,1 en direcci6n
anteroposterior 'y +9en direccifn lateral para el otro. Estas co-
ordenadas han sido encontradas siquiendo el método de HdRSLEY~
CLARKE, cuyo 0 coincide con el 0 del sistema cartesiano del atlas
estereotdxico empleado (Topographischer Hirnatlas der Katze. F.

Reinoso-Sudrez) .

Después de realizados los dos orificios de unos 2 mm. de difme
tro se procede a la implantacibn del electrodo’de té&lamo, siguien
do unas coordenadas de +7 en direccién anteroposterior, +3 en di-

reccidn lateral y +11 en vertical.

Cuando se ha introducido el electrodo, se fija a la calota me-

diante cemento dental {Cemento al silico-fosfato De Trey).

Con el electrodo de corteza se realizd la misma operacién, u-
tilizando unas coordenadas de +9,1 en direccién anteroposterior
y +9 en lateral, que coinciden con la porcién media del Gyrus

Suprasilviano derecho.

Despuéds de fijar los dos electrodos, los hilos que sobresalen

de la tierra se doblan hacia atrds y el z6calo en el que estén
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los microconectores se fija mediante dos tornillos al hueso inter

parietal, a nivel de la sutura sagital-dorsal medial.

Se cosen con Catgut los mGsculos desinsertados a todo lo largo

de la incisibn realizada y después se cose la piel con seda.

Una vez terminada la operacién, se le inyectd 0,5 cm3 de Deca-
drin (2 wg. de fosfato s6dico de dexametasona) y un vial de Benze
tacil 6~3-3 (300.000 U. de Penicilina G potdsica, 300.000 U. de
Penicilina G ' procaina y 600.000 U de Penicilina G benzatina) y
se dejd que el animal se recuperase de la anestesia en un sitio tem

plado.

Cuando el animal se ha recuperado y se alimenta normalmente se
le permite vivir libre en una habitacién preparada, en unifn de
los otros gatos operados, consider&ndose completamente recuperado

de la intervencidn cuando han pasado unos 15 dias,

JIV.A.7.- PERIODO DE HABITUACION PREVIO

Transcurrido el perlfodo postoperatorio, se hace permanecer al
animal varias horas en una caja de madera, forrada de planchas de
corcho de 35 mm. de grosor, excepto la cara superior que estd for

mada por dos critales opacos separados entre si 2-3 mm.

Esto se repite una serie de dfas, hasta que el animal se acos-
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tumbra a ese entorno. Una vez consequido este propésito, se enchu
fan dos conectores al z6calo que tiene fijado a la calota, uno pa

ra el electrodo de la corteza y otro para el del tilamo.

IV.A.8.~ TECNICA DE VISUALIZACION Y REGISTRO

La actividad eléctrica registrada a través de estos conecto -
res se amplifica con un amplificador diferencial Tektronix, tipo
122, trabajindose normalmente con una ganancia de 1.000x, filtran
do el registro a una frecuencia de corte de 50 Hz. para las fre -

cuencias altas y 0,2 Hz. para las bajas.

Estas sefiales se visualizan de forma continua durante el expe-
rimento en un osciloscopio Tektronix, modelo R5103N, mediante dos
unidades Tektronix, un amplificador 5A15N y un amplificador dife-
rencial 5A20N. La base de tiempo utilizada era Tektronix, modelo

5B1ON.

Las sefiales obtenidas se han almacenado en una cinta magnética
Hewlett-Packard, modelo 3960, de 4 canales de grabacién, 2 de
ellos de frecuencia modulada, que cubren una banda de 0 a 1.250
Hz. y gue se han utilizadc para grabar los registros. Los otros
dos canales de registro directo cubren una banda de S0 a 1.000 Hz
y no se han empleado. La velocidad de arabacién ha sido de 3 3/4

pulgadas/seg.
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IV.A.9.- CONDICIONES EXPERIMENTALES

Se coloca el animal en la caja insonorizada y se conectan los

electrodos al sistema de registro.

En estas condiciones y con el animal en estado de vigilia se
graba un registro de la actividad eléctrica del N. Centromediano

del tdlamo y del Gyrus Suprasilvano, porcifn media, de la corteza.

Se espera que el animal se duerma espontfneamente y se graba
el registro de la actividad durante la fase de sueno de ondas len

tas .

M4is adelante, el animal empieza a mostrar el compor-
tamiento habitual descrito durante 1; fase de sueho paradéjico con
relajacién del tono muscular y sacudidas fdsicas ocasionales y se
observa que el registro de la actividad cortical varfa, aparecien-
do ondas mis rdpidas y de menor amplitud. Cuando esto es bien pa-
tente se obtiene la grabacifn de los registros durante esta fase

del sueho.

Esta parte de los experimentos se ha realizado siempre por la
tarde, ya que toda la bibliograffa consultada indica que el perfo-
do del dfa en el que el gato duerme mids tiempo es de las 14 a 20

horas.

| Después de obtener los registros el animal es reintegrado a su
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habitacién.

Al difa siguiente por la maiana, se vuelve a introducir el ani-
mal en la caja y se procede a estimular eléctricamente el nficleo
centromediano del t&lamo, hasta que el animal se duerme: entonces
se graba un registro de la actividad eléctrica en tdlamo y corteza
durante la fase de suefio de ondas lentas y posteriormente sé graba

otra vez durante la fase de suefio parad&jico.

Estos registros han sido obtenidos por la mahana, ya que el es
tudio del ciclo nictameral del gato demuestra que de las 8 a las
14 horas y de las 20 a las 2 ho;as el porcentaje de tiempo dedica-
do a la vigilia es mayor que durante el resto del dfa. Con esto se
ha pretendido evitar eh lo posible la aparicién de episodios de

sueno espontdneo que dificultasen los registros.

IV.A.10.~ TECNICAS DF ESTIMULACION

Se han utilizado estimulos eléctricos para inducir la apari -

cién de suerio.
Estos estimulos se han aplicado a través de los electrodos bi-
polares implantados en el nlGcleo centromediano del t&lamo y cuyas

caracteristicas han sido descritas en el apartado IV.A.3.

Los pulsos que se han aplicado han sido pulsos rectangulares



FIGURA 2.~ Cara inferior de la calota craneal de un gato donde se pue
.iden observar los electrodos implantados en el N. CM del t&
lamo y en el gyrus suprasilviano, porcibén media.de la cor-

teza.
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con una duracién de 12-13 mseg., una frecuencia de 4-8 seg. y un

voltaje de 1-2 V.

La duracifn de los periodos de estimulacidn era de 30-60 seq.

con un intervalo entre ellos de 1-2 min.
El estimulador utilizado ha sido un Tektronix PG 505, aislando

los pulsos con un aislador de estimulos, fabricado en el laborato-

rio.

IV.A.11.- CONTROL HISTOLOGICO

Los animales, una vez anestesiados con Nembutal, han sido per-
fundidos, introduciendo un cateter en la aorta descendente, por el
que se ha hecho pasar de 750 a 1.000 cm3 de una solucién de Cloru-
ro S6dice al 8,5 por mil. El liquido de perfusién sale por una in-
cisibn practicada en la orejuela derecha. Cuando este liquido de
perfusifn sale limpio de sangre, se iﬁterrumpe el flujo de solu -

3

cién salina y se perfunde con 500-600 cm” de una solucién de for-

mol al 20% para fijar los tejidos.

Al terminar la perfusifn se extrae el cerebro completo y se

guarda en una solucibén de formol al 20%.

Se cortan unos bloques de cerebro que contengan el trayecto de

los electrodos y se incluyen en parafina.
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Estos blogues se cortan en un microtomo y se tifien las prepara

ciones con el método de Nissl-~violeta de genciana.

Las preparaciones asi obtenidas se estudiaron con microscopia
6ptica para seguir el trayecto de los electrodos y determinar el

lugar de registro.
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IV.B.- METODOS DE ANALISIS

IV.B.1.- ANALISIS ESPECTRAL

La actividad obtenid; en la corteza y ndcleo CM del t&lamo,
en todas las con&iciones experimentales, fué analizada con un or-
denador PDP-11/40, "off-line", a partir de los registros conserva
dos en los canales 1 y 2 de la cinta magnética. La velocidad de re
produccifn de la cinta fué de 3 3/4 pulgadas/seg. A esta velocidad
el amplificador de FM cubre una banda de 0 a 1.250 Hz., con una
desviacién de * 1,0 dB. La impedancia de entrada fu& de 50 kohm,

+

con una no linearidad de - 1% de desviacifn total y una distorsién

menor del 1,5%.

Los registros fueron muestreados con una velocidad de 80 pun-
tos por segundo, Las muestras tenian una duracidén total de 51,2
seqg. y se digitalizabhan mediante un convertidor analfgicodigital

LPS. Con este muestreoc se detectan frecuencias de hasta 40 Hz.

De esta sefal se calcul$ la transformada directa de FOURIER
utilizando el algoritmo de la transformada r&pida (FFT), que se

define con la siguiente ecuacibn para senales digitalizadas:
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ap = coeficiente real
bp = coeficiente imaginario
A = constante que se determina a partir de los valores experimen-

tales.

A partir de los coeficientes reales e imaginarios se calcula el
espectro de frecuencia, como la raiz cuadrada de la suma de los

cuadrados de los coeficientes de FOURIER, para cada p.

Al espectro de frecuencia obtenido se le aplica una té&cnica de

suavizacién, que utiliza los siguientes algoritmos:

S (D) = 1/2 y(0) + 1/2 y(1})
S (1) = 1/2 y{(1) + 1/2 y(2)
S (i) = (-3/35) y(i-2) + (12/35) y(i-1) + (17/35) y(i) +

+ (12/35) y(i+1) - (3/35) y(i+2)
S(n-1) = 1/2 y(n~2) + 1/2 y(n-1}
S(n) = 1/2 y(n-1) + 1/2 y(n)

Siendo:
n = nﬁmego de puntos del espectro
y(i) = val&r de cada punto del especto
S{i)}) = valor resultante tras la suavizacidn, en el punto i considg

rado.
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Este espectro de frecuencia es representado en la pantalla, ob-

teniéndose una fotograffa de &1.

Después se procede a la integracién del espectro, en intervalos
de 2 Hz, desde 0 Hz hasta 32 Hz. Se da a la superficie total ence-
rrada entre la curva, el eje de ébgcisas y los limites de integra-
cién 0 y 32 Hz, el valor 100, correspondiendo a los valores de las
integrales parciales un porcentaje del &drea total. Estos valores

se han representado mediante histogramas.

JIV.B.2.~- CORRELACION CRUZADA

Para la realizacidn de la correlaci8n cruzada de los registros
obtenidos simult&neamente en la corteza y N.CM, se utilizé el ordé
nador PDP-11/40, "off-line"., La velocidad de reproduccién de la

cinta fué de 3 3/4 pulgadas/sequndo.

Se muestrearon al mismo tiempo los canales 1 y 2 de la cinta
magnética, con una velocidad de 1.000 puntos/segundo, durante
1,024 seg. lo que permite detectar los componentes frecuenciales

entre 1 y 500 Hz.

El algoritmo utilizado para obtener el correlograma cruzado es
la transformada inversa de FOURIER del producto complejo de la
transformada de FOURIER directa de una de las seiales por la com-

pleja conjugada de la transformada de FOURIER directa de la otra
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sefial.

De cada correlograma obtenido se ha estudiado el coeficiente de
correlacifn cengral, correspondiente a un desfase de 0 mseg. entre
ambas sefales y los 98 coeficientes resultantes de adelantar una
senal respecto a la otra hasta 4§Aﬁseg. y de retrasarla también

hasta 49 msegq.

IV.B.3.- ANALISIS ESTADISTICO ’

IV.B.3.A.- Test de Wilcoxon: El test de Wilcoxon o prueba de ran -

gos seﬁalados y pares igualados, es una prueba no para-

métrica, que se selecciona como adecuada para un estu-
dio cuando se emplean dos muestras relacionadas y se desea saber
si existen o no diferencias entre ambas y, en caso de gue existan,

cual de las dos muestras es mayor.

Para calcular el estadistico "T", se obtienen las diferencias
entre los valores correspondientes de ambas muestras, conservando
el signo que tengan. Posteriormente se asigna a cada uno de estos
restos un rango, que va desde 1 hasta N (nGmero de casos), aslg-
nando el rango 1 al de menor valor absoluto y N al de mayor. Des~
pués se procede a colocar a cada rango el signo gque tenia el resto
al que corresponda y se suman por un lado los rangos positivos y
por otro, los rangos negativos..Se escoge de estas dos sumas la de

menor valor absoluto y este es el valor del estadistico T.
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La tabla de valores criticos de T incluye los valores criticos a

partir de la distribucién muestreal de T, para NS25.

Si la T obtenida es igual ¢ menor que el valor dado en la tabla
para un nfimero N de casos y el nivel de significacién escogido, se
puede rechazar la hip6tesis Hg (las muestras no difieren) con ese

nivel de significacién.

Para N g 25, la eficiencia de este test se acerca al 95%, res-
pecto de la correspondiente prueba paramétrica (t de Student). En
el caso de muestras grandes (N>25) los valores de T estdn distri-

buidos précticamente en forma normal.

Este test se ha aplicado, en nuestro estudio, para comparar los
componentes frecuenciales en las distintas situaciones experimenta

les.



RESULTADOS
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V.A. ANALISIS FRECUENCIAL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA ESPONTANEA

EN EL. N. CM DEL TALAMO Y GYRUS SUPRASILVIANO, PORCION ME-

DIA, DE LA CORTEZA DEL GATO DURANTE LAS DISTINTAS FASES DEL

CICLO SUERO~VIGILIA

V.A.l.- Vigilia

El estudio de la actividad eléctrica registrado en los dos
lugares citados, aplicando el andlisis de FOURIER, cubriendo una
banda de frecuencias de 0 a 40 Hz., nos muestra que en todas las
situaciones estudiadas los registros contienen arménicos en el

rango de frecuencias analizado.

En la fiqura 3 se muestran unos espectros de frecuencia re-
presentativos de los obtenidos en el N. CM y corteza de los diez

gatos estudiados, en esta condicién experimental.

Los valores resultantes de la inteqracién, en intervalos de
2 Hz., de dichos espectros, asf{ como la representacién de estos

valores en histogramas de barras, se encuentran a continuwacién.

Con estos datos se ha calculado el valor medio para cada uno
de estos intervalos, represent&ndose también estos valores en

forma de histograma de barras (Figuras 4 y 5).
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N. CENTROMEDIANO

CORTEZA

FIGURA 3.- Espectros de frecuencia obtenidos a partir de
los registros efectuados durante la vigilia

(Ejemplo).
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VALORES MEDIOQOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACION EN INTERVALQOS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN EL N. CM DURANTE LA VIGILIA (N = 10)

TABLA I

0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
11,86 16,09 12,03 9,18 7,21 6,75 5,46 4,47 3,76 3,22 %
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz

2,94 2,49 2,30 2,08 2,23 1,93 1,47 1,35 1,41 1,31 %

g6T
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VALORES MEDIOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACION EN INTERVALOS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN LA CORTEZA DURANTE LA VIGILIA (N = 10)

TABLA T1I
0-2 2-4 4~-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20
8,97 15,79 12,01 9,48 7,40 6,35 5,56 4,88 4,05 3,61
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40
3,23 2,89 2,63 2,24 2,09 2,14 1,73 1,59 1,48 1,44

Hz

Hz

G6T
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V.A.2.~ Sueno de ondas lentas

En la figura 6 se pueden ver unos espectros de frecuencias
representativos de los obtenidos a partir de los registros del
N. CM y corteza durante la fase de suefio de ondas lentas espon-

taneo.

En las pdginas siguientes se encuentran los valores resul
tantes de la integracifn de estos espectros en intervalos de

2 Hz. y su representacidn en forma de histograma.

Por fltimo, en las figuras 7 y 8 se puede observar el histo-
grama promedio obtenido con los valores medios calculados péra

cada intervalo.
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N. CENTROMEDIANO

CORTEZA

FIGURA 6.- Espectros de frecuencia obtenidos a partir de
los registros efectuados durante el SOL espon

tdneo (Ejemplo).
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22,0-— 24.0 HTZ. 2.0
24,0~ 26.0 HTZ. 1.7
26.0-— 28,0 HTZ, 1.4 %
28.0-- 30.0 HTZ. 1.4 %l= "
30,0-~ 32,0 HTZ., 1.0 %I=
32.0-- 34.0 HTZ., 1,0 %I=
38,0-— 34.0 HTZ. 0.9 %I=
26.,0-- 338.0 HTZ. 0.8 %I=
35.0-- 40,0 HYTZ. Q.7 Hi=
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INTERVALO (MIM 0.40) 72
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1.0~ 2,0 HTZ.
2.0-~ 4.0 HfZ.
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24,0~~ 34.0 HTZ.

36.0-- 38.0 HTZ.

38.0-- 40.0 HTZ.
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VALORES MEDIOS DE LOS RESULTADOS

DE LA INTEGRACION EN INTERVALOS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN EL N. CM DURANTE EL S5.0.L. ESPONTANEOC
(N = 10)
TABLA III
0-2 2-4 4-86 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 . 16-18 18-20 Hz
13,33 20,22 14,06 10,39 8,18 6,74 5,10 3,56 2,73 2,23 %
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 , 34-36 36-38 38-40 Hz
1,92 1,74 1,48 1,32 1,42 1,23 1,05 0,95 0,97 0,98 %
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VALORES MEDIOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACIQN EN INTERVALOS DE 2 Hz.

DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN LA CORTEZA DURANTE EL S$.0.L. ESPONTANEO

(N = 10)

TABLA IV
C-2 2~4 4-6 6~8 8-10 10-12 12-14 14-~16 16-18 18-20 Hz
9,83 17,41 13,86 11,45 9,39 8,34 6,72 4,56 3,23 2,62 %
20-22 22-24 2426 26-~28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz
2,17 1,34 1,54 1,33 1,18 1,02 0,87 0,83 0,76 0,69 %

Tie
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HISTOGRAMA REALIZARO CON LOS
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V.A.3.- Suefio Paraddjico

Los espectros de frecuencia representativos de los obtenidos
a partir de los registros realizados en los dos lugares estudia-
dos durante la fase de sueho paradfjico se encuentran en la figu

ra 9.

En las pidginas que se encuentran a continuacidn se muestran
los valores obtenidos por integracién de estos espectros en inter

valos de 2 Hz. y los histogramas construidos con estos valores.

En las figuras 10 y 11 se encuentran los histogramas que re-
presentan los valores medios obtenidos en cada intervalo de 2

H7.
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N. CENTROMEDIANO

CORTEZA

FIGURA 9.- Espectros de frecuencia obtenidos a partir de

los registros efectuados durante el SP espon-

téneo (Ejemplo).
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INTERVALO (MIN 0.40) 72
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LIPS S I IPIPON E E T R R R RIS PO S

1.0-- 2.0 HTZ,
2.0-- 4.0 HTZ.
A.0-- 4.0 HTZ,
6.0-- 8.0 HTZ,
8.0~ 10.0 HTZ.
10»0‘“ 12.0 HYZ.
2.0-— 14.0 HTZ.
14.0-- 146.0 HTZ,
16o0""' 18.0 HTZ.
18.0-- 20.0 HTZ.
20.,0-- 22.0 HTZ-
22.0~- 24.0 HTZ,
24.0-- 26,0 HTZ.
26.0-- 28.0 HTZ,
2840-~ 30.0 HTZ.
30.,0-- 32.0 HYZ,
32.0-~ 34.0 HTZ.
34,0-- 35,0 HYZ.
3540-— 38,0 HTZ.
38.,0~- 40.0 HTZ,
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NOMERE DEL REGISTRO !AROS
INTERUALD (MIN 0.40) 72
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L S S R F I R R R RN RS e

1.0-- 2.0 HTZ.,
240-- 4.0 HTZ,
4.0-- 6.0 HTZ,
6.,0-- 8.0 HTZ.
8,0~ 10;0 HTZ.

10.,0-- 12.0 HTZ.
12.0-— 14.0 HTZ.
14,0-- 16,0 HTZ.
16.0-- 18.0 HTZ,
18,0-- 20,0 HTZ.
20.0-- 22.0 HTZ.
22.0~-- 24,0 HTZ,
24.0-- 26,0 HTZ.
26.0-~- 28,0 HTZ,
2B8.0~—- 30.0 HTZ,
30.0-- 32,0 HTZ,
32.0-- 34,0 HTZ.
34,0~ 36.0 UYZ,
34.0~-- 383.0 HTZ.
33,0~ 40.0 HTZ,




NOMERE TEL REGISTRO IARDE
INTERUALO GiId 0,490 72

Q 10 20 30 40

+ * . L »
) N B R O S S R S U SN

1,0-— 2.0 HTZ., 11,0
2.,0-- 4,0 HTZ. 1%.2
4.,0-- 5.0 HTZ. 13.3
4,0~~~ 8.0 HTZ., 8.9
8,0-2-10,0 HTZ., 6.7
10.,0-— 12,0 HTZ., 6.9
12.0-- 14.0 HTZ.
14.0-- 16.0 HTZ.
16.,0-— 18.0 HTZ.

18.0-- 20.0 HTZ.
20,0-— 22,0 HTZ,
22.0-- 24.0 HTZ.
24.0-— 24.0 HTZ,
2640~ 28,0 HTZ.
28.0-—— 30.0 HTZ.
30.0-- 22.0 HTZ.
32.0-— 34.0 HTZ.
24.0-— 36.0 HTZ.
346.,0-— 38.0 HTZ.
383.0-—- 40.0 HYZ,
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INTERVALED (MIN 0.40) 72

10 20 30 40
S SN IR S SR SN ST S, SR
2,0 HTZ, 7.0
A.0 HTZ, 15.4
4.0 HTZ. 13.4
9.0 HTZ, 10.4
10.0 HTZ, 9.4
12,0 HTZ., 8.7 7
14.0 HTZ., 7.6
16,0 HTZ, 4,7
18,0 HTZ, 4.3
20,0 HTZ, 3.3
22,0 HYZ, 2.7
2

J

29,0 HTZ,.

2460 HTZ. 2.0
26.0 HTZ, 1.7
3D.0 HTZ. 1.5
32,0 HTZ., 1.3 =
3A.0 HTZ, 1.1
36.0 HTZ., 0.9
3600 F3.D HTZ., 0.9

38,0 40.0 HTZ, 0.8
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46.0-- 8.0 HTZ.

8.0~ 10.0 HTZ,
10.0--- 12,0 HTZ,
12,0-- 14,0 HTZ.
14.0-- 14,0 HTZ.
14.,0~~ 18,0 HTZ.
18.0~-- 20.0 HTZ.
20.0-- 22,0 HYZ,
22.0-~ 24,0 HTZ.
24,.0-~ 26.0 HTZ.
26.0-- 28.0 HTZ,
28.0-- 30.0 HTZ.
30.0~- 32.0 HTZ.
32.0-~- 34.0 HTZ.
34.0-~ 35.0 HYZ.
36.0~-~ 38.0 HTZ.
38.0-- 40,0 HTZ,
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CNNO = W™D

26.0-~ 30.0 HTZ,
30.0-- 32.0 HTZ.
32.0-- 34,0 HYZ,
34,0~ 345.0 HTZ,
36,0-- 38,0 HTZ,
36,0~ A0,0 HTZ,

1.0-~ 2.0 HTZ. 10.2 %I
2.0-~ 4.0 HTZ. 15.4 %I e
4.0~ 6.0 HTZ. 13.6 %I
bH. 0~ 8.0 HTZ. 2.8
8,0-~ 10.0 HTZ. 7.9
10,0~ 12.0 HTZ, 6.9
12,0+ 14.0 HTZ. 7.3
14.0-- 16.0 HTZ., 6.3 '
16.0-— 182.0 HTZ. 4,1
18,0-~ 20,0 HTZ, 3.2
20.0-— 22,0 HTZ, 2.7 -
22,0-- 24,0 HTZ. 2.4
24.0-- 26.0 H1Z, 1.
24,0~ 28,0 HTZ, 1
1
1
1
1
0
0
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MOWERE REL REGISTRD AROS
INTERUALD (MIM 0,40) 72
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TevaeteoraTenaetoeanTonsstonealuvaatosaslonsels

1-0”“ 2.0 HTZ.
2.0-= A0 HTZ., 2
4.0-- 6.0 HTZ, 1
6.0-— B.0 HTZ,
8.0 10,0 UTZ.
10,0~-- 12.0 HTZ.
12.0-- 14,0 HTZ.
14,0-~ 146.0 HTZ.
14.0-- 18,0 HTZ.
18.0-- 20.0 HTZ.
20,0~= 22,0 HTZ.
22,0-- 24,0 HTZ.
24.0-- 25,0 HTZ.
26,0-- 28,0 HTZ.
28.0-- 30,0 HTZ.
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32.0-— 34.0 HTZ.
34,0-~ 34,0 HTZ.
34.0-~ 33.0 HTZ.
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1.0~ 2.0 HTZ. 7.4
2,0-- 4.0 HYZ., 12.7
4.0-- &.0 HTZ. 11.7
b.0-- 8,0 HTZ. 7.9
8.0-- 10,0 HTZ., &.2 %I
19.0-- 12.0 HTZ., 4.4
12,0-+ 14,0 HTZ, 5.2
14,0~~ 146.0 HTZ, 4.5
16.0-~- 18.0 HTZ. 4,0
18,0+-- 20,0 HTZ, 4.0
2O 0 2.0 HTZ. 3,
24,0 HTZ. 3.
";6

24,0 26,0 HTZ, 3
25.0-- 22,0 HTZ, 3

28,0~ 20,0 WIZ, 4, -
Z0,0-- 32.0 HTYZ., 3,

32,0~-- 34,0 HTZ, 2.9

39,0~ 34,0 HTZ., 2.8

36,0~~~ 38,0 HTZ., 2.%

38,0~ 40,0 HIZ., 2,4
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NOMERE DIEL REGISTRD 1AROS
INTERVALLD (MIN 0.40) 72 .
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1.0-- 2.0 HTZ, 15.3 %
2.0-- 4.0 HTZ. 22.¢
4'0“" 6.0 HT24 1409
6.0=>~ 8.0 HTZ, 9.5
8:.0-- 10,0 HTZ. 7.0

10,0-- 12,0 HTZ., 5.6
12.0-- 14,0 HTZ. 3.4
14.0-- 146.0 HTZ, 2.7
16.,0-- 18.0 HTZ. 2.3
18.0-- 20,0 HTZ. 1.7
20.0-- 22,0 HYZ, 1.4
22,0-- 24.0 HTZ. 1.1
24.0~-- 26.0 HTZ. 1.1
26.0-- 28.0 HTZ. 1.1
28.0-- 30,0 HYZ, 3.0
30,0~ 32.0 HTZ., 2.2
32,0-~ 34,0 HTZ. 0.7
34,0-- 36,0 HTZ, 0.6
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4,0-— 4.0 HTZ.
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8.0~ 10.0 HTZ.
10.0-- 17.0 HTZ.
12.,0~-- 14,0 HTZ.
14,0-- 16,0 HTZ.
16.0-- 18.0 HYZ.
18.0-- 20.0 HYZ,
20,0~ 22.0 HTZ.
22.0-- 24.0 HTZ.
24.0-- 26,0 HTZ,
26,0~ 28.0 HTZ,
28.0--~ 30,0 HTZ,
30,0--— 32.0 HTZ.
32.0-~ 34,0 HTZ,
34,0-~ 36,0 HTZ.
3&,0~-~ 23.0 HTZ,
383,0-~ 40.0 HTZ.
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22.0-- 24.0 HTZ,
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M * .
R R B A N R TR R R AT

1.0-—- 2.0 HTZ. 11.3
2.0-- 4,0 HTZ. 15.9
4,0-~ &6£.0 HTZ. 11.1
6.0~ 8,0 HTZ. 10,7
‘8.0~ 10.09 HTZ. 8.8
10.0~~ 12.0 HTZ, 7.9
12,0~ 14,0 HYZ. 5.5
14,0-- 16,0 HTZ. 7.8
16,0-- 1.0 HTZ. 5.8 7
1840~ 20,0 HTZ., 3.2
20,0~ 22,0 HTZ. 2.2 %
22,0~- 24.0 HTZ. 1.6 -
24,0-- 26,0 HTZ., 1.3 7
2640~~ 28,0 HTZ, 1,2
22.0--~ 0.0 HYZ, 1.0
30.0-- 32.0 HTZ. 0.9
I2.0~~ 24,0 HTZ. 0.7
F4.0~~ 35,0 NTZ, 0.6
345e0~-- 38,0 HTZ, 0.6 7
35.0-—- 40,0 HTZ, 0.6




NOMEBRE [EL REGISTRO A

INTERVAL,

.0

34.0
36.0
38.0
49.0

HTZ.
HTZ.
HTZ,
HTZ.,
HTZ,
HTZ.
HTZ.
HYZ.
HTZ.,
HTZ.
HTZ.,
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ,
HTZ.
HTZ.,
HTZ,
HTZ.,

(MIN 0.20)

Q.

R4

2
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5

Qo 10 2y Z0 40

3 IO AN

18,9 7
14,3 7

13.6
12.1

MOMEBRE DEL REGISTRO (ARAS
DISCRIMINACION HAL 0.00000000
NUEVA DISCRIMINACION O DURACION (OI.DU) PHUSL .2
THTERYVALD (HMIMN 0.40) 72
0 10 20 30 40
L IR R R AR SPRPE S I S T ST AP N
1.0~ 2.0
2,0 4,0
A4,0-- 4,0
4H,0~- 8.0
g.0-- 106.0
10.Q0-— 12.0
12.0-- 14,0
14,0-- 146.0
14.0-- 18.0
18.0-~- 20,0 -
22.0




VALCRES MEDIOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACION EN INTERVALOS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA CE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN EL N. CM DURANTE EL S.P. ESPONTANEO

(N = 10)
TABLA V
0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
13,52 18,08 13,23 9,37 7,65 5,88 4,93 4,05 ) 3,38 2,86 %

20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-356 36-38 38-40 Hz

2,44 2,17 2,06 1,97 1,65 1,70 1,18 1,06 1,00 0,97 %

G4e
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VALORES MEDIOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACCION EN INTERVALOS DE 2 Hz.

DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN L& CORTEZA DURANTE EL S.r. ESPONTANEO

(N = 10)

TABLA VI
0-2 2-4 4-6 6-3 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
10,17 17,79 13,77 10,24 8,14 6,46 5,58 4,82 3,97 3,11 %
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-26 36-38 38-40 Hz
2,46 2,11 1,75 1,60 2,02 1,45 1,14 1,09 0,93 0,92 %

L%
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V.B.- ESTUDIO FRECUENCIAL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA EN EL N.CM DEL

TALAMO Y GYRUS SUPRASILVIANO, PORCION MEDIA, DE LA CORTEZA

DEL GATO DORMIDO TRAS LA ESTIMULACION ELECTRICA DEL MN.CM DEL

TALAMO

La estimulacién elé&ctrica del N. CM del tdlamo en el animal des
pierto, con pulsos de las caracteristicas descritan en el aparta-
do IV.A.10, induce la aparicién del comportamiento y actividad
electroencefalogrifica de sueho, generalmente después de 5-15 pe-

riodos de estimulacién.

La conducta de sueno del animal dormido de esta manera es exac
tamente igual a la que presenta el animal dormido espontdneamente,
tanto en 1o que concierne a la fase previa, de preparacidn para
el sueno (bGsqueda del lugar apropiado, cierre progresivo de los
pdrpados, bostezos frecuentes, lamido de las fauces, etc.), como
en las fases siguientes, de suerio propiamente dicho. El animal
puede ser despertado con la misma facilidad que durante el suefio

espontdneo por cualquier ruido, movimiento, etc.

Electroencefalogrificamente se aprecia el progresivo cambio de
actividad, hacia ondas de menor frecuencia y mayor amplitud, al

igual que durante un perfodo de suefio espontineo.

Esta actividad se modifica mds tarde, apareciendo la correspon
diente a la fase de suefio paradéjico, con ondas de menor amplitud

y mayor frecuencia.
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La fase de suefio paraddjico puede terminar por una vuelta al
estado de vigilia o dando comienzo a una nueva fase de sueno de

ondas lentas.

Al comienzo del sueno fué siempre con una fase de sueno de on

das lentas, al igual que sucede en el suefic espontdneo.

V.B.l.- Sueno de ondas lentas inducido

En la figura 12 se muestran unos espectros de frecuencia repre
sentativos de los que se han obtenido a partir de los registros
realizados en el N. CM y corteza de los diez gatos estudiados du-

rante el sueno de ondas lentas inducido.

Fn las piginas siguientes se encuentran los valores obtenidos
por integracién de los espectros en intervalos de 2 Hz. y su re-

presentacidn en histogramas.

Con 1os valores medios de estos resultados se han conseguido

los histogramas promedio ¢ue se encuentran en las figuras 13 y 14.
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N. CENTROMEDIAMNO

CORTEZA

FIGURA 12.- Espectros de frecuencia obtenidos a partir de
los registros efectuados durante el SOL induci

do (Ejemplo) .
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HOMERE DFEL FEEGISTRO 1AROY
IHTERUALO (HMTH 0.90) 72

o 10 20 30 40

| SR SN I SN SN I IR T S
1,0-= 2.0 HTZ., .5 %I
2,0-~ 4,0 HTZ. 17.7 %I
Fo0-— &, HTZ, 19,9 X
& 0=~ _ 2,0 HTZ, 16,7 %I
8,0-""10.0 HTZ., 10.2
10.0-- 12,0 HTZ., 7.7

12.0-~ 13.0 HTZ., 5.1
14,0-- 146.0 HTZ., 3.4
16,0-— 18,0 HTZ. 2.4
18,0-— 20.0 HTZ. 1.9
20,0-- 22,0 HTZ, 1.3
22,0-- 24,0 HTZ. 1.1
24.0—— 26,0 HTZ. 0.9
26.0-~ 28,0 HTZ. 0.&
28,0-- 30.0 HTZ. 0.&
30.0~— 22.0 HTZ. 0.5
32.0-- 34,0 HTZ., 0.4
34.0-—- 34.0 HTZ., 0.3
36,0-- 38,0 HTZ. 0.3
38.0-~ 40.0 HTZ., 0.3

NOMERE DEL REGISTRO 1ARO3

INTERVALO (MIN 0.40) 72

[ 10 20 30 40

) T A S IR ST PN A S O S O A I
t.0-- 2,0 HTZ., 7.5 %I-
2.0-—- 4.0 HTZ., 15, =

6.0-- 8,0 HTZ.
8.,0-- 10.0 HTZ.
10.,0-— 12,0 HTZ.
12,0~- 14,0 HTZ,
14,0-- 16.0 HTZ,
16.0-- 19.0 HTZ,
3.0-- 20.0 HTZ.

i
4.,0-— 6.0 HTZ, 1
1
1

T OO DN =AM INWRN RN

* e e e + =

DO0QOCC R =m WU N®O M

20,0-- 22.0 HTZ. '

22.0-~ 24,0 HTZ.

24,0-- 25.0 HTZ.

286.0~—- 28.0 HTZ, ’

d3.0-- 30,0 HTZ. . -
30.,0-- 32,0 HYZ. .

I2.0-- 34,0 HTZ. .

34,0~- 35.0 HTZ, .5 XI= -

245.0-—- 38,0 HTZ. o35 K1

38.0-— 40.0 HTZ, ALLT
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NOHERE NEL REGISTRO !AROY .

THTERVALO {(MIM 0.40) 72

0 10 20 30 A0
I S SRS ST S PN TR A PP SN
1.0-- 2.0 HTZ,
2,0-- 4.0 HTZ,
440-=~ 6.0 HTZ.
6.0~- . 8.0 HTZ.
8.0-- 10.0 HTZ.
10.0-- 12.0 HTZ.
12,0-- 14.0 HTZ.
14.0~-- 146.0 HTZ.
14.0-- 18.0 HTZ.
18.0-- 20.0 HTZ.
20

20.,0-- 22,0 HTZ.
22.,0-- 24,0 HTZ,
24,0-~ 26.0 HTZ.
25,0-- 28.0 HTZ.
28.0~-- 30.0 HTZ.
20.0-- 32,0 HTZ.
32.0-- 34.0 HTZ.
34.0-- 36.0 HTZ.
36,0-~ 38.0 HTZ.
33.0-~ 40,0 HTZ,

NOMRRE DEL REGISTRO (AROB
INTERUYALO (MIN 0.40) 72

10 20 30 40
+

[3 1 [ 1 13 b * 1
L I A R A I O I A O S e I I A A I B NI B AR

1.0-- 2.0 HTZ, .
2:0-- 4,0 HTZ, 18.
4.0-- &.0 HTZ. 14,
H.0-~- 8,0 .HTZ. 12,
§.0-- 10.0 HTZ, 11.
10.0-- 12.0 HTZ.

12.,0-—- 14.0 HTZ.
14.,0-- 16,0 HTZ.
16.0-- 18.0 HTZ,
13.0-- 20.0 HTZ.
20.0--- 22,0 HTZ.
2.0-=- 24,0 HTZ,
24,0-- 24,0 HTZ,
26.0-- 28,0 HTZ,
28.0-- 30.0 HTZ.
30.0~- 32.0 HTZ,
32:0-- 34,0 HTZ,

e 2 s e e

Qe == 2SN =D AON
NNNTOOMNIGOLUIHNFANODN D

« .

34.0-- 346.0 HTZ, 0o,
34.0~-- 28,0 HTZ. 0.
383,0-— 40,0 HTZ, 0.
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NDMERE DEL. REGISTRO TARO7
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MOMERE DEL REGISTRND $ARDS
IMTERUALD (MIN 0,40 72

0 10 20 30 40

ToveotoearTownotuanaTonantyeneTonnedanaalon,it
LeQe 2,0 NTZ., 8.5 %
2,0-- 4,0 HTZ, 18.8
A0~ 4.0 HTZ, 16.0
GaD=- 8.0 HTZ., 13.1 %I
8.0~—-10,0 HTZ. 10.4 ;
10,0-— 12.0 HTZ.
12,0~— 14.0 HTZ.
14,0-— 14.0 HTZ.
16.0-— 18.0 HTZ.
18.0-— 20.0 HTZ.
20.0-—~ 22,0 HTZ.
22,0-— 24.0 HTZ.
24,0-- 24,0 HTZ.
26.0-- 28.0 HTZ.
28.0-— 30.0 HTZ.
30.,0-~ 32.0 HTZ,
32.0-- 34,0 HTZ,
34.0-- 34,0 HTZ.
35.,0-~ IR0 HTZ.
38.0-- 40.9 HTZ,

e s v e s e s s e e = @
LS DNV NNCHNINONIGN

-

O SO OCINOM M =MW UN

NOMERE DEL REGISTRO 1AR0O3
IMTERYALD (MIN 0,40) 7?2

0 io 20 30 49

. . . : . .
I U S S R RS TR TR SR AN

10w~ 2,0 HTZ., 8.5
2v0-- 4.0 HTZ, 19.7 i
4.,0-- 46,0 HTZ., 12,
&4.0-~ 8,0 HTZ. 9.3
8.0-- 10.0 HTZ, 10.2
10.0-- 12.0 HTZ., 8,1
f12.0-- 14,0 HYZ., &.1

14.0--~ 146.0 HTZ., 4.3 7%

146.0-~- 18.0 HTZ., 2.4
18.0-- 20.0 HTZ, 1.9
20,0~ 22,0 HTZ, 1.7
22.0-~ 24,0 HTZ, 1.4
24,0-- 26.0 HTZ. 1.1
26,0~ 28,0 HTZ, 0.%
283.0-- 30,0 HTZ, 4.8 %I
30,0-- 32,0 HTZ, 1,46

32,0~ 34,0 HUTZ. 0,3 7
34,0~ 35.0 HTZ. 0.9
26.0-~ 38.0 HYZ. 0.4
38,0~ 40.0 HTZ, 0.4 %
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HMOMERE DEL REGISTRO (ARO7Y

INTERUALG (MIN 0.40) 7?2

[0} 10 20 30 10
PR PR R T S IR IR I (r
1.0-- 2,0 HYZ., 8.5 %X

2,0-— 4.0 HTZ, 17.7
4.0-= 6.0 HTZ., 17.2 %I
6.07- B.0 HTZ. 12.4
8.0-~ 10.0 HTZ. 10.4
10.0-= 12.0 HTZ. 8.6
12.0-~ 14,0 HTZ. 5.5
14,0-~ 16.0 HTZ. 3.3

16.0-~ 18,0 HTZ. 2.1
1840-- 20,0 RYZ, 1.8
2040-— 22.0 HTZ., 1.4
22:,0~- 24.0 HTZ. 1.4
24.0-— 26,0 HTZ., 1.2
26.0-- 28,0 HYZ., 1.2
28.0-— 30.0 HTZ, 1.2
30.0-— "32.0 HTZ., 1.6
32.0-— 34,0 HTZ. 1.2
34.0-— 346.0 HTZ. 1.0
36.0-— 3B8.0 HTZ. 1.0 %1=
38.0-—- 40.0 HTZ. 1.2 ZI=

NMOMERE DEL REGISTRO AROS
INTERVALD (MEIN 0.40) 72

(o) 10 20 30 40

| I RS (SN IS I S AP S SR
HTZ. %.8 7
HTZ, 20.2
HTZ. 14,8
HYZ. 10.1
HTZ. 7.%
HTZ., 7.1
HTZ. 4.8
HTZ. 3.4
HTZ,
HTZ .
HTZ .
HTZ,
Hrr,
HTZ .
HTZ .
HTZ
HTZ,
HTL .
HYI.
HTZ,




HOMERE DEL REGISTRO sakt?
IMTERYALD (1IN 0.46) e

0 10 20 30 40

L T T A e T T I ST SN SN

L.0-~ 2,0 HTZ, 6.4
20— 4,0 HTZ. 13.5
A 0= H.0 HTZ. 9.7
540~=  Q,0 HTZ. 10.7
8,0~ 10,0 HTZ. el
10.,0°% 12,0 HTZ. 19.5
12,0-- 14.0 HTZ. 4.5
14,0-— 16.0 HUTZ. 5.
156.0-— 18,0 HTZ, 4.6
18,0-~ 20,0 HYZ, R
20.0-~ 22,0 HTZ. 3.2
22,0-- 24,0 HTZ. 3.0
24.0-- 25,0 HTZ, 2.7
25.0~- 28,0 HTZ., 2.2
28.0-—- X0.0 HTZ. 1.9
30.0-- 32,0 HTZ. 1
Z2,0~~ 34,9 HTZ., 1
34.0-~ 35,0 HTZ, 1.
35.0-— 38,0 HTZ. 1
IB.O-~ 40,0 HTZ.,
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0 10 20 20 A0
Tevs
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HTZ .
HTZ.
MY,
HTY,
HTZ.
HTY
HrZ.
Wiz
HrYe.
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35.0~~
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-
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22,

24,0
2\5’0
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30.0
32.0
34.0
36.0
38.0
40.0

D R
D HHIUCNDTO bW

S COTVODO I ke ke 1)

Y

REGISTRD !ARZ

IMTERVALDO (MIMN 0.40) 72

10.,0-~
12.0--
14,0~
164,0~—
18.0~-~
20.0--
22.0--
24.0--
26,0
28.0-~
J0+0~—
32,0~
34.0-~
26540~
380~

HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
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HTZ.
HTZ,
HYZ.
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HTZ,
HTZ.,
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HYZ.
HTZ.
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NOMEBRE OFL REGISTREO (AREY

INTERYALO (HIN O.40) 72

20 30 4

. | . ; e ‘
PR S T IR SN SR I

L.0== 2,0 HTZ.
2.0-— 4.0 HTZ.
4.0-- 4.0 HTZ.
4.0-=_ 8.0 HTZ.
8.0-%10.0 HTZ.
10,0-~ 12,0 HTZ.
12.0-- 14,0 HTZ.
14.0-— 15.0 HTZ.
16.0-— 18,0 HTZ.
1B.0-— 20.0 HTZ,
20.0-~ 22.0 HTZ.
22,0-- 24,0 HTZ,
24,0~~ 26.0 HTZ,

. e .

Ll R g
QOO O St mk = PIGID O OOk B L] L
AMACTW IO~ O ITUL S o
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26,0-- 2.0 HTZ. .8 XI=
23+0-- 30.0 HTZ. b A=
30:0-- 32.0 HTZ, o6 ZI=
3240-- 34,0 HTZ. A
34,0-- 346.0 HTZ. 7]
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36,0-- 38,0 HTZ,
38.0-~ 40.0 HTZ.
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MOMBRE DEL REGISTRD

IMTERVALO (MIN 0,49}

HTZ.-

HTZ,
HTZ,
HTZ,
HTZ.
HTZ.
HTZ.
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HTZ.
HTZ.
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HTZ.
HTZ.,
HTZ.
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HTZ.
HYZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ.
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WP SDURNOW
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NOMEBRE DEL REGISTRO A

INTERVALO (MIN 0,400

1.0-— 2,0
2,0-- 4,0
4.0-— 6.0
6.0-- 8.0
- B.0-- 10.0
310,0-- 12,0
12.0~- 14,90
14.0-- 16.0
16.,0-- 18.0
18.0-- 20.9
20,0-- 22,0
22.0-~ 24.0
24.,0-- 26,0
2640~- 28.0
29.0-- 30.0
39,0-- 22,0
32.0-- 34.0
34,0~ 35.0
24.0-- 38,0
33,0~ 49,0

HTZ.
HTZ,
HTZ.
HTZ.
HTZ.
HTZ,
HYZ.
HTZ,
HTZ,
HTZ.
RTZ,
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HYZ.
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HYZ .
HTZ.
HTZ.
HTZ,
HTZ .
HTZ,
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VALORES MEDIOS DE

LOS

RESULTADOS DE LA INTEGRACION EN INTERVALOS DE 2

Hz, DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIViDAD REGISTRADA EN EL N. CM DURANTE EL S.0.L. INDUCIDO

(N = 10}
TABLA VII
0-2 2-4 4-6 5-8 8~10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
10,51 19,02 15,37 13,38 9,67 7,90 5,38 3,64 2,69 2,23 %
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz
1,567 1,54 1,31 1,12 1,27 0,99 0,82 0,71 0,70 0,76 %

¢ue
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VALQRES MEDIOS DE LOS RESULTADOS DE LA INTEGRACION EN INTERVALOS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN LA CORTEZA DURANTE EL S.0.L. INDUCIDO

(N = 10)
TABLA VIIT
-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
9,65 19,26 13,97 10,38 8,93 7,89 6,15 4,26 3,01 2,52 %
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz
2,03 1,80 1,65 1,38 1,90 1,18 0,91 2,86 0,88 0,96 %

Ve
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V.B.2.~ Sueiio paraddjico inducido

En la figura 15 se encuantran los espectros de frecuencia re-
presentativos de los que se han obtenido a partir de los regis-
tros realizados en el N. CM del Eélamo y en el gyrus suprasilvia
no, porcidén media, de la corteza cerebral en esta condicibn expe

rimental.

Los valores obtenidos por integracidn, en intervalos de 2 Hz.
de los espectros y su representacién en forma de histogramas se

encuentran en las piginas siguientes.

Los histogramas promedio, construidos con los valores medios

de estos resultados, se muestran en las figuras 16 y 17.



N, CENTROMEDIANO

FIGURA 15.- Espectros de frecuencia obtenidos a partir
de los reqgistros efectuados durante el SP

inducido (Ejemplo).
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VALORES MEDIOS DE LOS RESULTADCS DE LA INTEGRACCION EN INTERVALOS DE 2 Hz. DE LCS ESPEC-

TROS DE FRECUENCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN EL N. CM DURANTE EL S.P. INDUCIDO (N=10)

TABLA IX
0-2 2~-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16~-18 18-20 Hz
5,37 15,12 13,62 10,456 8,30 3,09 6,60 5,11 3,80 3,07 &
20~-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz

2,53 2,09 1,88 1,78 1,96 1,69 1,35 1,29 1,23 1,19 %

84¢



HISTOGRAMA REALIZADO CON LOS VALORES MEDICS REPRESENTADOS EN LA TABLA IX
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117)

MEDIOS DE-LCS RESULTADOS DE LA INTEGRACCION EN INTERVALCS DE 2 Hz. DE LOS ESPEC-

TROS DE FRECULNCIA DE LA ACTIVIDAD REGISTRADA EN LA CORTEZA DURANTE EL S.P. INDUCIDO

(N = 10)
TABLA X
0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14 14-16 16-18 18-20 Hz
5,52 15,66 12,73 9,91 8,16 7,72 6,32 4,91 : 4,01 3,92 &
20-22 22-24 24-26 26-28 28-30 30-32 32-34 34-36 36-38 38-40 Hz

[aS]

, 70 2,28 1,97 1,76 2,21 1,77 1,26 1,12 1,05 1,05 3%

09¢
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V.C.~ ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS REGISTROS OBTENIDOS EN LAS DIS -

TINTAS FASES DECL CICLO SUENO-VIGILIA

V.C.1l.- Vigilia-sueno de ondas lentas espontdneo

Los valores obtenidos por inteérécién en intervalos de 2 Hz.
de los especiros de frecuencia, de los registros realizados en el
gyrus suprasilviano, porcidn media, de la corteza, durante la vi-
gilia y el sueno de ondas lentas espontdneo han sido comparados
estadisticamente mediante la aplicacidn de la prueba de rangos se
nalados y pares igualados de Wilcoxon, que permite discriminar
si existen 0 no diferencias entre dos muestras relacionadas y, si

existen, cual de las dos es mayor.

Los valores abtenidos a partir de los registros realizados en
el N. CM del tilamo durante la vigilia y el suefio de ondas lentas

espontdnzo han sido tratados de igual manera.

Los resultados obtenides se presentan en la tabla I, gue se en

cuentra a continuacitn.

En cortéza, el porcentaje de frecuencias es jidéntico entrc 0-4
Hz. y 12-16 Hz., siendo significativamente distinto entre 4-12 Hz.
y entre 12-16 Hz. El companente entre 4-12 Hz. ¢8§ menor en la wigi
lia yue en el sueio de ondas lentas, mientras cue el de 16-10 Hz.

es mayor en la vigilia.
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En el N. CM existen diferencias significativas entre 2-6 Hz. y
entre 14-32 Hz., siendco tambifn en esta caso meyor =2n la vigilie

el segundo y en el sueio de ondas lentas el primero.
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V.C.2.- VIGILIA-SUENO PARADOJICO ESPONTANEQ

Los resultados obtenidos a partir de los registros realizados
en el gyrus suprasilviano, porcidn media, de la corteza durante
la vigilia y el sueno paraddjico espontdnec han sido comparados
estadisticamente aplicando el test de Wilcoxon, asi como los ob-
tenidos de los registros realizados en el N. CM del tdlamo en las

dos condiciones citadas.

Los resultados obtenidos se encuentran en la tabla que se en-
cuentra a continuacién y demuestran gue no existen diferencias
significativas entre los régistros de corteza en las dos situa-
ciones estudiadas, ni ;ampoéo entre los registros obtenidos en

el N. CM del tilamo.



TABLA XI

RESULTADOS DEL TEST DE WILCOXON ( N = 10, p<0,025)

CORTEZA VIGILIA-SOL

N. CM VIGILIA-SOL

CORTECZA VIGILIA-SOR

N. CM VIGILIA-SOR

2-4 4-6 6-8 8-10 12-14 14-16 16-32

32-40 Hz.

"

= X X X = = X

X

¢9¢
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V.D.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS REGISTROS OBTENIDOS EN LAS DIS -

TINTAS FASES DEL SUENO ESPONTANEO Y DEL SUERO INDUCIDO POR

ESTIMULACION ELECTRICA. DEL TALAMO

V.D.l.- Suefio de ondas lentas espont&neo.Suefio de ondas lentas in-

ducido

Los valores obtenidos tras la integracidn en intervalos de 2
Hz., de los espectros de frecuencia de los registros realizados
en el gyrus suprasilviano, porcibén media de la corteza, durante
el suefio de ondas lentas esponténeo y el suefio de ondas lentas in
ducido por estimulacifn eléctrica del tdlamo, con las caracteris-
ticas de estimulacién descritas en el apartado IV.A.10, han sido
comparados estadisticamente mediante la aplicacidén de la prueba

de rangos senalados y pares igualadosde Wilcoxon.

Los valores obtenidos a partir de los registros realizados en
el N. CM del t8lamo durante los mismos episcdios de suefo citados

anteriormente, han sido tratados de igual manera.
Los resultados obtenidos se presentan en la tabla II.

Se puede observar que ho existen diferencias entre los regis-
tros obtenidos en la corteza en las dos situaciones descritas.
Tampoco se ha encontrado ninguna diferencia significativa entre

los registros realizados en el N. CM del talamo.
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V.D.2.~ Sueifio paradfjico esponténeo-suenio paradéjico inducido

Los resultados obtenides a partir de los registros realizados
en el gyrus suprasilviano, porcifn media, de la corteza durante
el sueno parad6jico espontaneo-y el suefio paradéjico que se pre-
senta después de un episcdio de suéﬁo de ondas lentas inducido
por estimulacifn del N. CM del t&lamo, han sido comparados esta -

disticamente aplicando el test de Wilcoxon.

Los registros realizados en el N. CM del tilamo en las dos con

diciones citadas han sido estudiadas con el mismo procedimiento.

Los resultados obtenidos se encuentran en la tabla II y demues
tran que no existen diferencias entre los registros de corteza en
las dos situaciones estudiadas, ni tampoco entre los registros ob

tenidos en el N. CM del tédlamo (p £ 0,01).



TABLA XII

RESULTADOS DEL TEST D‘E WILCOXON (N = 10, p<0,0L)

Hz. 0-2 2-4 4-6 6-8 8-10 10-12 12-14

14-16

16-32 32-40.

CORTEZA SOL-SOL.ES = = = = = = =

N. CM SOL-SOL.ES = = = = = = =

[}
[}
]
ir
]
s
t

CORTEZA SOR-SOR.ES

N. CM SOR-SOR.ES = = = = = = =

89¢
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V.E.~- ESTUDIO DE LOS CROSS-CORRELOGRAMAS OBTENIDOS EN CADA SI-

TUACION EXPERIMENTAL

V.E.l.~ Vigilia

Se ha efectuado la correlacidn cruzada entre los registros si-
multdneos obtenidos en el gyrus suprasilviano, porcién media, de

la corteza y el N. CM del tdlamo, durante la vigilia.

En las pdginas sucesivas se encuentran los 98 puntos centrales
de cada correlograma cruzado. Cada punto corresponde al valor de
un coeficiente de correlacién. El desfase de ambas sefiales entre
coeficiente de correlacisn sucesivos es de 1 mseg{ Hemos estudia-
do hasta un desfase entre sefiales de * 49 mseg., porgue los desfa
ses superiores no los hemos considerado interesantes para nuestro

andlisis, ya que corresponderian a latencias excesivamente largas.

Del estudio de los cross-correlogramas se puede deducir la e-
xistencia de frecuencias coincidentes entre los registros de cor-
teza y N. CM gque varfan entre 6 y 12 Hz., lo gue equivale a una

repeticibén del cross-correlograma cada 83-160 Hz.

El valor de cada coeficiente de correlacifn se ha comparado
con un valor "r" calculado a partir de la f6rmula de la "t" de

Student.
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N-2
t=r -—
l—r2
De donde:
£2
r_
N-2 + t2

El valor calculado de r (p<£0,01) es de 0,11531, por lo que el
coeficiente de correlacifn debe ser superior a esta "r" en valor
absoluto, para que se pueda -hablar de que existe una correlacidn

significativa.

En los diez cross-correlogramas obtenidos en estado de vigilia
se encuentra una correlacidn significativa (pg0,0l}. Sin embargo,
el desfase existente entre sefales cuando se encuentra la mdxima
correlacifén varfa dentre de unos mirgenes muy amplios: de un cross-

correlograma a otro.

En la figura 18 se muestra una composicién realizada con los

diez cross-correlogramas obtenidos durante la vigilia.
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V.E.2.~- Suefio de ondas lentas esponténeo

Se ha efectuado la correlacibn cruzada entre los registros si-
multidneos obtenidos en el gyrus suprasilviano, porcifn media, de

la corteza y el N. CM del t&lamo, durante el SOL esponténeoc.

En las p&ginas siqguientes se encuentran los 98 puntos centra-
les de cada cross-correlograma. El estudio realizado es igual al

que se explica en el apartado V.E.l.

De los cilculos realizados se deduce que existen frecuencias
coincidentes entre los registros de corteza y N. CM, que varfan en

tre 8 y 13 Hz., lo que equivale a una repeticifn del cross-corre-

lograma cada 78-125 mseg.

El valor calculado, seglin el test de la "t" de Student, para
que pueda considerarse gue existe una correlacibn significativa

{(pg0,01) es de 0,11531.

En los diez cross-correlogramas obtenidos se encuentran coefi
cientes de éorrelacién superiores al calculado: pero, al igual
que sucedfa en los obtenidos durante la vigilia, el desfase exis
tente entre sefiales cuando se encuentra la mé&xima correlacibn va

ria notablemente de un correlograma a otro.

En la figura 19 se muestra una composicidn realizada con los
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diez cross-correlogramas obtenidos durante el SOL esponténeo.
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V.E.3.- Suefio paradfjico esponténeo

Se ha efectuado la correlacifn cruzada entre los registros si-
mult&neos obtenidos en el gyrus suprasilviano, porcifn media, de
la corteza cerebral y en el N. CM del t4lamo de los diez gatos es

tudiados, durante el suefio parad6jico espontineo.

En las piginas siguientes se encuentran los 98 puntos centra-
les de cada crbss-correlograma. Se han estudiado los datos de la

misma manera que se especifica en el apartado V.E.l.

De los c&lculos realizados se deduce que existen frecuencias
coincidentes entre los registros de corteza y N. CM que varfan en

tre 8 y 16 Hz. lo que equivale a una repeticién del cross-correlo

grama cada 62,5-125 mseg.

El valor calculado, seglGn el test de la "t" de Student, para
que pueda considerarse que existe una correlacién significativa

{p 0,01} es de 0,11531.

En los diez cross-correlogramas obtenidos se encuentran coefi

cientes de correlacifn superiores al calculado.

El desfase entre sefiales, cuando se encuentra la mixima corre
lacifn, varia entre mé&rgenes muy amplios de un correlograma a

otro.
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En la figura 20 se muestra la composicién realizada con los
diez cross-correlogramas obtenidos durante el suefio paradéjico

esponténeo.



RECISTRO? £C3334 DEL FICHERDT RKIILOAGA?, DAT

LAY  COR  Jocveivaoranrvrtroseconniascorsons
4

- - - . .
.
——_— i e
v
H
1103 -
S——9-0.1033 T - -
¥

hd .
.4 cT s

L f

S _

-

-

. N .
+
- -——— e
- —+:

B e e L T e L e T




1£50°0— 4%
$LLOO— 9T— —

4410°0— -

otE0ce- £

re

PLRI°0- ¥Z-
7"ey'0- CE-
LE6T O BB -

et =t i+ e $em « e e

— - - mm e

+
P ———
-
+

ecssiraniasiaasesaranten

Miesesiiversatcisrrtentatarsranctney

AvA° e PLOVI 1N FON3IHIIS T

[
H
-
4
-
-
¥

v

aesssesey  ND3 WY

FTETI2 104461020




e ———— o A— o & —

REOISTROt CC73I78

LAt con
=47 ~Q.él140
~48
~47
-46

POL FICHEROL RK11LO374% ,DAT

Tossomrecnvctonernasevsscanssnrocrnine

tesreenerssia .

'
st ————— - — R
—_———— P
2. _— -
'
- e rm——

+ B
+ -
Y - — -—
+
+
R, + - o
+
h e x e -




;l.x.xvli ( e ¥
! _k
1 e o e o e 5, FEETETTE IS - —_— C e
! — e _——— — e DRI
i — e e e e et i e e = v 150 Be
) = - - S .. 1 6i8L0 ¢r
i 1 488370 9V
! 1 I54t'0 Se
e - +—— 1 1082°6 b .
N —— ~+- —--— 3 E2OX°O &b .-
! - IR
Voo _ - e — o ... 1aoZ'0
+ I 020 oF
* T 1s0E°0 4T
[ + 1 cooz-0 8C
- — - T ¥90Z°0 (C--—
R + 5 £50C°0 9C —
— - " 5 yegro SC. .
+ t @or'o vt
+ L &202°9 IC
s + I ag0C0 T ——
+ I ENOZ0 It —
+ 1 seoL0 —
— + I €808'0 e
4 T teoZ0 BE
+ 1 0L 0 <&
4 ~ 3 9OL0 9T ——
1 CveZ'0 -6Z
+ 5 EPOZ'0 9T ~——-
R + - 1%02°0 ST
+ 1 dvoc*e I
+ 10902°6 1T
- - + - 1 8eT0 Oz -
» - 1 5mOE'0 S —0-
+ 12820 81—
— s ST eKIzee £3 .
» + 1 vaiZ:o 93
. + - 1348870 £1
. O 14020 ¥ ——
" 1.9202:6--£%
+ 1 zorro 2y
—— + 1 zeecre. 53
+ I 4502°0 9%
+ 1 ZroZ°0 4
— 4 . 150270 - .
" WOT Do
i +. 902:0_ 8.
. 4 JotNE0 S
H + »izo »
_ * iz ¢
. —_— b 1 %MiZ0_Z
- a n IR —
; Y 122200 da
H + 1evz'0 §-
! + 1 905Z°0 ¥
: . - BRI S —
. P4
+ 1 ReE0 o
— Y 12820 8
+ 1620 &=
+ 1 tvet'o o1~
- — -— 1 -81L " OB
] . 1492815 2L
ry 3 4”50 £t
- + TR N T,
+ 1 €5T°0 SP~
i ] 1 99870 7~
—e. e 1 870 LB -
+ Pt -
- 4+ . 1418€°0 o8-
¢« e e - 1 9e80°0 OT——
+ 1 08270 12-
+ T 9AE0 ZZ-
» . -— - s e e —— s — 1 SEAL*0  £Z-
+ -1 SRR ¥E——
-+ 1 ¥S4E°0 BB ~
R e —— T - 1 gat'o 92~
! + IR 1454C°0 LT~
i + B 1 8045°0 02-
: + - e e 1 Z84E-0 42-
R e 1 fest'e oe—--
R .- - 1 VCBE'O C--—
e e e - y —————— 1 e78°0 &L~
. ; 1 ausz-o ft-
1 + 1 T 990 oe-
¢ + - e e e ¢ e 1 we-0 ge-
B — q - ————me—es § HLED PR —
R ] —-—— e - IR0 LR~ -
+— e e I a0 ot
+ 1 442170 ot~
U 3L ov-
+ — e ——— - e — - I
+ - - e 1 EeE0 T
+ e —— - e —— e I eoucc0 £0-
M > .- : 1 95050 be-
+ i [ Csne'e 60—
+ T
+ e em e e e € oeE0 Lo~
* —~ - — - [ 0cs ave
. - 1 5C°0 40
................................................................................................... I v
AvQT GPEECTLTNE 10MIHITI 136 S8XI taNISI0AN Tt flq
e —— s amad -
t



_ .. meotsTeg; cevses TEL FICHTRO! RK11LGIPAY.DAT
LAT 208 T.ieess srereeerstes i
H !
+
P - - [ . , R
- - - - - [}
__________ — .
. . .
» '
+ i
PR _ BRI Y
- .
P
- T *
s
\
o) C——— -
-
M '
- M !
M N
+
Fe -
M i
—+
.-
- *
. . .
o e—

i bt X LT
—tt—¢

. 2C 80 el

9994 3

T 8. 9004 I
-7 O0.r012 1
- -4 0-9018 1

—=w3 T Qir01Y

——ea—0:0026 1

3—0.v0314 1

-1 0.9020 1
1 0.9004 1

49 0.6370 [+

LA O
+ ¢
A
} 1
Y - :
& — ;
+
. .
R —-
+
+ e s --
- . .




REOTSTRO! CCSASA

LAY Com

a4
~48

-4y -0

-46
RLE]
44
~43
-42

~0.2034
~0.2083
-2088

DEL FICWERDT RK{I!LO4SI0.DAT

D LT R T T TR TP

0t 0 0 0 0 T Dt O 0 O 0t Bt e g

-
<
-

e
e
-

+

~6.137%

0t G e G 0 9 G 0 0 i A B 0 0 Ot 0 O L O O O e B D et 10 0 Ot e A 1 0 8 O et O O O Bt B e g S e Bt g 8

aene™’

|
|
|

- o+ alerae,




— L m ——— —— e - = -+

KEOISIRDI CLERSDY BEL FICHCRO! RXIILDASIO.PaAY

BOR  Jecootosunnonranntorooassnarrosencanrsrtineenygetecntsnesorsorsrsosesterocsstionssartanesrsa

'5.‘

1
]

st

©0000000000000

§fadaeds

b4
&
2
=
va

0,019

- m—— am e ‘- »

4% 0.0t




304

R . - b e e 4 R e s

t

.

\

\

— m—

. mmmmeims v e e amecan oo em e e e -
§ rEorsTeot coscac PEL FICHERD! RKE(LDASIO.DAT

LAT  COR  Fecaceuaniomansorsoortsinessansionienasetsesissnorsastronsssereesatssstsasasstoassentnnentanstans

. . - - .
.. Cl R E
+ .
! !
+ i
+ - - - -

» f
4 : . .
M i
. - e e e e — . -

RNE
0 ot e 0 00 O o e G e B 0 S A 2 e B 0
-

-
i

-
-
«

i

-

~ ° -
0t 0 0 0 0 0 0 o o R i
. . . -

t
e e i
e e e b e i <47 8 i
'
v N




. 305

LAT
-4
-4
~47
=44
~43
— =44
-43
-42
-44
-40
-3

- =38

-37

34

-33%

- =34
~33
~32
~31
~30

. =29
~20
-27
~26
-23

-24

-23

=22

L =21
L.-20

-1y

-18

=17

-~ =14
-13
~12
-1

. ~10
-

-7
b4
-3

ﬁ?

|

| ri8 .

— =313 .

con

~0.1203
~0.1144
~0.1127
~0.10%¢
-0, 3049
-0.103?
=0.1000

REQISTAGT TC3DAD

TEL FIEHERD! RK1ILOI0IO, DAT

-+ T DT P P
-0.3241 1 ¢

+

i

PRVINFT R e




REOFEIROT CC3E4T DEL FICIERD] RK1LDIOIG. DAT ’ ¥

LAT con 1
~0.0743
~0.0014
-b.0870
-44 -0.072¢
-43 -0.0771

“teessevinrancierrias

Srsessreerenianres

e

~»
B L e T L L T L e O L L L L L L L L e L L L L Ty

4% 0,830%




CORRELOGRAMA N. CENTRO MEDIANO-CORTEZA

FIGURA 20

SUENO PARADQJICO ESPONTANEQ

L0E



308

V.E.4.~ Suefio de ondas lentas inducido

Durante la fase de suefio de ondas lentas que aparecfa tras la
estimulacibn el&ctrica del N, CM del tilamo se han obtenido re-
gistros simult8&neos de la actividad eléctrica en el gyrus supra-
silviano, porcién media, de la corteza cerebral y en el N. CM
del tilamo. Entre estos registros se ha réglizado la correlacibn

cruzada.

Los cross-correlogramas obtenidos se muestran en las pSginas
siguientes. Los datos obtenidos se han estudiadoc de la misma mane

ra gue se especifica en el apartado V.E.l.

Del estudio de los correlogramas se deduce que existen frecuen
dias coincidentes entre ambos registros que van de 9 a 15 Hz.,
lo que equivale a una repeticifn del cross-correlograma cada 66,5

~111 mseqg.

En los diez cross—corrélogramés obtenidos se encuentran coefi-
cientes de correlacifn superiores al calculado, segfin el test de
la "t" de Student, que es de 0,11531. Por lo tanto, se puede afir
mar que entre ambas sefiales existe una correlacién significativa

(p&£ 0,01).

El desfase entre sefiales, cuando se encuentra la mixima corre-

laci6bn, varfa ampliamente de un correlograma a otro.
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En la figura 21 se muestra la composicibn realizada con los
diez cross-correlogramas obtenidos durante el sueiio de ondas len

tas inducido.
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V.E.5.- Suefio paradéjico inducido

Después de un episodio de suefio de ondas lentas inducido por
estimulacién el&ctrica del N. CM del tdlamo se presentaba un epi-
- sodio de ‘suefio parad6jico gue hemos llamado suefio parad6jico indu
cido, no porgue su aparicifn fuese inducida directamente mediante
alguna t&cnica de estimulacifn, sino porque pertenece a un‘ciclq

de SOL-SP desencadenado por la estimulacién talimica.

En esta condicifn experimental se ha realizado la correlacibn
cruzada entre los registros simultineos obtenidos en el gyrus su
prasilviano, porcifn media, de la corteza y en el N. CM del tfla-

mo.

Los cross-correlogramas obtenidos se muestran en las p&ginas:

siguienteé.

Del estudio de los diez cross-correlogramas, realizado de la
manera descrita en el apartado V.E.l. se deduce que existen fre-
cuencias coincidentes entre ambos registros, comprendidas entre
10 y 12 Hz., lo ue equivale a una repeticibén del correlograma ca

da 83~100 mseg.

Se encuentran coeficientes de correlacifn superiores al calcula
do seglGn la "t" de Student (0,11531) en todos los correlogramas

obtenidos. Se puede afirmar que entre ambas sefiales existe una co
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rrelacibn significativa (p & 0,01).

El desfase entre sefiales, en los puntos de correlacifn mixima,

es muy variable de un correlograma a otro.

En la figura 22 se muestra la composici®n realizada con los

diez cross-correlogramas obtenidos en esta situacifn experimental.
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V.F.~ RESULTADOS DE LOS CONTROLES HISTOLOGICOS

El control histolb6gico realizado en todos los animales utili- .
zando la t&cnica de Nissl-violeta de cresilo permitid comprobar

la correcta implantacifn del electrodo en el N. M del tilamo.

En la pidgina siguiente se muestra un corte anteroposterior rea
lizado en el plano +7 del atlas histolfgico REINCSO-SUAREZ. En €1
se han esquem;tizado alguno nficleos tald&micos: N. Centromediano
(CM), N. Ventro-postero-medial (V.P.M.), N. Geniculado Medial
(6.M.), N. Geniculado Lateral (G.L.), N. Pulvinar (PUL), N. Pos-
tero Lateral (L.P.), N. Dorso Medial {(M.D.) y el Tracto Piramidal

(P). También se puede observar el trayecto y final del electrodo.



335

FIGURA 23.- Dibujo esquemét&co de un corte frontal his-
tolégico de cerebro de gato, correspondiente
al plano antero-posterior +7. En trazo mis
grueso estd dibujado el trayecto del electro

do.



DISCUSION
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VI.A.- APLICACION DEL ANALISIS FRECUENCIAL AL ESTUDIO DEL EEG

EN LAS DISTINTAS FASES DEL CICLO SUERO-VIGILIA

Las diferentes técnicas de anflisis espectral han sido amplia
mente utilizadas para cuantificar la acéividad electroencefalogri
fica y para detectar alteraciones moderadas de los componentes
frecuenciales del EEG (Ejemplo: SCHALLEK y cols., 1968; ROSADINI
y ROSSI, 1969; BRONZINO, 1972; BRONZINO y cols., 1972, 1973; 1976;

ABRAHAM y cols., 1973; CAILLE, 1974; YOUNG y cols., 1978).

Aunque FOURIER restringfa la utilizacifn de su transformada ex
clusivamente a funciones peribdicas, WIENER en 1930, enuncib los
principios que autorizan la utilizacidn de este mé&todo a procesos

no estrictamente perifdicos, como sucede con el EEG.

La mayorfa de las técnicas de andlisis espectral utilizan como
base el método descrito por BLACKMAN y TUKEY (1958). WALTER, D.C.
(1968) ha publicado una discusifn sobre la validez de estos mode-

los matem&ticos y las limitaciones gue presentan.

El estudio de las curvas de los espectros de frecuencia permi-
te conocer mediante su integracibén por intervalos, la importancia
de cada banda de frecuencias y cuantificar las diferencias obser-

vadas en las distintas fases del ciclo sueno-vigilia.

El aplicar el mismo método de anflisis a la actividad registra
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da en el N. CM del t8lamc y en la corteza es un medio Ae conocer
si las variaciones observadas en el reparto de frecuencias de la
actividad cortical durante el ciclo suefio-vigilia esté&n relacicna
das con las variaciones que se producen en este nfcleo talimico,

que forma parte del sistema de proyeccién difuso t&lamo-cortical.

El sistema t&lamo-cortical inespecifico ha sido mencionado re-
petidamente como un sistema éincronizador cortical y como respon
sable de la aparicifn de los husos de suefio de ondas lentas
(LINDSLEY y cols., 1950; NAQUET y cols., 1962; CORDEAU y cols.,
1963; SKINNER y LIﬂDSLEY, 1967; ANGELERI y cols., 1969; VILLABLAN

CA y SALINAS ZEBALLOS, 1972; FEENEY y cols., 1970, 1977)

Esto lleva a pensar gque debe existir una estrecha relacién en-

tre la actividad el&ctrica de estos nlcleos talfmicos y la de la

corteza. .

Los resultados obtenidos a lo largo de nuestro trabajo, median
te el anflisis frecuencial de la actividad electrocorticogréfica
son similares a los comunicados por diferentes autores, gque han
utilizado diversos mé&todos de anflisis espectral para estudiar | :
las modificaciones presentadas por la actividad elé&ctrica corti -
cal durante las distintas fases del ciclo suefio-vigilia. En esta
linea est&n los trabajos de BRONZINO y cols. (1973, 1976) en e. ga
to, YOUNG y cols. (1978) en la rata y ROSADINI y ROSSI (1969) en

el hombre.
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En ellos se cuantifican las variaciones en el reparto de fre-
cuencias, encontrando que, como era de esperaxr, las frecuencias
lentas son m&s prominentes durante la fase de SOL. Durante la vi
gilia y durante el suefio paradéjico se encuentra un mayor porcen
taje de frecuencias r&pidas.

Las modificaciones observadas en el N. CM del t&lamo son muy
similares a las encontradas en el registro del Gyrus Suprasilvia
no de la corteza cerebral. Presentan un mayor porcentaje de acti~
vidad lenta durante el SOl y una desviacifén de estas frecuencias

Racia frecuencias mayores durante la vigilia y el suefio parad&jico.

Cabe resaltar ademfis el hecho de que los porcentajes de activi
dad correspondientes a cada frecuencia son muy similares en los
dos lugares registrados durante las tres fases del ciclo suefio-

vigilia estudiadas.

Todos estos resultados parecen apoyar la hip6tesis de que e-
xiste una estrecha relacién enﬁre el N. CM y la corteza, como su
gerfan los trabajos de los autores mencionados anteriormente que
apoyan la hip6tesis descendente dentro de la teorfa activa de la

produccibn de suefio,
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VI.B.- SUERO INDUCIDO POR ESTIMULACION ELECTRICA DEL N, CM DEL

TALAMO. ANALISIS FRECUENCIAL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA

REGISTRADA EN ESTA CONDICION EXPERIMENTAL

La obtencifn de un estado de suefio tras la estimulacibn eléc-
trica de diversas zonas cerebrales ha sido repetidamente comunicé

da por numerosos autores.

Los trabajos inciales en este campo se deben a HESS (1944,
1949) que sitfa en el t4lamo medial, en una zona situada lateral-
mente a la porcibn medial de la masa intermedia, lo que 81 denomi
nbé "&rea hipnogénica”. La capacidad hipnogénica y sincronizadora
de la estimulacifn elé&ctrica del t8lamo ha sido corroborada por
HUNTER y JASPER {1949}, MONNIER {1950}, AKERT y cols. (1952),
HESS y cols. (1953), AKIMOTO y cols. (1956), MONNIER y TISSOT,
(1958), MONNIER y cols. (1963), ANGYAN (1977).

Los trabajos de estos autores (CASPERS y WINKEL, 1954; ARAKI y
cols. 1956; PROCTOR y cols., 1957; INGVAR y SODERBERG, 1958;
O'LEARY y cols., 1958; PARMEGGIANI , 1958; NAKAMURA, 1959; UMBACH,
1959; LYNES, 1960; FAVALE y cols., 1959, 1961; MAGNES y cols.,
1961 a, 1961 b; ROSSI, 1963; CESPUGLIO y cols., 1979), comunican
la posibilidad de inducir suefio mediante la estimulacifn de diver
sas zonas del tallo cerebral, por lo que el concepto de "drea hip
nogénica”, ya no puede quedar restringido exclusivamente al tSla-

mo medial.
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PENALOZA ROJAS y cols. (1964) inducen suefio por estimulacifn

eléctrica de diversas zonas de la corteza.

HERNANDEZ PEON y CHAVEZ IBARRA (1963) también obtienen compor-
tamiento de suefio tras la estimulacién de la reqgibn prebptica y
del nficleo basomedial del complejo amigdaloide.

ALNAES y cols. (1973) consiguen inducir sueiio por estimulacién‘
de la regibn subcallosa y gyrus orbitalis del 16bulo frontal. _
BUCHWALD (1961 a, 1961 b, 1967) lo logran por estimulacifn de la

cabeza del nficleo caudado.

Se han realizado muchos m&s trabajos estimulando otras zonas
diencefilicas cuya relacifn hemos enumerado en nuestra introduc-.

ci6én y en muchos de ellos se consigue inducir suefio.

Todo esto hace que la interpretacifn de estos hechos sea un po
co confusa, ya que habrfa que ampliar el concepto de "8rea hipno-
nénica", desde el inicial de HESS, gue comprendia el tilamo me-—
dial hasta uno mucho m&s amplio que abarca pricticamente todo el
diencé&falo.

JOUVET (1967) hizo una critica a estos resultados, basﬁndose
en que todos los autores resaltan la importancia de que los anima
les se encuentren relajados y sin necesidades biolSgicas urgentes
gue satisfacer (hambre, sed, etc.). En estas condiciones, segfin

JOUVET es imposible prever si el animal se dormirfa espont&nea-
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mente.

Para obviar, en parte, este inconveniente hemos realizado los
experimentos de estimulacifén en el perfiodo comprendido entre las
8 y 14 horas, ya que la mayoria de los autores coinciden en que
durante estas horas del dfa es mayor el porcentaje de tiempo de-

dicado a la vigilia.

Seqglin nuestra experiencia, el efecto hipnogénico dela estimula-
cibén elé&ctrica del N. CM es indudable. Antes de comenzar la esti-
mulacibn los animales presentaban un estado de vigilia mis o me -
nos atenta; sin que se pudiese apreciar ningtin hecho que hiciese
sospechar una intencifn de dormir, incluso paseaban por la caja
.insonorizada con un comportamiento de reconocimiento del lugar.
Al comenzar la estimulacién esta actitud era sustituida por la
bﬁsqued# de un lugar para dormir, donde el animal se sentaba o
tumbaba empezando a realizar todos los gestos gque anuncian el co-~
mienzo del suefio: lamido de las fauces, bostezos frecuentes, cie-
rre progresivo de los parpados, etc. para finalmente adoptar la

postura tipica del gato dormido.

Es cierto que los gatos més agresivos o rebeldes necesitaban
perfiodos de estimulacib6bn mds largos, para conseguir gue el animal
se durmiese totalmente, aungue la aparicifén de la actividad prepa
ratoria para el suefio estuviese presente. Hemos interpretado este

hecho como una manifestacién.de control voluntario del suefio, en
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animales que, por no estar totalmente habituades al entorno o por

ser mds recelosos evitaban dormir para poder afrontar una situwacién

i

potencialmente peligrosa.

Esto se produce de igualﬁaneraen el suefio espontineo, siempre
que no se haya realizado antes una deprivacibn de suefio que induz
ca una ilmperiosa necesidad de dormir. Esto apoyarfa la existencia
de un sistema de control relativamente voluntario sobre\ibs cen-
tros inductores de suefio, que impedirfan la puesta en marcha de
sus mecanismos, en situaciones en las que la pérdida de contacto

con el mundo exterior no es considerada conveniente por el animal.

El suefio siempre comenzaba por un perfodo de suefio de ondas .
lentas, que términaba en vigilia o bien en suefio paradS6jico. Los
animales podfan ser despertados por cualquier estimulc luminoso o
aclistico, de igual manera que durante el suefio esponténeo.

Realmente resulta dificil para nosotros determinar si con la
estimulacibén el&ctrica del tilamo estamos estimulando las estruc~
turas sincronizadoras que con su descarga conducen directamente
al suefio, o.si lo que logramos es inducir en el animal una necesi
dad biolSgica de dormir, que &1 satisface con un suefio, cuyoc ori-
gen electrofisiolfgico no tendria por qué estar situado en el mis

mo lugar.

La actividaé eléctrica registrada en el N. CM del tilamo y del
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Gyrus Suprasilviano; porcifn media, de la corteza ha sido estudia
da con la técnica de andlisis frecuencial, que hemos utilizado pa

ra cuantificar el suefio esponténeo.

Hemos encontrado gque, como cahfa esperar del estudio visual
del EEG realizado por diversos autores (HUNTER y JASPER, 1949;
AKERT y cols., 1953; HESS y cols., 1953; ARIMOTO y cols., 1956;
MONNIER y cols., 13963), el registro electroencefalogrifico presen
ta un mayor porcentaje de actividad lenta durante el SOL y un au-

mento del porcentaje de las frecuencias ripidas durante el SP.

Los registros efectuados durante el N. CM presentan repartos
frecuenciales semejantes, en las dos situaciones.

Hemos realizédo también un estudio eskadistico, para comprobar,
si el reparto frecuencial es idé&ntico durante el SOL esponténeo e
inducido y durante el SP espontfneo e inducido. El estudio visual
de los registrbs electrocorticogrificos realizados por numerosos
autores (HUNTER y JASPER, 1949; MONNIER, 1950; AKERT y cols.,
1952; HESS y cols., 1953; AKIMOTO y cols., 1956; MONNIER y TISSOT,

1958; MONNIER y cols., 1963) apunta.en este sentido.

Los autores que han obtenido suefic mediante la estimulacibn de
otras regiones diencefflicas no tal&micas, tambi&n encuentran una
gran semejanza entre los registros oktenidos durante el suefio es-

pontdneo y durante el inducido por estimulaci6én de las diversas
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regiones diencef&licas.

La comparacifn estadistica de los componentes frecuenciales en
las distintas situaciones experimentales revela gque no existen 4di
ferencias significativas entre los registros obtenidos en corteza
durante el SOL espont&neo e inducido, ni entre los obtenidos du =~

rante el SP espont&neo e inducido.

En los registros obtenidos en el N. CM del t&lamo, tampoco se
observan diferencias significativas, en las mismas situaciones

mencionadas anteriormente.

Debemos aqui resaltar, aunque ya lo hemos mencionado a lo lar=-
go de los.,resultados, gque cuando hablamos de SP inducido, no nos:
referimos a un SP producido directamente por efecto de la estimu-~
lacién, como han descrito JOUVET (1962) tras la estimulacién de .
la formacibn reticular del puente; CANDIA y cols. (1962) y FAURE
y cols. (1962 a) tras la estimulacibn de la formacibn reticular
mesencefdlica; KAWAKAMI y SAWYER (1964) y FAURE (1965) por estimu
lacién a baja fre;uencia del hipotflamo y FAURE y cols. (1962 a)
y PASSOUANT y CADILHAC (1962) por estimulacibn del hipocampo. Lo
hemos nombrado asi para determin;r su pertenencia a un ciclo

SOL-SP cuya aparicifn ha sido inducida por estimulacifn.

Estos resultados demuestran que, al menos, en lo que se refiere

a sus manifestaciones eléctricas, el suefio que se induce tras la
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estimulacibn eléctrica del t&lamo es un suefio exactamente igual

al esponténeo.

En cuanto a sus manifestaciones conductuales, nosotros a tra~

’

vés de la observaciBn directa, tampoco hemos podido detectar nin-

guna diferencia.
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WI.C.- RELACION FUNCIONAL N. CM-GYRUS SUPRASILVIANO DURANTE EL

CICLO SUERO-VIGILIA Y DURANTE EL SUERO INDUCIDO POR ESTI-

MULACION ELECTRICA DEL N. CM DEI TALAMO

La destruccibn del t4lamo por coagulacién (LINDLEY, 1950; ' =
FFEENEY y cols., 1977) por secci6n (CORDEAU y cols., 1963) o por
aspiracién (NAQUET y cols., 1962; ANGELERI y cols., 1969; VILLA-
BLANCA y SALINAS ZEBALLOS, 1972) abole la desaparici6n de los hu-

s0s registrados durante el SOL.

SKINNER y LINDSLEY (1967) encuentran tambi&n que la lesifn del
sistema tflamo-cortical inespecifico produce una desaparicién de

llos husos de sueiio corticales.

Las lesiones del polo rostral del n. reticular y del n. ven -
ttral anterior del t&lamo deprimen las respuestas sensoriales en
eel N. CM. Esta depresién coincide con una disminucifén en el ntme-

wo y amplitud de los husos corticales (FEENEY y cols., 1970).

Todos estos resultados sugieren la existencia de funciones co-
munes entre los nGcleos tal8micos inespecificos y la corteza, cu-
yas conexiones, seglin SKINNER 'y -LINDSLEY (1967), discurren por el

pedfinculo taldmico inferior.

Los resultados encontrados en el anflisis frecuencial de 1057

registros obtenidos en nuestros experimentos durante el ciclo sue
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fio-vigilia apoyan este criterio. Asf como tambi&n parece confir-
marlo de alguna manera, el hecho de que la estimulacifn eléctfica'

de este nficleo induzca un comportamiento de suefio,

La comprobacifn de que los componentes frecuenciales en el N.
CM y en el Gyrus Suprasilviano de la corteza son muy semejantes,
no nos ha parecido suficiente para aceptar plenamente esta hipbte

sis.

Por ello, hemos recurrido a la técnica de correlacibn cruzada
para detectar la existencia de relaciones temporales definidas,

que permitiesen confirmar esta idea.

Los resultados obtenidos con esta té&cnica han confirmado la
existencia de frecuencias coincidentes entre los registros del

N, CM y del gyrus suprasilviano.

Sin :embargo, los desfases encontrados en los momentos en los
que se obtienen coeficientes de correlacitn significativos no son,

en absoluto, coincidentes.

Este tipo de estudio se ha aplicado en cinco condiciones expe«
rimentales: vigilia, SOL y SP espontineo y SOL y SP inducido. En
ninguna de estas situaciones se ha encontrado una constancia en

los desfases obtenidos en los distintos animales.
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Esta diversidad en los desfases entre senfales, en los puntos
«de correlaci6n significativa nos hace pensar que ninguno de los
vdos lugares registrados es el origen directo de la actividad re-
‘gistrada en el otro. Tambi&n nos hace rechazar la idea de que e-
xista un generador comin y inico, que de lugar a la actividad re-

gistrada en ellos.

Para gque pudiese considerarse viable alguna de estas dos hi-
p6tesis tendrfa que existir una relacifn temporal definida entre
los registros, gue se manifestarfa en la existencia de un desfase

constante cuando las sefiales est&n correlacionadas.
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1°°,- Durante el estado de vigilia el 63,12% del espectro de fre-
cuencias obtenido a partir de los registros del N. CM del t&
lamo corresponde a frecuencias comprendidas entre 0 y 12 Hz.
mientras que el 36,42% .se reparte entre frecuencias compren-

didas entre 12 y 40 Hz.

2°° .~ La actividad cortical durante la vigilia muestra un reparto !
de frecuencias semejante a la del N. CM, ya que el 60% del
espectro est8 comprendido entre 0 y 12 Hz. y el 39,56% entre

12 y 40 Hz.

3° .- Durante el suefio de ondas lentas espontfneo, el porcentaie
de frecuencias lentas aumenta en el N. CM del t&lamo, encon-
trindose el 73% del espectro de frecuencias comprendido en-:
tre 0 y 12 Hz., mientras que entre 12 y 40 Hz. s6lo se en-

cuentra ‘el 26,7% del espectro.

4% ,- El1 estudio de los espectros de frecuencias obtenidos a par=.
tir de los registros realizados en el gyrus suprasilviano ,‘
de la corteza durante el suefic de ondas lentas esponté&neo de
muestra gue entre 0 y 12 Hz. se encuentra el 70,3% del espec

tro, encontrfndose entre 12 y 40 Hz. el 29,4%,.

5% .~ Durante el suefio paradfjico espont&neo los porcentajes de los
componentes frecuenciales de la actividad registrada se re ~

parten, encontrdndose entre 0 y 12 Hz. el 67,7% y entre 12 y




6°.-

7°.-

8°.-

9°.-
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{40 Hz. el 31,4% del espectro de frecuencias.

A partir de la actividad cortical registrada durante el SP>
espont&neo se han obtenido los espectros de frecuencia, esi-
tando comprendido entre 0 y 12 Hz. el 66,5% del espectro y’

el 33% entre 12 y 40 BHz.

La actividad registrada en el N. CM del tdlamo durante el
SOL igducido se asemeja, en sus componentes frecuenciales,
a la obtenida durante el SOL espontineo, ya que entre 0.y
12 Hz. se encuentra comprendido el 75,8% del espectro y emi—

tre 12 y 40 Hz. el 24,7%.

Durante el SOL inducido, los espectros de f;ecuencia obten)i
dos a partir de la actividad registrada en corteia, son taim-
bi&n semejantes a los obtenidos durante el SOL esponténeo,
encontrindose entre 0 y 12 Hz. el 70,i% del espectro y ent:re

12 y 40 Hz. el 29,5%.

Los espectros de frecuencias obtenidos de los registros de: .
laactividad del N. CM del tSlamo durante el SP inducido
muestran el 63,1% de su supeificie comprendida entre D y 12

Hz. y el 35,5% entre 12 y 40 Hz.

10°.- La actividad cortical registrada durante el SP inducido pire

senta un reparto de frecuencias segln el cual, el 63,7% diel
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- SOL.ES

SOR

SOR.ES

TABLA XIII

0-12 Hz. 12-40 Hz.

" CORTEZA . N. CM CORTEZA N. &M
60.0 63.1 39.6 36.4
70.3 73.0 29.4 26.7
70.1 75.8 29.5 24.7
66.5 67.7 33.0 31.4
63.7 63.1 6.3 35.5
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espectro est§ comprendido entre 0 y 12 Hz. y entre 12 y 40

Hz., el 36,3%.

Los componentes frecuenciales de los espectros obtenidos a
partir de los registros realizados en el N. CM del t&lamo

y gyrus suprasilviano, porci&n'media, de 1la corteia, son
muy semejantes entre si, en las cinco condiciones experimen

tales citadas.

La comparacifn estadistica de los datos obtenidos a partir
de los registros realizados en el gyrus suprasilviano de la
corteza, durante la vigilia y el SOL espont&neo, demuestra
que el porcentaje de frqcuencias es idéntico entre 0-4 Hz.
y 12-16 Hz., siendo significativamente distinto (p & 0,025)
entre 4-12 Hz. y entre 16-40 Hz. El componente .entre 4-12
Hz. es menor en la vigilia que en el SOL, mientras gque el ‘i

de 16-40 Hz. es mayor en la vigilia.

El estudio comparativo de los porcentajes frecuenciales ob-
tenidos a partir de los registros realizados en el N. CM
del t&lamo y gyrus suprasilviano de la corteza, durante la
vigilia y el SOL espontfneo revela que existen diferencias
significativas (p&0,025) entre 2-6 Hz. y entre 14-32 Hz.,
siendo,tambi&n en este caso, mayor en la vigilia el segundo

y durante el SOL, el primero.



355

14°%° - La-comparacién estadistica de los datos obtenidos durante ..
la fase de SP y la vigilia en el N. CM del tflamo y en la
zona estudiada de corteza, demuestra que no existen diferen
cias significativas (pg 0,025) entre los registros realiza-
dos en estas condiciones experimentales en ninguno de los

dos lugares.

15°° .~ La estimulacién eléctrica del N. CM del tflamo, con pulsos
de 12-13 mseg. de duracibn, 1-2 V de voltaje y una frecuen-
cia de 4-8 pulsos/seg., durante 5-15 perfodos de estimula-
cifn, que duraban cada uno 30-60 seg. y con un intervalo en
tre periodos de 1-2 min., induce en el animal despierto el

comportamiento y actividad electroencefalogr&fica de suefio.

El suefio inducido comenzaba siempre por un perfodo de SOL,
que era seguido de un periodo de SP o de vigilia, como el
suefio espont&neo. Nunca un episodio de suefio inducido ha

comenzado por un perfodo de Sp.

16°°.~ La composicibn estadistica de los datos obtenidos a partir
de los registros realizados en el gyrus suprasilviano de la
corteza, durante el SOL espont&neo e inducido, demuestra que
no existen diferencias significativas ( p&0,0l) en el re-

parto frecuencial entre ambos registros.

Los porcentajes de frecuencia de los registros obtenidos en
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el N, CM del t&lamo, ep la misma situacién experimental,

también son significativamente iguales.

El estudio comparativo de los componentes frecuenciales,
calculados a partir de los registros realizados en la re-
gibn estudiada de corteza, durante el SP espont&neo y el
inducido revela que ambos son significativamente iguales

(p &£0,01).

Los componentes frecuenciales de los registros obtenidos
en el N. CM del t8&lamo, durante el SP esponténec e induci

do, tampoco muestran diferencias significativas.

El estudio dé los cross-correlogramag efectuados entre los
registros obtenidos simultanéamente en los dos lugares es-
tudiados, demuestra que en todas 1as situaciones experimen
tales existen frecuencias coincidentes gque vafFlan ehtre-é.y
16 Hz.; lo gue equivale a una repeticién del cross-correlo

grama cada 62-160 mseg.

En todos los cross-correlogramas estudiados se encuentra

una correlacién significativa (pg0,01).

No existe un desfase coincidente entre las sehnales, en el
momento de mayor correlacifn, en ninguno de los grupos es-

tudiados.
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En resumen, podemos afirmar que la estimulacibn elé&ctrica del
Ni. CM del tilamo induce la aparicibén de suefio. El estudio de los
reegistros obtenidos en el N. CM del tflamo y el gyrus sﬁprasilvig
nao, porcifén media, de la corteza, utilizando la transformada répi
dda de FOURIER, nos ha permitido cuantificar el reparto frecuen:-.

ciial en todas las situaciones experimentales estudiadas.

Hemos detectado la presencia de frecuencias coincidentes entre
lcos registros simultfneos realizados, en los dos lugares estudia-

dcos, durante las cinco condiciones experimentales,

Sin embargo, al no haber podido encontrar un desfase coinciden
tee entre las sefiales, en ninguna condicién de las estudiadas, no:
see puede hablar de que exista una inierdependendia directa entre
laa actividad registrada en el N. CM del t&lamo y el gyrus supra-.
siilviano, porcién media, de la corteza. Ni tampoco se puede afir-
maar que ambas est&n inducidas por un finico generador cqmﬁn a am=~

bo>ss.
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