Seccion: Neurociencias

El suerio
Vladimir Zaninovie M., M.D.*

Desde el descubrimiento del electroencefalograma (EEG) por
Hans Berger en 1929 y las variaciones del trazado durante el
suefio, se inici6 un estudio sistematico de uno de los enigmas
de mas interés en la historia de la humanidad: el suefio y los
ensuerfios.

Loomis et al.! prepararon el camino para que Aserinski y
Kleitman? en 1953 descubrieran que existian dos fases en el
suefio normal. Loomis clasificé los patrones del suefio desde
el estado de vigilia hasta el de suefio profundo en 5 tipos: A,

B,C,D. y E.

Aserinski y Kleitman notaron periodos recurrentes durante el
suefio normal que se repetian aproximadamente cada 90
minutos, presentindose movimientos oculares conjugados vy
rapidos.

Dement y Kleitman?® después de numerosos registros de suefio
durante toda la noche presentaron en 1957 los estados de
suefio que hoy en dia se utilizan y que comprenden los estados
1, 2, 3 y 4 en que no hay movimientos oculares rapidos
(NREM) y el estado 5 6 de movimientos oculares rapidos

(REM).
ESTADO DE VIGILIA

Ritmos alfa mezclados con ritmos mixtos de baja frecuencia,
con movimientos oculares, parpadeo y gran tono muscular.

Estado 1. Electromiograma (EMG) activo, EEG rapido, irre-
gular de baja amplitud.

Estado 2. Husos de 12 a 14 Hz; complejo K superimpuestos
en una actividad de fondo de bajo voltaje y frecuencias mixtas
en el EEG. Los complejos K son de gran amplitud, de mas de
0.5 segundos de duracién, de forma compleja y bien delinea-
da, con una onda aguda negativa seguida de un componente
positivo y a veces por husos de suefio. Ocurre de manera
espontanea o en respuesta a estimulos externos.
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Estado 3. Lento de alto voltaje: 1 a3 Hz en menos de 50% y
mayor de 20%.

Estado 4. Lento de alto voltaje: Delta mayor de 50% del

trazado.

Estado 5. REM. El EEG es similar al Estado 1, pero con

bajo EMG y movimientos oculares. Se le ha llamado suerio
paraddjico, suefio activado, suefio profundo, suefio de bajo
voltaje y actividad rapida, emergente o ascendente*

EL SUENO EN DIFERENTES ESPECIES

No se ha encontrado evidencia de suefio en la rana, un
anfibio, aunque se han observado conductas y manifestacio-
nes fisiol6gicas de suefio en reptiles, pdjaros y mamiferos.

Se cree que el suefio aparece con el desarrollo de la corteza
cerebral, pero el porcentaje de suefio no tiene relacion con el
grado de desarrollo cortical. El gato y el conejo permanecen
despiertos 70% de la vida y tienen muy diferente el desarrollo

cortical.

La cantidad de suefio REM no se relaciona directamente con
el desarrollo cortical pero guarda estrecha relacion con la
cantidad de visién binocular y movimientos oculares que la
especie demuestra. Algunas especies muestran patrones diur-
nos de suefio y vigilia; otros son nocturnos. El gato muestra
patrones polifasicos de suefio y vigilia durante el dia y durante
la noche. El hombre tiene el ciclo mas prolongado que se
conoce: (0 a 90 minutos; el raton el mas corto: 7 minutos.

Se ha hipotetizado que la alta proporcién de suefio REM en los
recién nacidos es el resultado de la inmadurez cerebral en
lugar de un requerimiento biolégico.

EL SUENO EN LA ESPECIE HUMANA

El suefio no es un estado uniforme. Se caracteriza por
diversos patrones ciclicos los cuales son bien definidos y
pueden ser demostrados con gran precisiéon en los laborato-
rios de suefio por medio de técnicas electofisiolégicas. Sin



embargo, el suefio con sus ritmos y ciclos se encuentra
incluido en una amplia periodicidad biolégica constituida por
los ritmos circadianos. Existen caidas y ascensos regulares de
la temperatura y ademas fluctuaciones en la bioquimica
corporal.

Los investigadores han dividido el suefio normal en dos
grandes categorias que comprenden un total de cinco estados

de suefio. Los dos grandes grupos son el NREM y el REM. El
NREM comprende los estados 1,2, 3, y 4, y el REM compren-

de el estado 5 6 de suefio paraddjico. El suefio tipico en una
noche de un adulto joven normal, empieza con 70 a 100
minutos de NREM. Después regresa a los estados 3 y 2. Unos
90 minutos después de la iniciacién del suefio aparece el
primer periodo de REM el cual es continuado por los estados
2,3 y4. Luego regresa a los estados 3 y 2 para volver de nuevo
al estado REM. Este ciclo se sigue repitiendo mas o menos
cada 90 minutos durante toda la noche. Al final de la noche los
periodos de REM aumentan y los estados 3 y 4 disminuyen
considerablemente®.

1. Edad y sueiio.

Los prematuros y los recién nacidos muestran un alto porcen-
taje de suefio de REM. 84% a las 29 semanas de edad

concepcional y 38% a las 53 semanas. Durante el primer afio
de vida no hay diferenciacion de los estados NREM y el estado
REM disminuye a 20% 6 25% del tiempo total. Este porcenta-

je permanece relativamente constante durante toda la vida.

® Niios. El porcentaje combinado de estados 3 y 4 es alto,
aproximadamente 30% del suefio total. A medida que aumen-
ta la edad ese porcentaje disminuye al 10% 6 20%.

® Adultos y ancianos. Existe una marcada disminucién en
los estados 3 y 4 del suefio y generalmente no hay estado 4.
Ademas hay una disminucién en el tiempo total de suefio
debido a frecuentes, y a veces, prolongados despertares. Los
suefios son recordados en 70% a 80% del despertar del suefio
REM vy aproximadamente 10% de NREM, por eso se llama al
REM el estado de los ensuefios. kn el estado NREM las
experiencias son mds relacionadas a pensar y generalmente
asociadas con las preocupaciones diarias.

2. Caracteristicas fisiolégicas del sueiio.

Durante el suefio REM las actividades fisiolégicas son simila-
res a las de la vigilia. La frecuencia cardiaca, la presién arterial
y la respiracién muestran grandes variaciones.

3. Concomitantes del sueno.

Las erecciones peniles empiezan y concluyen cerca a la
iniciaciéon y terminacién del sueiio REM. Ademas, aumentan
la temperatura cerebral, el flujo sanguineo cortical y el
consumo de oxigeno. También aumenta la secrecién de ACTH
en las horas tempranas de la mafiana, cuando el porcentaje de

REM es mayor.

Durante la fase NREM de las primeras horas de la noche
aumenta la secrecion de hormona del crecimiento y esta
asociada estrechamente a los estados de onda lenta o de suefio

profundo.
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El sistema reticular determina el estado de alerta. Las aminas
biogénicas han sido implicadas como mediadores en los esta-
dos de suefio y vigilia, y han sido encontradas en altas
concentraciones en tronco cerebral y en el hipotdlamo. La
seratonina es hallada principalmente en el rafe medio. El
suefio NREM depende de una corteza cerebral intacta. kn
animales decorticados no aparece el suefio de onda lenta.

El suefio REM depende de la integridad pontina anterior con
la sustancia reticular jugando un papel primordial. Los blo-
queadores de la monoamina oxidasa bloquean el metabolismo
de la 5-HTP a 5-HT y pueden impedir el sueiio REM. La
dopamina y norepinefrina que son elaboradas en el locus
ceruleus, son intermediarias en los mecanismos del suefio
REM. Los enfermos de Parkinson que reciben L-Dopa presen-
tan alteraciones en el suefio®.

Algunos investigadores sugieren que las concentraciones de
serotonina y norepinefrina en relaciones variables regularian

la cantidad de suefio REM y suefio NREM.
BIOQUIMICA DEL SUENO

Estudios recientes acerca de los posibles mecanismos bioqui-
micos que regulan el suefio, sugieren que la induccién y el
mantenimiento de las etapas de suefio y vigilia estan regula-
dos, al menos en parte, por aminas biégenas y especialmente
por las concentraciones relativas de serotonina (5-hidroxitrip-
tamina 6 5-HT), de norepinefrina (NE) o de sus productos
catabélicos en ciertos lugares del cerebro. La importancia de
estas aminas qued6 de manifiesto al descubrir, mediante
histoquimica de fluorescencia que las neuronas de los nacleos
del rafé medial del tallo cerebral, contienen grandes cantida-
des de 5-HT y envian pequefios axones que se ramifican
profusamente en el diencéfalo y en la corteza cerebral.

Asimismo, se ha demostrado que aquellas neuronas del tallo
cerebral que contienen cantidades elevadas de norepinefrina

abundan particularmente en la SR pontinea lateral y en el
locus coeruleus. Por otra parte, lesiones en cualquiera de
estas zonas, reducen notablemente el contenido cerebral de

norepinefrina.

Existen otras pruebas que permiten atribuir al sistema de la
serotonina participaciéon en el control del suefio:

1. La deplecién de serotonina en el cerebro o el bloqueo de la
sintesis de esta sustancia mediante firmacos apropiados (p.e.,
p-clorofenilalamina) producen una reduccién brusca del
NREM vy del REM por uno o dos dias, seguida por una etapa de

recuperacion lenta.

2. Las lesiones de los nucleos del rafé en gatos reducen la
concentracion de serotonina y producen insomnio pertinazy
prolongado, que cede por la administracién de 5-hidroxitrip-
tofano, su precursor.

3. La inyeccién de serotonina en las arterias cerebrales
produce un breve despertar, seguido por hipersincronia del

EEG.

4. La destrucciéon quirirgica del area postrema del bulbo
raquideo impide este efecto sincronizante de la serotonina
intrarterial, en tanto que la aplicacién local de serotonina en
el drea postrema provoca hipersincronia inmediata. Se postu-
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la que los aceptores de serotonina en el drea postrema activan
las dendritas de las neuronas localizadas en el nacleo del
tracto solitario o en su vencidad inmediata que constituyen
parte del centro sincronizante bulbar. La administracién de
reserpina agota la reserva cerebral de serotonina y de Nk e
induce insomnio, tanto en el gato como en el hombre. Si se
aplica 5-hidroxitriptofano luego de la reserpina, se restablece
inmediatamente el suefio NREM, lo cual no ocurre con el
sueiio REM. En el gato, si después de la reserpina se inyecta
un precursor de la NE, como la dihidroxifenilalanina

(DOPA), se restablece el REM, pero no el NREM. kn el

hombre no ha sido posible demostrar un efecto tan claro.

5. La destruccion bilateral completa del locus ceruleus en el
gato, da lugar a una supresion total del REM sin afectar el

NREM.

Parece existir una asociacién funcional entre NREM y REM,
ya que después de la destruccion del sistema del raté, o por
agotamiento de la serotonina encefédlica mediante farmacos
que bloqueen su sintesis, la produccién de NREM y de REM
que resta, se encuentra en relacion con los niveles remanen-
tes de serotonina en el encéfalo.

El REM reaparece cuando el NREM ha alcanzado 15% de su
nivel normal. Ello da lugar a la hipétesis que el mecanismo de
accién de la serotonina sobre el NREM de alguna manera
“actia facilitando el desencadenamiento del suefio parado-
jico”, o sea, el REM. No obstante, hay pruebas que las
neuronas de la FR pontinea conteniendo NE, y en particular
aquellas del locus ceruleus, participan decisivamente en la

regulacion del REM.

® La destruccién bilateral selectiva del locus ceruleus en el
gato, produce supresién del suefio REM, coincidente con una
reduccién en los niveles de NE, en las porciones rostrales del

encéfalo.

@ Los farmacos que inhiben selectivamente la sintesis de Nk,
suprimen también el suefio REM. Sin embargo, se ha demos-
trado que sujetos humanos mantenidos con dieta baja de
fanilalanina (precursor de la NE) muestran un sindrome
reversible que comprende trastornos de los patrones de suefio
y reduccién notable del REM, ademas de alteraciones de la
memoria y de la actividad fisica®.

De lo que acaba de mencionarse se infiere que la combinaci6n
de técnicas bioquimicas y conductuales en el estudio del
suefio ha permitido descubrir nuevos hechos de gran signiti-
cado potencial para la comprensi6én de los mecanismos por los
cuales el cerebro regula su propia excitabilidad y programa las
oscilaciones ciclicas entre el suefio y la vigilia. Jouvet ha
propuesto una sistematizacién tentativa para aplicar la parti-
cipacion de las aminas biégenas en esta regulacion.

La hipotesis que en otros tejidos se produce alguna sustancia
capaz de inducir suefio o que se forme también en el cerebro
ha precedido a las investigaciones bioquimicas y aun recibe
pruebas experimentales en su favor. Por ejemplo, al inyectar
dializado de sangre venosa cerebral de un animal dormido a
otro animal alerta, este Gltimo se duerme, mientras que la
inyeccién de un dializado anilogo procedente de un donador
alerta, carece de este efecto. Hasta ahora no ha sido identifi-

cada esta hipotética sustancia inductora del suefio. Otros
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investigadores han descrito en experimentos con circulacién
cruzada en perros que la induccién de suefio en un animal
donador mediante estimulacion eléctrica del talamo medial
produce hipersincronia en el EEG del perro receptor con una
latencia de 20 a 30 segundos. |

Pappenheimer et al? utilizando una técnica novedosa, logra-
ron recoger liquido cefalorraquideo de animales (cabras) en
condiciones cronicas. {Observaron que la inyeccién intravens-
tricular de cantidades pequeiias de LCR de animales privados
de suefio producia los signos electroencefalograficos y con-
ductuales de suefio en animales receptores.

Tampoco se ha identificado la sustancia determinante del
fend6meno, pero se sabe que su peso molecular es menor de
500. Sus efectos no son reproducidos por la inyeccion intra-
ventricular de serotonina o de otras sustancias hipotética-
mente somnogénicas.

MECANISMOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
QUE REGULAN EL SUENO Y LA VIGILIA

Bremer® descubriéo en 1935 que la seccion del neuroeje del
gato a nivel del primer segmento cervical manteniendo la
respiraciéon y la presion arterial (preparacion encéphale 1solé)
no altera los signos electroencefalograficos y pupilares de los
ciclos normales de suefio y de vigilia. Por el contrario, cuando
la seccidon se realiza a nivel mesenfalico, caudal a los nicleos
motores del tercer par craneal (cerveau isolé), lo que se
aprecia es un estado de suefio permanente. kste descubri-
miento de Bremer llev6 a la hipétesis de que el suefio es un
fenémeno pasivo, debido a desactivacion y que la vigilia seria
el estado activo mantenido por impulsos aferentes al cerebro.
El suefio resultaria entonces de la supresion de este atlujo de
impulsos como ocurre en el gato con cerveau isolé.

Hess? 10 observo mediante la implantaciéon de electrodos que
la estimulacién lenta, ritmica (8 por segundo) de una regién
diencefalica que comprende a los nacleos talamicos del siste-
ma generalizado talamocortical, produce en gatos despiertos,
al cabo de varios minutos, todos los signos conductuales del
suefio normal, o sea, la secuencia de posturas, etc, que se
observan normalmente en un gato que se dispone a dormir.
También descubri6 que la estimulacién de una zona mas
ventral y posterior, que incluye al hipotdlamo posterior y a la
sustancia gris de la unién mesodiencefalica, produce todos los
signos conductuales del despertar. Esas observaciones deter-
minaron el concepto que el suefio es un proceso activo, o sea,
que la activacién, por algin mecanismo que ahora conocemos
como el sistema talamocortical generalizado (el sistema de
reclutamiento’’) influye sobre la exitabilidad y los patrones
ritmicos de actividad de las células cerebrales de tal manera
que inducen al suefio. Esta hip6tesis se ha modificado a la luz
de datos ulteriores.

Bremer concluyé provisionalmente que la deaferentacién per
se es suficiente para producir suefio y que se requiere algtin
mecanismo neural, ademas de las vias sensoriales directas,
para el mantenimiento de la vigila.

Existe un mecanismo adicional que comprende la activacion
colateral de poblaciones neurales localizadas en la formacion
reticular del tallo cerebral. kste importante concepto provie-



ne principalmente del trabajo de Moruzzi® y de Moruzzi y
Magoun!!. Este sistema neural, a través de su proyeccion

ascendente hacia el cerebro, parece regular el nivel de exitabi-
lidad prosencefalico y por tanto el estado de conciencia.

Ciertas observaciones clinicas apoyan el concepto que los
mecanismos del tallo cerebral participan efectivamente en la
regulacién del estado de conciencia. Es posible extirpar am-
plias zonas de cualquier parte del hemisferio cerebral o

regiones simétricas en ambos, y hasta todo un hemisterio, sin
que se pierda la conciencia o se trastorne el patrén normal del

suefio y vigilia. Sin embargo, las lesiones del tallo cerebral

producen frecuentemente alteraciones del estado consciente,

al igual que ocurre en ciertas formas de encefalitis que

destruyen neuronas en la sustancia gris mesencefélica alre-

dedor del acueducto. Los pacientes con este tipo de lesiones

suelen presentar trastornos en los patrones de suefio y algu-
nos quedan sumergidos en una somnolencia prolongada al

comenzar la enfermedad. En las etapas iniciales del padeci-
miento, estos mismos pacientes pueden mostrar insomnio
persistente, posiblemente debido a los efectos irritativos de la

enfermedad.

La formacién reticular (FR) esta constituida por una variedad
de campos celulares sin diferencias perceptibles en sus limites
pero entre los cuales pueden identificarse algunos nicleos.

La mayoria de los estudios han sido realizados en el gato. Sin
embargo, puede subrayarse que se presentan diferencias
importantes en esta estructura a lo largo de la escala filogené-
tica desde el conejo hasta el hombre. Por ejemplo, las neuro-
nas gigantes que son tan evidentes en la FR del conejo y del
gato, resultan mucho menos abundantes en el tallo cerebral
del primate. Esta regién emite axones que proyectan en
sentidos caudal y rostral, a partir del tallo cerebral. Otra
caracteristica prominente la constituye las interconexiones
profusas de sus distintos componentes, tanto mediante cola-
terales de axones, como por ramificaciones dentro del propio
tallo cerebral.

REGIONES RETICULARES

RELACIONADAS CON EL CEREBRO

La diferencia més evidente entre las diversas porciones de la
FR es aquella que las divide en un grupo relacionado con el
cerebelo y otro que no lo estd. La FR puede ser dividida en

varios subsistemas:

Algunas regiones transmiten las entradas de origen espinal y
cerebral al cerebelo. Las regiones mas mediales o efectoras de
la FR dan lugar a los sistemas cerebrorreticulospinal y espino-
reticulocerebral, y tanto en la protuberancia como en el bulbo
las zonas de relevo para ambos son distintas. La FR mesence-
falica sostiene conexiones reciprocas con el hipotdlamo, el
septum, los ganglios basales y la regiéon pre-optica.

Los sistemas corticorreticulocorticales pueden funcionar co-
mo circuitos de reingreso o sea como sistemas de control que
regulan lo que Bremer® denominé el tono cerebral. Estos
sistemas de reingreso requeririan una reacciéon negativa (in-
hibicién) o quiza una combinacion de excitacién e inhibicion,
pero se ha demostrado que el efecto de las fibras eferentes
corticales sobre las neuronas reticulares en registros intrace-
lulares es predominantemente excitatorio. Empero, ello es
compatible con la idea que la corteza y la FR integran un
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mecanismo homeostitico que mantiene y regula la excitabili-
dad cortical, ya que las influencias reticulares ascendentes no
s6lo son desincronizantes y producen despertar, sino que
también contribuyen pasivamente a la sincronizacién cortical
y al suefio.

Cuando a un animal se le despierta repetidamente mediante
sonidos de cierto tono, se observa una depresion gradual de
los signos conductuales y electroencefalograficos del desper-
tar, a medida que el estimulo pierde eficacia constituyendo un
ejemplo del fenémeno general llamado habituacién. Sin em-
bargo, el animal puede ser despertado rapidamente y por
completo utilizando otro tono que difiera del primero sélo por
30 a 40 Hz, aun cuando existe cierta irradiacién de la habitua-
ci6bn o tonos mdas cercanos al habituante. Los correlatos
conductuales de este fenémeno son evidentes: p.e., en el
despertar de un sujeto al llamarlo suavemente por su nombre,
aunque no responda a otros nombres pronunciados mis
intensamente, o en el despertar de una madre al oir el llanto de
su hijo y no por otros estimulos auditivos mucho mas inten-
sos, etc. Para producir este tipo de despertar especifico se
considera esencial la integridad de la corteza auditiva.

EL SUENO COMO FENOMENO ACTIVO.
MECANISMO SINCRONIZANTE DE LA REGION

CAUDAL DEL TALLO CEREBRAL

Principalmente debido al trabajo reciente de la escuela italia-
na de fisiologia, encabezada por Moruzzi'!, se precisé que los
dispositivos activados del tallo cerebral operan paralelamente
a otros que ejercen efectos reciprocos, tendiendo a sincroni-
zar el EEG y a producir suefio conductual en forma activa.

Batini!? descubrié que después de la seccién total del tallo
cerebral por encima del bulbo (preparacién pretrigeminal
mesopontinea), los animales presentan insomnio relativo
caracterizado por EEG activado y signos oculares de vigilia
conductual.

La proximidad de la regién sincronizante bulbar a la zona que
recibe fibras aferentes del aparato cardiovascular plantea la
pregunta de si se trata de una misma regién. Es bien sabido
que el aumento de presién en el seno carotideo, aislado del
aparato circulatorio, pero conservando su inervacién produce
suefio. Sin embargo, los datos disponibles sugieren que las
neuronas reticulares sincronizantes no son las que participan
en la regulacién cardiovascular y que el efecto somnigeno de
estas Gltimas estd determinado por inhibicion del sistema
reticular activador. Se ignora el mecanismo por el cual los
presorreceptores de la cavidad abdominal (la replecion gastri-
ca) inducen suefio, pero posiblemente ello se deba a la excita-
ci6n de la regién bulbar sincronizante, a la inhibicién del
sistema reticular activador o a ambos efectos.

La propiedad de los sistemas sensitivos somaticos para produ-
cir suefio, al ser activados por estimulacién de baja frecuen-
cia, ha sido puesta de manifiesto por experimentos ingenio-
sos. Se implantaron en nervios periféricos electrodos de
estimulacién y registro y se estudiaron los efectos de la
estimulacién en animales despiertos y libres. Se observé que
los estimulos a baja frecuencia (10 por segundo o menos) de
las fibras aferentes cutineas mecanorreceptivas (grupo ll)
daban lugar a la aparicién de suefio natural con sincroniza-



cion del EEG. La excitacién mas rapida de estas mismas fibras,
o de aferentes nociceptivas (grupo III) a cualquier frecuen-
cia, produjo un rapido despertar. Ademas se demostré que las
fibras aferentes del grupo II activan de preferencia a las
neuronas reticulares bulbares, en tanto que las del grupo III
llegan a la protuberancia y el mesencéfalo, siguiendo los
cordones anterolaterales de la médula espinal. Ello puede
explicar la cotidiana observacién de la induccién al suefio por
repeticion mondétona y lenta de estimulos; con ese procedi-
miento se logran también la habituacién del reflejo de orien-
taci6n y la induccién del sueiio descritas por Pavlov.

SISTEMA PROSENCEFALICO BASAL

Se sabe desde hace mucho tiempo que la lesién de las
estructuras neurales situadas justamente adelante y arriba del
quiasma 6ptico o en la neocorteza de la superficie orbital del
I[6bulo frontal dan lugar a hiperactividad e insomnio. La
estimulacién eléctrica de estas regiones prosencefilicas basa-
les (mediante electrodos implantados cronicamente), da lugar
a todas las manifestaciones conductuales electroencefalogra-
ficas y reflejas del suefio sincronizado.

SUENO CON DESINCRONIZACION
DEL EEG Y ENSUENOS

Los REM son precedidos y luego acompafiados de descargas
neurales que se originan en la FR pontinea y proyectan por
vias polisinapticas a los cuerpos geniculados laterales y de alli
a la corteza visual. Esta actividad se manifiesta en electrocor-
ticogramas del gato como una serie de ondas de gran amplitud,
denominadas espigas ponto-geniculo-occipitales (PGO). Pre-
sentan poca semejanza con las ondas en forma de diente de
sierra que se observan a veces en el EEG humano, antes y
durante los episodios de REM. Resulta necesario subrayar
que durante esta fase del suefio se presenta una disociacién
entre el patrén del EEG y el estado conductual ya que la
desincronizacién del primero semejec por lo inenos superfi-
cialmente a la del estado de vigilia, en tanto que el umbral para
el despertar conductual se encuentra sumamente elevado.

Otras observaciones han comprobado que el suefio REM es
mas comun al nacer y va disminuyendo progresivamente
durante la ontogenia. Ello ha sugerido una hipétesis acerca
del significado funcional del REM segin la cual la activacién
difusa del prosencéfalo que acompaiia al REM es importante
para la maduracién del sistema nervioso y para el manteni-
miento de las conexiones sinapticas en el adulto.

MECANISMOS NEURALES
EN EL SUENO DESINCRONIZADO

Se ha demostrado experimentalmente que las lesiones bilate-
rales de cierta zona de la FR pontina, el nacleo reticularis
pontis oralis y el caudalis suprimen la apariciéon del REM. Sin
embargo, los gatos con este tipo de lesiones muestran periodi-

cidad normal en el NREM.

Jouvet® ha demostrado también que en los animales que so-
breviven a la seccién completa del mesencéfalo persisten con
regularidad todos aquellos aspectos del REM que son media-
dos por los sistemas efectores del tallo cerebral y de la médula
espinal. La desincronizacién del EEG, observada a niveles
cortical, mesencefalico y diencefalico se acompaiia de eleva-
cion moderada en el régimen de descarga de las neuronas
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corticales. Cada periodo de REM es precedido por la aparicién
de ondas eléctricas amplias y lentas en la FR pontina y se
afirma que con estas ondas sobreviene en las neuronas de los
nicleos reticulares un aumento del régimen de descarga.
Ademais aparecen en forma simultinea ondas lentas y de gran
amplitud en el hipocampo, pero la participacién de esta region
asi como de otras del sistema limbico en el REM es todavia
incierta. Durante la fase tonica del REM las motoneuronas
espinales quedan sometidas a una poderosa inhibiciéon que
parece estar vinculada a la actividad descendente de los
sistemas reticuloespinales en los cuadrantes ventrales de la
médula espinal. Muchos de los fendmenos que caracterizan el
componente fasico del REM tienen su origen en la actividad
del nacleo vestibular. Las neuronas de esta regién descargan
trenes de impulsos de alta frecuencia durante el REM.

EFECTOS DE LA DEPRIVACION
PROLONGADA DEL SUENO

1. Psicoléogicos
a. Irritabilidad
b. Ideas de persecucion
c. Errores de percepcion
d. Alucinaciones

2. En la conducta

a. Fatiga

b. Falta de concentracién

c. Falta de orientacién
Después de una deprivaciéon de sueiio por 100 horas la
primera noche de suefio muestra un aumento significativo en
la cantidad de estado 4. Después de una deprivacién total por
periodos de 8 a 10 dias con sus noches, la primera noche de
suefio muestra un aumento de la fase REM y del estado 1.
Hasta el momento no se sabe cuil estado del suefio es mas
importante para la recuperacion corporal de los efectos de la
falta de suefio.

EFECTOS DE LA DEPRIVACION SELECTIVA

1. Deprivacion del sueiio REM

a. Hiperactividad

b. Labilidad emocional

2. Deprivacién del estado 4

a. Hipoactividad

b. Disminucién en la adecuacidad de las respuestas

kin general, después de las deprivaciones el individuo trata de
compensar los estados que perdio.

SONAMBULISMO

El sondambulo actia con muy bajo nivel de conciencia y al
despertar no recuerda el evento. No se han encontrado
alteraciones psicolégicas en los sonambulos y lo mejor que se
puede hacer es protegerlos pues generalmente mejoran con la
maduracién cerebral. El sonambulismo ocurre exclusivamen-
te en la fase NREM y el EEG muestra brotes paroxisticos de

ondas lentas de alto voltaje al empezar el episodio.

A pesar de la creencia popular que el caminar dormido es el
actuar durante un sueiio, el hecho que el sonambulo camine
durante la fase NREM hace muy probable esa suposicion. El
sondmbulo funciona a un nivel muy bajo de conciencia y al



despertarse no se acuerda del evento, a no ser que sea
despertado en la fase REM. En el laboratorio los episodios
duran de 30 segundos a varios minutos.

ENURESIS

Generalmente ocurre durante la fase de NREM y es mas
frecuente en el primer tercio de la noche donde predominan
los estados 3 y 4. Si se despiertan en el estado REM siguiente
recuerdan parcialmente haberse orinado lo cual estda en con-
tra de la creencia comian que el nifio se orina mientras suena.
Los padres deben ser educados y prevenidos de las consecuen-
cias que puede causar sentimientos de culpa y ansiedad.

NARCOLEPSIA - HIPERSOMNIA

Son los dos desérdenes por exceso de suefio mas comunes.

Narcolepsia. Ataques irresistibles de suefio, de corta dura-
cién, generalmente alrededor de 15 minutos, casi simpre
después de los primeros afios. Se asocia a uno o mas de los
siguientes sintomas auxiliares:

a. Cataplexia. Pérdida parcial o total del tono muscular,
generalmente en respuesta a emociones o estimulaciones
subitas o fuertes. La risotada es la mas comun.

b. Paralisis de suefio. Puede ser una variante de la cataplexiay
consiste en una pérdida de tono muscular en la transicion de
la vigilia al suefio. Es menos frecuente al despertar.

c. Alucinaciones hipnagégicas. Generalmente durante la pa-
ralisis de suefio. La sensacién de caida al vacio es comun.

Los narcolépticos que tienen uno o mis de los sintomas
auxiliares, tienden a pasar directamente del estado de vigilia o
de s6lo unos pocos minutos en estado NREM a periodos de
REM. Los ataques de narcolepsia podrian considerarse ata-
ques de REM, ya que éste dura normalmente 5 a 30 minutos.
Los narcolépticos no son en general grandes dormilones y si
mas bien somnolientos persistentes. Algunos investigadores
han recomendado tomar una corta siesta y hacer el esfuerzo

de levantarse.

La cataplexia y la paralisis de suefio han sido explicados como
inhibiciones espinales caracteristicas del REM.

Una hipétesis supone que en la narcolepsia existe un fallo en
los mecanismos de alertamiento para inhibir el suefio REM.
Desde otro punto de vista, la narcolepsia seria una presion
excesiva de descargas REM. Las drogas que inhiben el REM
serian efectivas en la narcolepsia, al menos con sintomas
auxiliares. La dextroanfetamina y el ritalin son efectivos. Se
ha demostrado que estas drogas son inhibidoras del suefio
REM. El Tofranil® (imipramina), que es un inhibidor del
REM, es muy efectivo en el tratamiento de los sintomas
auxiliares y no causa ansiedad, ni anorexia, ni INSOmMNio cOmo
la Ritalina® y la dexedrina. El Tofranil® no mejora los ataques
de suefio y a veces los empeora. Desafortunadamente la
combinacién de analépticos y estimulantes es peligrosa.

Cuando falla la imipramina (Tofranil®), puede ser usado el
pertofrane (Norpramin®, Desipramina®), que también es
inhibidor de REM y menos soporifero. El problema es que
existen narcolépticos que no son del tipo REM sino del
NREM. Otro grupo de narcolépticos no tiene sintomas auxi-

liares ni periodos de REM.
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Una buena informacién e instruccién acerca del problema es
tal vez la medida que mas ayuda al paciente. No deben
conducir automoéviles y se les debe permitir una o dos siestas
cortas al dia. La narcolepsia es mas frecuente entre los 10 y 20
afios y aunque casi nunca hay curacién completa, general-
mente hay una disminucién de los sintomas con el aumento
de edad del paciente.

Hipersomnia. Suefio excesivo sin sintomas auxiliares. El
suefio no es tan irresistible y es de larga duracion (desde
muchas horas a dias) y tranquilo. Los hipersémnicos general-
mente presentan gran dificultad y confusién al despertar, lo
cual es bastante caracteristico. Puede ocurrir en forma perié-
dica. La forma asociada a bulimia es llamada de Kleine-Levin y
la asociada a obesidad y dificultad respiratoria es llamada de
Pickwick. Ambos tienen compromiso diencefalico. Puede ser
sintomatico de lesiones cerebrovasculares, trauma o tumores.
En los casos funcionales, generalmente existe historia fami-
liar. Los ciclos de suefio son normales en los hipersémnicos.
Los analépticos son de alguna ayuda.

EPILEPSIA

Las convulsiones son mas frecuentes durante la fase REM o
durante el estado 4 de NREM. Estando el paciente despierto,
las crisis convulsivas son seguidas de suefio. Los epilépticos,
como los narcolépticos, debe evitar la fatiga excesiva y la
pérdida de suefio.

INSOMNIO

Consiste en una dificultad en dormirse o permanecer dormido
o ambas. Es uno de los problemas més comunes en la practica
general. Los estudios de suefio se pueden asociar a estudios de
drogas para evaluar la efectividad de los hipnéticos a usar. La
evaluacién psicolégica de 200 casos de insomnio usando el
MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory), mos-
traron que 80% de los pacientes tenfan escalas de tipo
patolégico como depresién, conducta sociépata, obsesividad,
compulsividad y tendencias esquizofrénicas. La ayuda psi-
quidtrica es de gran importancia.

ANGINA DE PECHO NOCTURNA

Se asocia con el estado REM del suefio, estado en el cual
aumenta la frecuencia cardiaca y aparecen las anormalidades

del EEG.

ULCERA PEPTICA

Los pacientes con tlcera duodenal que se quejan de dolor
epigastrico nocturno muestran también aumento de la secre-
ci6én gastrica durante la fase REM.

ENFERMEDAD DE PARKINSON

Los pacientes tienen gran dificultad en dormirse y continuar
dormidos. Notan mas su problema de suefio cuando inician el
tratamiento y dicen que la droga les produjo insomnio,
aunque en realidad la droga s6lo aumenté6 el insomnio que
tenian y al cual no daban importancia como para preguntarle
al médico.

89



SUENO EN ESQUIZOFRENIA AGUDA

Los pacientes muestran disminucién en el estado 4 y acorta-
miento de la latencia el primer periodo REM. Se ha postulado
que los esquizofrénicos mejoran algo al aumentarseles los

REM de su sueiio.
DEPRESION

Generalmente hay menos tiempo total de suefio y mas desper-
tares durante la noche. Algunos estudios muestran aumento
de la variacion entre los estados de suefio. Generalmente el

REM esta disminuido.

TRASTORNOS DEL SUENO INDUCIDOS
POR DROGAS

Las drogas alteran particularmente la fase REM. La supresién
del REM por drogas es seguida de aumento de rebote del REM
cuando se retira la droga. Esto sucede generalmente después
del uso regular y prolongado, seguido de una brusca suspen-
si6n de la droga. Ademas se aumenta los ensuefios, los suefios
no placenteros y las pesadillas. Los pacientes insomnes gene-
ralmente toman combinaciones de drogas casi siempre ineti-
cientes. Se recomienda retirar los hipnéticos gradualmente
reduciendo una dosis terapéutica cada 5 6 6 dias. Se informa al
paciente que pueden ocurrir cambios severos consistentes en
ensuefios sucesivos y pesadillas. En caso necesario se reem-
plaza por un hipnético de comprobada utilidad en el laborato-
rio de suefio.
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