MECANISMOS Y FUNCIONES
DEL SUENO NORMAL

Que me quiten el suefio,
que me cierra 10s ojos

0 que me den mas suefio
para dormir del todo.

Pedro Garfias, 1953.

Dr. Augusto Fernandez-Guardiola*

Como los latidos del corazén, los movimientos
respiratorios, la actividad sexual, el hambre y la sed,
el suefio ha sido experimentado por el hombre desde
los albores de su existencia prehistorica. No sélo co-
mo una vivencia personal sino como algo que pode-
mos reconocer en otros seres, en nuestros congéne-
res y en los animales que nos rodean. Curiosamente,
cuanto mas primitivo es un animal y menos diferen-
ciado su sistera nervioso, mas dificil nos es estable-
cer si duerme o no. Esto es ya complicado con los
reptiles y los peces, practicamente imposible con los
insectos, los crustaceos y los moluscos. En otros ani-
males inferiores si nos es dado apreciar ciclos de ac-
tividad yde reposo,y esto, incluso, en el reino vegetal.
Podriamos comparar nuestro estado de vigilia con la
fase de actividad de un insecto, pero dificilmente
nuestro dormir con su periodo de inactividad. Hay ai-
go en el suefio de los mamiferos, poseedores de
grandes cerebros diferenciados, que lo caracteriza
como un sistema funcional sui generis.

El suefo, como la vigilia, son funciones cerebrales,
estados peculiares de interaccion dinamica entre lu-
gares especificos del cerebro y, entiéndase bien, no
de todo el encéfalo. Un paciente lobotomizado, otro
con una extensa lesion cerebelosa, uno mas que ha-
ya sufrido un accidente que ocasiond la pérdida de la
corteza occipital, con la consiguiente ceguera perma-
nente, todos ellos pueden tener un suefio perfecta-
mente normal. Por otra parte, pacientes con restrin-
gidas lesiones en el mesencéfalo y diencéfalo des-
arrollan alteraciones notables del ciclo suefo-vigiliay
de la distribucidn intrinseca de las diferentes fases
del sueno.

Ha sucedido con el suefo algo que también suce-
dié con otros aspectos de la conducta del hombre.
Esto ha sido que se ha invertido el proceso légico de
conocer estructura y mecanismos, para luego esta-
blecer teorias sobre la funcién. Esta inversjon se de-
be a un afan natural de racionalizar el conocimiento

" Investigador T.C., Facuitad de Psicologla, U.N.A.M.
Jelfe del Depto. de Investigaciones Biomédicas, CEMESAM.
Jefe de la Unidad de Investigaciones Cerebrales, I.N.N.N.

6

de nosotros mismos. Ante la dificultad de estudiar
con precisién el organismo, ligada a la falta de meto-
dologia cientifica de la antigiiedad, las preguntas |6-
gicas de co6mo dormimos y por qué dormimos, fue-
ron precedidas de la mas amplia y funcional ¢para
qué dormimos?. Como sefialan Stern y Morgane
(1974), es de suma importancia separar estos dos
conceptos, el de mecanismo y el de funcién, al tratar
de analizar el suefio en general, y la etapa MOR (mo-
vimientos oculares rapidos) o de suefio paradéjico,
en particular.

Los intentos de establecer funciones del sueiio que
se hicieron en el siglo XIX y principios del XX (Maury,
1848; Freud, 1924) se basaron en la introspeccién y
en la observacién clinica cuidadosa de sujetos sanos
y enfermos. De la labor de estos investigadores y de
otros de la misma época, lo que nos ha quedado co-
mo més valioso son sus datos, no tanto sus deduc-
ciones sobre la funcion. En el caso de Maury, por
ejemplo, no parece clara la relacién que pretende es-
tablecer entre el suefo y la inteligencia, sin embargo
su descripcidn de las alucinaciones hipnagégicas e
hipnopémpicas (que él mismo bautiz6), distinguién-
dolas del contenido onirico en el desarrollo temporal
del suefio, son de un valor incalculable.

También es explicable que al principio llamara mu-
cho més la atencién del hombre el contenido onirico
del suefio, que el dormir en si. De la edad antigua te-
nemos testimonios de que los suefios fueron inter-
pretados y se les concedia diversos valores, desde
estados de despersonalizacién, hasta, en las socie-
dades religiosas, el ser el medio empleado por los
dioses para comunicarse con el hombre. Fueron los
griegos, principalmente Platobn en su Republica,
quienes comenzarona pensar que los suefios podrian
ser una situacion de locura transitoria y benigna. Co-
mo sefala Hartmann (1967), esta idea retomada por
Freud le sirvi6 para establecer un esquema teérico
para la organizacioén del pensamiento, involucrando
procesos primarios (los suefios, las psicosis) y proce-
sos secundarios conscientes. Como es bien sabido,
Freud estableci6 la hipétesis de que el estudio cuida-
doso de los suefios nos ilustraba sobre los pensa-
mientos y deseos inconscientes de un individuo.
También Jung (1944), con una gran penetracion,
ahond¢ en la relacién de los suefios con los fenéme-



nos psicéticos llegando a afirmar que si pudiéramos
hacer actuar a un individuo que esta soflando, ten-
driamos un claro ejemplo de esquizofrenia clinica.

Precisamente por la falta de conocimiento sobre
los mecanismos fisiolégicos del suefio, los investiga-
dores pioneros de las ensofiaciones pensaban que
éstas sucedian alazar en cualquier momento del dor-
mir y en brevisimos instantes y muchas veces desen-
cadenadas por estimulos ambientales. Como vere-
mos, corresponden a una etapa particular del sueiio,
cuyos signos poligraficos y procesos neuroldgicos
son completamente distintos a los del resto del dor-
mir.

I Los mecanismos del sueiio

El estudio cientifico del suefio comienza en las pos-
trimerias de los afios veinte. Por una parte, Von Eco-
nomo (1930) establece a través de correlaciones ana-
tomopatolégicas en casos de hipersomnia y de agita-
cién con insomnio, “centros” para la vigilia (supra-
quiasmatico y en hipotalamo anterior) y para el suefio
(ocupando un 4rea extensa del tdlamo caudal y del
mesencéfalo). Aunque no tan localizadas, las obser-
vaciones posteriores han confirmado en general que
en casos de somnolencia y de hipersomnia, de dife-~
rentes etiologias, las lesiones se distribuian en el hi-
potalamo, talamo, mesencéfalo, protuberancia y bul-
bo raquideo (ver: Akert, 1965).

Por otra parte, en ese mismo periodo surgi6 la po-
sibilidad de registrar percutdneamente la actividad
eléctrica del cerebro humano. Berger (1930) logré
vencer las dificultades de amplificacién de las peque-
fias corrientes (del orden de millonésimos de voltio)
que se pueden detectar sobre el cuero cabelludo.
Sus trabajos fueron pronto confirmados. Ya el propio
Berger describié variaciones de un ritmo a unos 10
ciclos por segundo (lo que hoy conocemos como rit-
mo alfa), al abriry cerrar los 0jos y enlos estados de
somnolencia.

¢Es el suefo un proceso activo o pasivo? Podria-
mos dividir las investigaciones sobre los mecanismos
del suefio en dos grandes grupos. Por un lado, los
electrofisiélogos, que a partir de las observaciones
de Bremer (1935) sobre las preparaciones encéphale
isolé y cerveau isolé y los posteriores trabajos de
Moruzzi y Magoun (1949), pensaron que el suefio era
el resultado de una disminucion de la vigilia, produc-
to de la inhibicién del Sistema Reticular Activador As-
cendente, es decir, un proceso pasivo. Contraria-
mente, una linea de investigacion que comenzé con
los trabajos de Piéron (1912), quien postulé que el
inicio del suefo se debia a la acumulacion de facto-
res humorales (Hipnotoxinas) producidos durante las
funciones metabdlicas generales, y continud con las
investigaciones de Hess (1944) con la produccién de
suefio por estimulaciéon del hipotalamo posterior,
sostiene que el suefio es un proceso activo. La hip6-
tesis de todos los autores que han seguido esta linea
es la de que estos supuestos factores hipndgenos se
acumulan en la sangre durante la vigilia, hasta alcan-
zar un nivel toxico depresor de las zonas donde se in-
tegra la vigilia. Se han descrito varios de estos facto-
res hipnégenos putativos, entre otros el 4cido lactico,
el CO,, el colesterol, sustancias hipnogénicas no
identificadas aisladas del dializado sanguineo de ani-
males donadores en suefio protundo (Monnier y col.,
1963). Estos trabajos nos llevarian a la conclusién de
que el sueno es un proceso activo. Desafortunada-

mente, los registros efectuados en monstruos para-
biéticos bicefalicos humanos (siameses) han demos-
trado la existencia de patrones de suefio completa-
mente independientes en cada cabeza, a pesar de
una circulacién comun (Lenard y col., 1972), o en ca-
sos de cabezas encéphale isolé implantadas en un
animal de la misma especie (De Andrésy col., 1976).

Las investigaciones sobre la posibilidad de una
sustancia hipnégena han continuado de todas for-
mas, pero ya encaminadas al estudio, no de toxinas,
sino de neurotrasmisores, hormonas y modulado-
res sinapticos que son producidos normalmente por
el cerebro.

En 1953, Aserinski y Kleitman, observando clinica-
mente el sueiio de recién nacidos, describieron que
periédicamente los bebés movian los ojos con rapi-
dez, sin abrirlos. Cuando hicieron registros elec-
troencefalograficos vieron que estos periodos se
acompafaban de aceleracién de los ritmos EEG, se-
mejante a la que se encuentra en la fase | del suefio o
en la vigilia. Es mas, al extender sus experiencias al
adutto, pudieron comprobar el caracter ciclico de es-
tos periodos, que aparecen 4 6 5 veces durante la no-
che, emergiendo de las fases 2, 3 6 4, con una nota-
ble ritmicidad. Ademas, hicieron el descubrimiento
de que si se despierta a un individuo en esa fase de
movimientos rapidos de los ojos (fase MOR o “REM
stage”, en la literatura en inglés) suelen reportar que
estaban sofiando, mientras que si el despertar se
efectda durante el suefio de ondas lentas, es muy ra-
ro obtener tal reporte.

El descubrimiento de la fase MOR vino a complicar
muchisimo el curso de las investigaciones sobre el
suefo, haciéndolas mas apasionantes. Su principal
caracteristica fue el demostrar que las ensofaciones
no aparecian al azar durante el suefo, sino que esta-
ban ligadas a cambios en la actividad eléctricay en el
comportamiento, de una gran ritmicidad y constan-
cia. Ritmicidad que se encontr6 pronto ser una pecu-
liaridad de las diferentes especies. Hartmann (1967)
recopil6 la duracién de los ciclos MOR en diferentes
animales, encontrando el hecho interesante de_que
este ciclo (del inicio de una fase MOR, a la siguiente)
aumentaba en relacion directa al tamaiio del animal e
inversa a la velocidad de su metabolismo. Encontré
asi que el ciclo dura unos 4 minutos en el raton, de 7
a 13 en la rata, 24 en el conejo, de 20 a 40 en el gato,
de 40 a 60 en el mono, de 80 a 90 en el hombre y unos
120 minutos en el elefante.

Ofro interesante aspecto de la fase MOR es su des-
arrollo ontogénico. Siempre, en cualquier especie,
los animales muy jovenes permanecen en esta fase
mucho mas tiempo que los adultos. El hombre adulto
pasa en MOR aproximadamente el 20 por ciento del
tiempo total de suefio. A medida que avanza en edad
el MOR disminuye ligeramente hasta un 15 por ciento
en la senectud. Por otra parte, los nifios de mas de
cinco afnos y los adolescentes, tienen cifras de MOR
en todo semejantes a las del adulto, pero los nifios de
2 a 4 afnos duermen en MOR de 25 a 30 por ciento y
los recién nacidos pasan en MOR mas del 50 por
ciento de su suefio (Dreyfus-Brisac, 1964).

¢Cudles son los mecanismos integrativos de esta
fase MOR, tan distinta del suefio de ondas lentas o
suefio “tranquilo”?. Sin duda debemos a Michel
Jouvet y su grupo de la Facultad de Medicina de
Lyon las primeras pruebas sobre la independencia
neurolégica de esta fase, asi como su posible re-
lacion con las monoaminas cerebrales. El primer
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punto que establecié Jouvet (1962, 1963, 1965)
fue la especificidad anatémica de los mecanismos
de vigilia, del suefio de ondas lentas y del suefio
MOR. Para ello utilizé6 las técnicas de lesion res-
tringida en sistemas neuronales y no la de estimula-
cion eléctrica que ya habia proporcionado datos
sobre el cardcter activo del sueno (Hess, 1944),
pero que tiene el inconveniente de la difusion
de la corriente y lo fugaz de los efectos. Jouvet
pens6 en la necesidad de ir mas alla de los pro-
cesos electrofisioldgicos y puramente neuroana-
témicos para explicar procesos tales como la periodi-
cidad del suefio MOR y su integracién. Sus trabajos
lo llevaron a la caracterizacién neuroquimica de las
neuronas y grupos neuronales, cuya lesion aislada
podia suprimir selectivamente el suefo de ondas len-
tas o el suefio MOR. Para lograr su objetivo tuvo la
gran ayuda de que en esa misma época, el grupo es-
candinavo de neuroquimicos desarrollé las técnicas
de histofluorescencia que permitieron describir la
distribucién anatémica de las células que contienen
monoaminas en el cerebro (ver: Fuxe y Owman, 1965;
Dahistrom y Fuxe, 1964, 1965). Jouvet contribuy6 a
completar el analisis de la fase MOR que quedé co-
mo un complejo de signos eléctricos y conductuales
que incluyen. a) Activacion de los ritmos corticales. b)
Actividad de la banda theta (6 a 7 c. p. s.) en el hipo-
campo. ¢) Descargas de espigas y ondas agudas que
se generan en la protuberancia y bulbo raquideo y se
trasmiten a los nucleos oculomotores, al cuerpo geni-
culado lateral y a la corteza visual (las llamadas “pun-
tas ponto-geniculo-occipitales” [PGO]l). d) Atonia
muscular, especialmente en los musculos antigravi-
tatorios. e) Salvas de movimientos oculares rapidos o
sacudidas aisladas. Estas sacudidas pueden apare-
cer en otros musculos extraoculares y provocar pe-
guenas contracciones generalizadas.

El suefio MOR se acompafia ademas de aumento
de la frecuencia cardiaca y arritmia, pero cuando
aparecen las salvas de movimientos rapidos de los
ojos tiene lugar una breve bradicardia. (Calvo y col.,
1973). Jouvet basé su teoria monoaminérgica en los
resultados de transecciones y lesiones del tallo cere-
bral del gato, sumados a las acciones farmacologicas
de la reserpina y la paraclorofenilalanina y a la distri-
bucién regional de las monoaminas. Hizo la impor-
tante observacién de que la fase MOR siempre apa-
rece precedida por un periodo mas o menos largo de
suefio de ondas lentas (a excepcién de la cataplejia y
los “ataques de suefio” de los narcolépticos; Roth,
1964). Encontr6 que la destruccion det nucleo reticu-
laris pontis caudalis producia supresion de la fase
MOR, aunque el animal seguia mostrando un ciclo de
sueno-vigilia normal, pero durmiendo solamente en
fase de ondas lentas. También demostré que el
Locus Coeruleus (cuyas neuronas contienen
noradrenalina) es el responsable de la caida del tono
muscular durante el MOR. Es mas, hizo el interesante
experimento de coagular selectivamente este nucleo
y obtuvo una preparacion que al presentar la fase
MOR sin pérdida del tono muscular, actuaba, saltan-
do o corriendo, como si, en opinién de los observa-
dores, estuviera motivado por su imagen onirica
(Jouvet y Delorme, 1965).

La destruccion del complejo nuclear del Rafé mos-
tr6 producir animales con un insomnio notable. Co-
mo estos nicleos poseen neuronas que contienen 5-
hidroxitriptamina (5-HT) y puesto que la paraclorofe-
nilalanina (PCPA), que es un potente inhibidor de la
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hidroxilasa dei triptofano (Koe y Weissman, 1966),
produce también insomnio, Jouvet llega a la conclu-
sion “de que los mecanismos del suefio pueden ser
alterados o manipulados interfiriendo solamente con
la sistesis de 5-HT".

Pronto fueron involucrados también en los meca-
nismos del suefo otros neurotrasmisores, principal-
mente la Acetilcolina y la Dopamina. Hernandez-
Peodn (1965) propuso un sistema hipnégeno de natu-
raleza colinérgica. Basé su hip6tesis en experimen-
tos en los cuales inducia suefio en el gato, mediante
la aplicacion local de acetilcolina, eserina y carbamii-
colina. Concluyd que en el cerebro existe un sistema
inductor de suefio, con dos componentes: una por-
cion descendente localizada en los circuitos limbicos
del cerebro medio y que recibe vias corticofugas y
posiblemente proyecciones talamicas, y una porcion
ascendente originada en la médula espinal y que re-
corre el bulbo raquideo y la protuberancia, que con-
verge con la primera en el mesencéfalo. Ambas por-
ciones al ser activadas por mecanismos dependien-
tes de la acetiicolina, producirian inhibicién directa
del sistema reticular mesodiencefélico responsable
de la vigilancia.

Los trabajos de Hernandez-Pebn fueron criticados
en el sentido de que el estado que se produce por
aplicacion tépica de cristales de acetilcolina semejan
mas a la depresion postraumatica que al suefo fi-
sioldgico. No obstante, abrieron un camino muy inte-
resante: el de la produccién activa de depresion de la
formacion reticular, no ya por la administracién de
farmacos anestésicos, sino a través de un neurotras-
misor que aparece normalmente en el Sistema Ner-
vioso Central, como es la acetilcolina. Experimentos
posteriores han demostrado que lo que observaba
Hernandez-Pedn era en realidad una transicion di-
recta desde la vigilia al suefio MOR o paradéjico. Asi,
la aplicacion de agonistas de la Acetilcolina, como el
carbacol y la oxotremorina, directamente en la protu-
berancia incluyendo el area gigantocelular tegmen-
tal, en animales despiertos, produce la aparicién su-
bita de episodios MOR de muy larga duracidn (hasta
una hora) (George y col., 1964; Baxter, 1969;
Amatruday col., 1975).

Vemos asi hasta ahora, que los mecanismos del
suefo parecen involucrar con seguridad a los mas
conocidos neurotrasmisores del cerebro. Este he-
cho, por st solo, no nos aclara cuales son estos meca-
nismos. Por otra parte si es indudable que existe una
independencia anatémica que nos permite delimitar
un sistema del sueiio, como anteriormente se pudo
caracterizar un sistema motor o un sistema visual.
Pero lo que hace al sueno radicalmente distinto de
los sistemas motores y sensoriales es su imperiosa
necesidad, su irreductible ciclicidad y su incompati-
bilidad con la conciencia normal. También su carac-
ter dual, confiere al suefio propiedades que no es fa-
cil encontrar en otras funciones. La dramatica dife-
rencia entre el suefio de ondas lentas y el suefio pa-
radéjico hace suponer que estamos en presencia de
subsistemas independientes, que interactian con un
orden y secuencia cuyo origen nos es desconocido,
pero cuya disfuncion sabemos catastroéfica, notable-
mente a través de algunos modelos humanos, como
las narcolepsias o el delirium tremens, por abstinen-
cia al alcohol 0 a los barbitaricos.

Otro aborde esencial para la comprension de los
mecanismos del suefio lo constituye la neurofarma-
cologia. En realidad la teoria monoaminérgica de



Jouvet se basa en la accion de drogas que modifican
la sintesis, el recambio o la captacién de serotoninay
catecolaminas. Aqui es necesario mencionar que
existe probablemente una diferencia notable entre
las especies de animales superiores e inferiores y el
hombre, en cuanto a las respuestas de suefio o in-
somnio a las diferentes drogas utilizadas. Por otra
parte, la inmensa cantidad de trabajos neurofarma-
cologicos en relacion con el suefio, trata casi exclusi-
vamente sobre las modificaciones experimentales de
las aminas biogénicas y sobre la acetilcolina. Muchas
de las pruebas que inicialmente se consideraron irre-
futables, como el insomnio producido al disminuir las
tasas de serotonina mediante la PCPA, no se han lo-
grado reproducir al administrar este farmaco créni-
camente (Dement y col., 1969; Rechtschaffen y col.,
1973). Drucker-Colin (1971) demostrd, ademas, que
la PCPA aplicada a ratas durante la privacion del
suefio MOR, no bloqueaba el suefio de ondas lentas.
Estos experimentos podrian estar mostrando un fe-
némeno de tolerancia farmacolégica,o bien un “falso
suefio” inducido como depresién generalizada por el
efecto toxico de la PCPA administrada en altas dosis
por periodos prolongados. Wyatt (1972) no observ6
cambios ostensibles en el suefio de ondas lentas de
pacientes tratados con PCPA por diversos trastor-
nos, pero si encontré un decremento notable del sue-
fo MOR. El 5-hidroxi-triptofano (5-HTP) restauré las
cifras normales de MOR en estos pacientes tratados
con PCPA. En experimentos recientes, Moja y col.
(1978), del grupo de Wyatt, lograron reducir las con-
centraciones cerebrales de 5-HT en un 35 por ciento
y las del acido 5-hidroxi-indolacético (5-HIAA, meta-
bolito de la serotonina) en un 50 por ciento en ratas
sometidas a una dieta deficiente en triptofano, y en-
contraron que aunque la actividad motora y el suefio
de ondas lentas no se modificaron mucho, tanto en
porcentaje como en duracién de los episodios, el
sueio MOR disminuyd significativamente.

En realidad no debe sorprendernos que las modifi-
caciones en el recambio de serotonina afecten al
sueflo MOR, cuya integracién se ha supuesto cateco-
laminérgica. Si bien ambas fases del suefio son dis-
tintas funcionalmente, tanto en cuanto a sus signos
eléctricos y periféricos como en su integracién anat6-
mica en distintas regiones del tallo cerebral, no son
independientes, aparecen ciclicamente y una parece
“disparar” a la otra, del mismo modo que una vigilia
prolongada da lugar, inexorablemente, al suefio. Co-
mo veremos mas adelante, esta interdependencia de
los fenbmenos ciclicos del sueflo, se hace patente
también en cuanto a secreciones hormonales.

Se han usado una gran variedad de faArmacos para
estudiar los efectos de la alteracion del metabolismo
de la dopamina (DA) y de la norepinefrina (NE). Por
un lado los agonistas como la L-Dopa, la dextro y levo
anfetamina, la cocaina, el piribedil, el metilfenidato y
la clonidina. Todos estos farmacos tienden a dismi-
nuir el suefio MOR cuando se administran iniciailmen-
te, y algunos, los que incrementan la actividad de la
DA maés que la de la NE, acortan el tiempo total de
sueno. De todas formas, la administracién crénica,
sobre todo de anfetaminas y metilfenidato, induce fe-
némenos de tolerancia. Tal efecto ha sido estudiado
por nuestro grupo en pacientes obesos sometidos a
la administracién crénica y aguda de anorexizantes
anfetaminicos (Valverde y col., 1975). No obstante la
tolerancia, los adictos a las anfetaminas muestran,
durante la abstinencia, un tiempo de suefioc aumenta-
do, asi como un incremento del suefioc MOR.

En otros estudios sobre posibles agonistas de la
DAy la NA (Solis y col., 1978), se comparé también el
efecto de las anfetaminas con el de la hormona libe-
radora de tirotropina (TRH) sobre el suefo de sujetos
normales. La TRH se administr6 en una inyeccion
unica IV de 500 microgramos, justo antes de iniciar el
registro de suefio; la dextroanfetamina, en una dosis
de 15 mg oral (spansules), tres horas antes del sue-
o. Se administré también, en otra serie y a los mis-
mos sujetos, triyodo tironina (T3). La TRH, como la
anfetamina, disminuye el tiempo total de suefio e in-
crementa los periodos de vigilia en el transcurso de la
noche. La fase 4 del sueito fue disminuida por ambas
sustancias en un 50 por ciento. Por el contrario, ia T,
disminuyé el tiempo de vigilia y aument6 el tiempo de
suefio total. Estudios realizados también en nuestro
laboratorio (Calvo y col., 1976), sobre la accién de la
TRH en el suefio del gato, registrado 24 horas, pare-
cen apoyar la hipétesis de que este factor liberador
posee efectos centrales a través de la activacion de
circuitos catecolaminérgicos. El efecto normalizador
de la T; sobre el suefio ya habia sido descrito en par-
te por Dunleavy y col. (1974). Todos estos datos pare-
cen afirmar la hipétesis de que la TRH y las hormonas
tiroideas puedan jugar un importante papel en la re-
gulacién del ciclo suefto-vigilia.

Los efectos de los antagonistas de las catecolami-
nas han sido también muy estudiados. La administra-
cién aguda de reserpina (que baja los niveles tanto
de DA como de NE, al aumentar el ritmo de su libera-
cién) o de Alfa-Metilparatirosina (que bloguea su sin-
tesis) parecen aumentar el suefio MOR. Esta Gltima
inhibe parcialmente el kindling amigdalino (epilep-
sia experimental) a través de este mecanismo de in-
cremento MOR (Rondouin, 1978). Les bloqueadores
Alfa-Adrenérgicos, tales como la timoxamina (Os-
wald, 1975) y la fenoxibenzamina (Hartmann vy
Zwilling, 1976), son capaces también de inducir el
suefio MOR, tanto en la rata como en el hombre.

Otras lineas de investigacion que han proporciona-
do datos sobre los posibles mecanismos del suefio,
han sido las que relacionan conocidos estados pato-
légicos cerebrales con alteraciones del suefo. Ade-
mas de las encefalitis y las lesiones del tallo cerebral
ya mencionadas, han recibido especial atencion las
interacciones entre el dormir y las epilepsias parcia-
les y generalizadas.

La privacion prolongada del suefio MOR (Jouvet y
col., 1964) o del suefo total (Bliss, 1965), disminuye
el umbral electroconvulsivo y aumenta la susceptibili-
dad para las crisis. Pompeiano (1969) afirma que las
descargas epilépticas generalizadas, en el hombre,
se ven facilitadas durante el suefio de ondas lentas e
inhibidas en la fase MOR. Aunque por otra parte en-
contré que las epilepsias focales se veian facilitadas
en ambas fases. Esto ultimo no ha sido corroborado
por otras autores. Utilizando el modefo kindling de
epilepsia experimental, se ha podido comprobar que
las espigas interictales focales también son inhibidas
durante la fase MOR (Tanaka, 1976; Fernandez-
Guardiola y col., 1977). Por otra parte, como ya he-
mos sefialado, el alfa-metil-paratirosina, que incre-
menta el suefio MOR en el gato, deprime las manifes-
taciones convulisivas focales del kindling amigdalino.

Si se analiza cortical, subcortical, medular y perifé-
ricamente el transcurso de una crisis convulsiva ge-
neralizada de larga duracién (provocada por un elec-
trochoque intenso o por Metrazol) se puede observar
que desde que se instala la fase clonica cortical, con
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cierta regularidad comienzan a aparecer signos eléc-
tricos centrales y periféricos que caracterizan a la
tase MOR del suefio normal. En los periodos interclé-
nicos de mas de 300 milisegundos se hace evidente
una actividad rapida en el nucleo rojo y en la forma-
cién reticular mesencefélica. Estas actividades rapi-
das coinciden con depresion del reflejo monosinapti-
co espinal y abolicion del tono muscular de la nuca.
En el momento de detenerse la crisis, estos fendme-
nos se hacen prominentes y se acomparian de movi-
mientos rapidos de los ojos, al mismo tiempo puede
registrarse actividad theta en el hipocampo (Fernan-
dez-Guardiola y col., 1968, 1971). Es inevitable el re-
lacionar, como lo hicimos, todos estos signos con la
presencia del suefio paraddjico. Es interesante hacer
notar que este MOR del final de una crisis va siempre
precedido por una prolongada fase clonica, la cual
podriamos comparar con la fase de ondas lentas del
suefo. Del mismo modo que en éste, el MOR postcri-
tico iria precedido por actividad lenta. L.a depresion
profunda del reflejo monosinéptico espinal que apa-
rece, como dijimos, desde la Gltima etapa de la fase
clénica, ha sido descrita también como uno de los
componentes de! suefo MOR normal (Giaquinto y
col., 1964). Podria suceder que este desencadena-
miento del sueno MOR al final de los ataques convul-
sivos tuviera un caracter inhibitorio y fuera la causa
de la detencidon misma de la crisis, la cual como sabe-
mos no se detiene por fatiga ni por hipoxia, ya que
cuando la excitaciéon que las provoca es muy grande
y fallan los procesos inhibitorios, los ataques pueden
sucederse unos a otros casi sin interrupcién, como
sucede en el Status Epilepticus. Por lo tanto, lo que
estamos proponiendo es que si el suefio MOR de-
pende de alguna sustancia especifica, ésta es libera-
da con mayor intensidad como consecuencia de las
crisis epilépticas y tenderia a suprimirlas. Depletada
esta hipotética sustancia en el proceso activo de inhi-
bicion de la crisis, el suefio postcritico deberia estar
privado de fase MOR, y esto es precisamente lo que
sucede. Cohen y Dement (1966) demostraron que en
gatos sometidos a electrochoque, el suefio postcriti-
co se establece Unicamente en la fase de ondas len-
tas. Nosotros (Solis, Contreras y Fernandez-Guar-
diola, 1974) hemos observado también que el elec-
trochoque o las crisis generalizadas del kindling
amigdalino ya establecido, dan lugar a un suefio
postcritico en el cual durante mas de 6 horas no hay
fase MOR. Ademas, la duracién del periodo sin MOR
es dependiente de la intensidad y del nimero de cri-
sis que precedan al suefio. La hip6tesis que acaba-
mos de enunciar pareciera no encontrar apoyo, co-
mo sefala Drucker-Colin (1974), en el hecho de que
algunos anticonvulsivantes, como la Difenil-hidantoi-
na DFH reducen la cantidad de suefio MOR (Cohen
y col., 1967). Pero este hecho es un fendbmeno agudo
y los pacientes regularizan con rapidez sus tasas de
suefio MOR en niveles que no difieren significativa-
mente de lo normal, cuando reciben DFH por perio-
dos prolongados. El mismo fenomeno de tolerancia
se presenta con las benzodiazepinas (Oswald, 1962).
Por otra parte, la DFH necesita de un periodo de “im-
pregnacion” de unos 10 dias para ser efectiva. Es
probable que sea en este periodo cuando reduce la
tasa de MOR, el cual se recupera en el momento en
que el farmaco si es efectivo. Ademas, la DFH y los
barbituricos producen una peculiar actividad ritmica,
con breves periodos de descargas de alta frecuencia
en estructuras subcorticales que también muestran
aceleracion durante el suefio paradéjico (Gogolak,
1969; Halpern y col., 1972).
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Otros posibles mecanismos;
los factores inductores de sueio

El tremendo desarrollo de las investigaciones so-
bre las indolaminas, como la 5-HT y las catecolami-
nas (NE, DA y otras), asi como el analisis de la partici-
pacién en el suefio de la ACh y el GABA (Acido
Gamma-Amino-Butirico) y algunos compuestos es-
trechamente relacionados, mantuvo por un tiempo
oscurecidas las posibilidades de encontrar otras sus-
tancias alrededor de las cuales se pudiera estructu-
rar una teoria de los mecanismos del suefio que fuera
diferente u opuesta a la teoria monoaminérgica y ca-
tecolaminérgica. El interés en estos factores desco-
nocidos fue revivido por Pappenheimer y col. (1967,
1974, 1975), quienes trabajando desde la década de
los 60, reportaron que la infusion intraventricular en
ratas de liquido cefalorraquideo (LCR) proveniente
de cabras privadas de sueno, producia un incremen-
to de ondas lentas en el EEG y disminucion de la acti-
vidad motora espontanea nocturna. Después, los
mismos autores demostraron que se podia extraer
este factor inductor de suefio (Factor S) parcialmente
purificado y concentrado, no solamente del LCR sino
también de la corteza cerebral y del mesencéfalo de
animales privados de suefio. Este Factor S probé ser
capaz de inducir suefio en otras especies animales.
Parecid ser un péptido. con un peso molecular de
350-500. También encontraron estos autores otros
dos péptidos de caréacter excitador. tanto en el LCR
de la cabra como en el del hombre, con un peso mo-
lecular mucho mas aito (500-1000). Estos trabajos en
LCR dieron apoyo a los prolongados ensayos de
Monnier (1973) y su grupo para aislar un factor (Fac-
tor Delta) en la sangre. En general, puede pensarse
que si es probable que se encuentre en la sangre yu-
gular de animales privados de suefio un factor seme-
jante al de Pappenheimer, aunque, como sefalamos
al principio, las experiencias en cabezas implantadas
y en hermanos siameses contradicen tal idea. Tam-
poco parece aceptable la critica de que tales condi-
ciones presentan una excitabilidad anormal cerebral,
puesto que tienen ciclos de sueno y de vigilia clara-
mente visibles y distintos.

Otra posibilidad para aclarar los mecanismos del
suefio es la de detectar un factor de sueno cerebral.
que no necesariamente se encuentra en LCR o san-
gre. La base de esta hipotesis estriba en la posibili-
dad de extraer sustancias activas a partir de lugares
especificos del cerebro, en animales libres de movi-
mientos y durante periodos claramente definidos de
vigilia, suefio de ondas lentas y suefio MOR. Para ello
es necesario utilizar sistemas de canulas push-pull.
Esta técnica ha sido ampliamente usada y mejorada
por Myers y col. (1968, 1970) y Drucker-Colin y col.
(1970, 1973, 1974). Los resultados en general mues-
tran que si se trasfiere el perfusado mesencefalico
de un animal donador en un estado de concien-
cia, al mesencéfalo de otro, este ultimo “adquie-
re” el estado de conciencia del primero. Es decir,
si el donador estd despierto y activo y el receptor
dormido, éste despertara con una breve latencia.
A la inversa, un donador dormido inducird sue-
fio en un receptor despierto. Basados en el analisis
bioquimico de los perfusados, este grupo de in-
vestigadores ha propuesto que durante el suefo
MOR se generan mas proteinas que durante la vigilia
o el suefio de ondas lentas y han ido mas lejos aun,
proponiendo que estas proteinas son especificas del
suefio MOR. Si tal suposicion se llegara a comprobar



seria interesante, pues por un lado aumentaria la
comprensién de los mecanismos del suefio y por el
otro, proporcionaria tal vez la posibilidad de utilizar
un hipnético que ocurre naturalmente en el cerebro y
que aumentaria ta fase MOR en vez de disminuirla
como todos los que conocemos en la actualidad.

En el cuadro actual de las investigaciones sobre el
suefio han irrumpido un gran namero de posibles
neurotrasmisores y neuromoduladores, asi como
un mayor conocimiento de receptores especificos. La
mayoria de ellos estan todavia insuficientemente ex-
plorados. Las Encefalinas, la Endorfina, las Somatos-
tatinas estan apenas dejando ver sus posibilidades,
por ejemplo en la percepcion del dolor y en la
analgesia (Terenius, 1978). La “redundancia” sinapti-
ca y la trasmisién colateral en las terminaciones
sindpticas pueden realizarse mediante sustancias
que todavia no conocemos.

Es posible también que estemos pecando de un re-
duccionismo demasiado simplista al tratar de expli-
carnos los mecanismos y procesos que integran el
dormir. La actitud de querer encontrar a toda costa el
neurotrasmisor, la estructura o la proteina o péptido
que explique el porqué del suefio, es loable pero in-
genua.

Probablemente todas las sustancias que hemos
mencionado en las paginas anteriores intervengan en
la integracién del suefio en mayor o menor propor-
cién dependiendo de la especie animal de que se tra-
te, o de la fase del suefio que estemos analizando y
de su momento ontogénico.

Psicofisiologia del sueiio

La neurofisiologia y la neuroquimica que hemos re-
visado brevemente hasta el momento, tenian forzosa-
mente que considerar la vigilia y las fases del suefio
en una forma esquematica. La transicién de la vigilia
al suefo es un proceso fluctuante, cuya duracion va
a depender sobre todo de las circunstancias ambien-
tales, de la predisposicién y motivacién del sujeto pa-
ra dormir o no y de su estado emocional general. Es-
to nos lleva a un terreno distinto de la considera-
cién del suefio como un simple fenémeno ciclico.
Ademas de ocurrir con una gran ritmicidad, el suefio
puede ser inducido o evitado por estimulaciones sen-
soriales diversas, dependiendo de su significado. Tal
vez el primero que le dio a este hecho un valor en la
fisiologia cerebral fue Pavlov (1927). Desde hace mu-
cho tiempo se conocia el fenébmeno de la induccion
de estados prolongados de inmovilidad provocados
en los animales por la inmovilizacién forzada durante
algunos segundos. Segun Oswald (1962), este fen6-
meno fue descrito en 1646 por Kircher, realizando la
maniobra con pollos a los que se sujetaba al mismo
tiempo que se hacia delante de sus picos una raya
con gis en el piso. Este parece ser un fenémeno uni-
versal que se puede producir en todos los animales
en que ha sido probado. Pero lo que mas nos intere-
sa aqui, es que también se puede desencadenar por
la estimulacién monétona y por el panico, ademas de
por la inmovilizacién, solos o combinados. También
hay que sefalar que después de un periodo en que el
animal esta tenso y en la postura a veces rara en que
comenzd el proceso, el animal tiende a dormirse en
un suefio por demas fisiol6gico. Pavlov (1927) noté
que la aparicién de suefio interferia a menudo con
sus experiencias de reflejos condicionados. Debe-

mos recordar que Pavlov tenia a sus perros sujetos
con un arnés y en una camara sonoamortiguada.
Cuando en esta situacion se aplican estimulos moné-
tonos sin un reforzamiento, es decir, cuando los esti-
mulos pierden, o no adquieren, un significado, se
presenta el sueio. Pavlov encontré que incluso con
choques eléctricos repetidos se podia inducir sueio.
Llam6 a este fendmeno inhibicién interna, para dis-
tinguirlo de la inhibicion externa producida al aplicar
un estimulo inatendido o novedoso, distinto del con-
dicionante (distraccién). En los afios cincuenta se
realizaron las primeras experiencias que demostra-
ban la disminucién de la amplitud de los potenciales
evocados sensoriales en el proceso de la habituacion
(que es sindnimo de la inhibicién interna, pero en si-
tuaciones diferentes del condicionamiento paviovia-
no). A Hernandez-Pedn (1960) se debe este descu-
brimiento, asi como las primeras hipétesis sobre la
naturaleza del fenémeno basadas en una accién cen-
trifuga sobre los primeros relevos sensoriales. Lo que
nos interesa ahora es sefalar, que lo mismo que en
los experimentos de Paviov, los animales de Hernan-
dez-Pedén o los humanos de Gastaut y Bert (1961),
también se dormian como consecuencia de la esti-
mulacién iterativa no significativa. Es decir, existe /a
posibilidad de inducir suefto, independientemente
del ritmo circadiano y sin la administracién de farma-
cos, naturales o sintéticos. Este hecho liga al suefio a
los procesos sensoriales, pues tanto en el condicio-
namiento como en la habituacién, el procedimiento
incluye necesariamente la estimulacién de alguna
modalidad sensorial.

Ahora bien, todos los animales que en el proceso
de habituacién o de inhibicién interna, se duermen, lo
hacen en fase de ondas lentas. Lo que si parece un
proceso cuya ingenieria sinaptica y quimica no de-
pende del comportamiento, es la aparicién del suefio
MOR y su ciclicidad.

La psicofisiologia ha permitido ahondar también en
el proceso de transicion entre la vigilia y el suefio. La
somnolencia puede ser analizada mediante registros
poligraficos en humanos, en los que se valore el tiem-
po de reaccion, el electroencefalograma, el electro-
miograma, la respuesta galvanica de la piel (GSR) y
la frecuencia cardiaca. Con este procedimiento y en
situaciéon de estimulaciones isécronas y estocésticas
de larga duracién, puede apreciarse que la som-
nolencia es una fase de alteracién de la concien-
cia bien distinta de la vigilia atenta, pero también di-
ferente de la fase 1 del suefio (Fernandez-Guardiolay
col., 1965, 1968, 1972, 1978). En la somnolencia se
hacen mas lentas las respuestas a los estimulos sen-
soriales y aparece un curioso fenémeno: por un lado
aumentan las fallas, es decir, el sujeto no responde al
estimuloal que debiera responder, pero por otra par-
te, si utilizamos estimulaciones is6cronas, con un in-
tervalo facilmente memorizable, aparecen respues-
tas predictivas, es decir, el sujeto responde unos
cuantos milisegundos antes de la apariciéon del esti-
mulo. Lo curioso es que tanto fallas como predictivas
se agrupan al final de la prueba cuando la somnolen-
cia es mayor. Pareciera que el fen6meno de la res-
puesta predictiva estuviera ligado al de las alucina-
ciones hipnagogicas.

Estos hechos nos hacen pensar que no es correcto
establecer un sistema hipnégeno activo e indepen-
diente, sino sistemas cortico-subcorticales en los que
la calidad momentéanea de la integracién sensorial ju-
garia un papel decisivo en el “disparo” del suefio.
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I} Las funciones del sueno

Del somero analisis de los mecanismos del suefio
que acabamos de hacer, es facil deducir que todavia
no existe un cuerpo de conocimientos lo bastante s6-
lido como para elaborar una teoria del suefio. Mu-
chas de las investigaciones del siglo pasado aborda-
ron de preferencia las posibles funciones de las en-
sofiaciones, en lugar de la funcidn del dormir en si,
como si se diera por descontado una funcion repara-
dora y compensadora de la fatiga de la vigilia. La re-
lacion de las alteraciones del suefio con los trastor-
nos mentales fue un hecho ya conocido por los anti-
guos (ver: Bliss, 1967). Los primeros indicios sobre
las funciones del suefio provienen precisamente del
estudio de su privacién, ya sea experimental o pato-
logica.

La privacién de suefio produce cambios en el esta-
do de conciencia; afecta el juicio de la realidad. Co-
mo sefala Bliss el formentus vigilae era usado por
los romanos para debilitar a los prisioneros, y /a tor-
tura insomniae se empleaba en las Inquisiciones en
los siglos XV y XVI para arrancar confesiones y pro-
ducir signos alucinatorios de posesion diabdlica. Por
desgracia ésta sigue siendo una practica cotidiana.

Se han logrado periodos sumamente largos de in-
somnio experimental en el hombre (unas 250 horas).
No parece haber diferencias individuales importan-
tes. Todos los sujetos experimentan después del pri-
mer dia una somnolencia invencible, para luchar con-
tra la cual deben mantener uniconstante ejercicio.
A medida que avanza la privacién, el sujeto presenta
microsuerios, ilusiones y alucinaciones fugaces, con
un retardo en establecer un juicio critico sobre ellias.
También hay ataxia, monotonia en el lenguaje y di-
plopia. Dificultad para realizar tareas complicadas y
generalmente, aunque no siempre, irritabilidad (Lu-
garesiy col., 1973).

Es obvio que estos datos, aunados a los reportes
de trastornos del suefio en la Psicosis Maniaco-De-
presiva, nos llevan a establecer que una por lo menos
de ias funciones del suefio es la de mantener una
conciencia normal en la vigilia.

Después de una larga privacion de suefio, bastan 8
6 9 horas de dormir para que todos los signos y sinto-
mas de la privacion desaparezcan. El suerio de la re-
cuperacién tiene lugar sobre todo en fase 4, por lo
que se ha considerado que esta fase tiene un poder
restaurador importante. De todas formas, en noches
sucesivas también se recupera la fase MOR, con un
ligero rebote.

Las privaciones selectivas de fase 4 o de MOR, no
han proporcionado resultados claros. En primer lu-
gar por la dificultad casi invencible de privar selecti-
vamente y por completo de fase MOR a un sujeto.
Durante brevisimos periodos el individuo puede estar
pasando por esta fase sin que nos demos cuenta, a
pesar de registro EEG.

Sin embargo, algunas drogas como las anfetami-
nas y el alcohol, producen largos periodos de suefio
sin MOR. Hartmann (1967) y Dement (1960) ilegaron
a postular que la privacién selectiva de MOR asi lo-
grada produce estados parecidos a las psicosis, pero
esto no ha sido comprobado, en el sentido de que no
puede desecharse la accién directa farmacolégica de
la droga sobre las regiones de integracion de la
conciencia. De todas formas es curioso que tanto
la Psicosis Paranoide Anfetaminica como la Psicosis
Alucinatoria Alcohélica, tengan lugar en individuos
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que han padecido una disminucién de la fase MOR,
de larga duracién.

Como senalan Karacan y col. (1976), es probable
que el suefio cumpla, no una, sino varias funciones
en la economia general del organismo. Al juzgar es-
tas funciones el investigador no puede ser imparcial y
se ve motivado y guiado por su propia especialidad y
las técnicas que ha empleadg para estudiar el suefio,
en el momento en que establece una hipétesis sobre
su funcién. Esta parcialidad ha llevado forzosamente
a teorias que no abarcan todas las funciones que el
suefio pudiera cumplir. Como sucede con muchas
otras funciones del Sistema Nervioso Central, existen
teorias sobre el papel en la evolucién (filogenia), so-
bre el desarrollo en las diversas etapas de la vida in-
dividual (ontogenia) y sobre aspectos que abarcan
solamente los procesos de pensamiento normal y pa-
tologico.

A partir de 1953, con el descubrimiento de la fase
MOR, las teorias del suefio dejaron de ser globales y
nos encontramos con un grupo que se refiere exclu-
sivamente a la funcion de esta fase. Como en MOR es
cuando mas se suefa (si No exclusivamente)lasenso-
flaciones encontraron de pronto una correlacion bio-
l6gica especifica y una metodologia para estudiarlas
“en fresco”, es decir, no al dia siguiente, filtradas y
censuradas por una conciencia activa vigil, sino en el
mismo momento de experimentarlas. Es posible des-
penrtar e interrogar a un sujeto al cual se est4 regis-
trando poligraficamente durante la noche, en todas
las fases de suefio, al inicio o al final de éstas y en el
MOR, cuando hay o no salvas de movimientos ocula-
res. Hartmann (1967) ordena asi las funciones del
suefio MOR que han sido enunciadas, yendo desde
las mas fisicalistas hasta las de orden puramente
psicolégico:

1. Lafuncién del sueiio MOR es la de “limpiar” al Sis-
tema Nervioso Central de un metabolito endbdge-
no, producto de su funcionamiento (Dement,
1964).

2. Lafuncion del sueno MOR es la de proveer de una
fuente endodgena de estimulacidn a la corteza ce-
rebral, que es necesaria para su desarrollo
(Roffwarg y col., 1966). Esta hipotesis estaria de
acuerdo con el hecho de que los bebés duerman
mas en MOR que los adultos.

3. EI MOR reorganiza los patrones de descarga en la
circuiteria cerebral, patrones que se desorganiza-
rian durante el suefo de ondas lentas (Weiss,
1966). Esta teoria nos recuerda la de los engramas
y comienza a ser un esbozo de la importancia del
MOR en los procesos de aprendizaje.

4. EIMOR representa un periodo de recuperacion de
la “privacién sensorial”’ que se establece durante
la fase de ondas lentas. Constituye un mecanismo
homeostatico que reajusta los niveles necesarios
de excitacion (Ephron y col., 1965). Esta teoria es
ampliada por Moruzzi (1972) considerando al
MOR como un acto instintivo y homeostatico que
aparece como consecuencia de la desactivacion
reticular.

5. El estado MOR funciona para facilitar los desper-
tares esporadicos durante el suefo, sirviendo al
animal para que se reoriente con respecto al mun-
do que le rodea (Snyder, 1974). Weiss (1966) man-
tiene un punto de vista semejante. Esta hipétesis
sobre la funcion del suefio paradéjico puede pare-
cer a primera vista extrana, pues en esta fase el



animal tiene una abolicién casi completa del tono
muscular y mal le podria servir para, como afirma
también Snyder, defenderse de sus depredado-
res. Pero es cierto que hemos observado en mu-
chas ocasiones breves despertares que siguen al
MOR y, ademas, aunque el umbral para estimulos
sensoriales no significativos estda muy elevado en
el MOR, no lo est4 el que se refiere a estimulos con
un alto significado para el animal, como el llanto
de un bebé o el ruido de un animal peligroso. El
umbral para estos estimulos se ve més bien dismi-
nuido durante el suefio MOR.

6. La funcién del sueiio MOR seria descartar la infor-
macién innecesaria y sin importancia acumulada
durante el dia, “limpiando” los circuitos de la me-
moria para facilitar la llegada de nueva informa-
cién. Esta parece ser una hipétesis del propio
Hartmann, pero ha sido expresada también por
Newman y Evans (1965).

7. Otras hipoétesis sobre la participacién en los pro-
cesos de memoria han sido mas constructivas,
atribuyendo a esta fase la trasferencia de memo-
rias de corto a largo plazo de almacenamiento
(Greenberg y Leiderman, 1964). En la misma linea
esta la idea de Moruzzi (1972) de que el suefio en
general promueve la formacién de “engramas”.

8. Se encuentran implicaciones psicoanaliticas en
teorias como la de Fisher (1965), que afirma que
el MOR libera tendencias instintivas en una situa-
cién benigna (no se puede “actuar”’ sin tono mus-
cular).

9. La funcién del MOR es precisamente evocar los
suefios. La funcién del contenido onirico del dor-
mir ha sido sujeta, como sefialdbamos, a las mas
variadas interpretaciones. Hasta el momento, la
que sigue gozando de una gran popularidad es la
de Freud (1924), sobre todo en la parte que afirma
que los sueios nos proporcionan una gratificaciéon
“disfrazada” o simbolica de los deseos incons-
cientes. Otros aspectos de la teoria de Freud no
han encontrado confirmacién en absoluto, sobre
todo aquellos que se refieren a que los suefios (y
por lo tanto el MOR) sirven para “protejer” el dor-
mir.

La otra linea de interpretacion de la funcién de las
imagenes oniricas parte de la mas remota antiglie-
dad, y se basa en el contenido manifiesto como una
realidad universal. Jung (1944) expresé este sentir al
afirmar que los suefios permiten a la mente conscien-
te el beneficio de una verdad mas amplia y universal
del inconsciente. En el mismo sentido se ha afirmado
que los suefios del MOR pueden ayudar a resolver
problemas que la mente consciente no pudo mane-
jar, dando lugar a una mejor adaptacion en la vida vi-
gil.

Es notable que si revisamos todas estas hipotéti-
cas funciones del suefioc MOR, podemos constatar
que no se contraponen, muchas no son excluyentes
en absoluto.

A estas teorias, revisadas por Hartmann en 1967,
habria que agregar otras mas recientes. El mismo
Hartmann (1973) comienza a preocuparse por la fase
de ondas lentas del suefio y sugiere que ésta es una
fase anabélica durante la cual se sintetizan proteinas
y ARN. Este anabolismo serviria para restaurar sus-
tancias agotadas durante todas las actividades que
producen “cansancio” (catabolismo) y para proveer
macromoléculas que serian utilizadas durante el sue-
fio MOR. Durante éste se recuperarian los sistemas

relacionados con la vigilia atenta, el autocontrol y la
adaptacién homeostatica al medio ambiente. Esta re-
cuperacién tendria lugar mediante la restauracién de
condiciones adecuadas de los sistemas catecolami-
nérgicos en sus terminaciones corticales. Una teoria
muy semejante ha sido postulada por Stern y
Morgane (1974),que afirman que el MOR juega un
papel en el funcionamiento de las neuronas que con-
tienen catecolaminas en el Sistema Nervioso Central.
Apoyan su creencia en: a) Después de la privacién de
MOR, est4 deprimida la responsividad de los siste-
mas catecolaminérgicos. b) La administraciéon de
drogas que aumentan la actividad de las catecolami-
nas pueden invertir o compensar algunos de tos défi-
cits comportamentales que ocurren después de la
privacién MOR. c¢) La administracion aguda de agen-
tes farmacol6gicos que deprimen la actividad de las
catecolaminas (alfa-metil-tirosina, reserpina), produ-
cen un aumento “compensatorio” del MOR, mientras
que el incremento de la disponibilidad sinaptica de
las catecolaminas centrales (electrochoque, imipra-
mina, inhibidores de la monoamino-oxidasa) depri-
men el suefio MOR.

Estas hip6tesis tampoco se contraponen a las que
consideran que el MOR sirve para regular la excitabi-
lidad cerebral, basadas en la relacién sueio-epilep-
sia (Fernandez-Guardiola y col., 1968, 1971; Drucker-
Colin, 1974). Queda sin embargo el problema de es-
clarecer el mecanismo intimo de la ciclicidad especi-
fica del suefio MOR y de la funcién del suefio de On-
das Lentas.

En muy pocos paises existen laboratorios de suefio
en humanos que funcionen rutinariamente y en
conexién con hospitales. Para dilucidar los proble-
mas que hemos planteado serd necesaria todavia
una gran cantidad de investigacién en el hombre. Es-
ta investigacién es costosa y consume una gran can-
tidad de tiempo-investigador, no sélo en los tediosos
registros nocturnos, sino en la prolongada interpreta-
cién de los datos. Por otra parte, el estudio debe ser
multidisciplinario. Los interesantes trabajos de Ta-
kahasi (1968), Sassin y col. (1969), Karacan y col.
(1975), muestran que todo el aparato neuroendocrino
participa de un modo u otro en el suefo, con una es-
pecificidad de fases (ondas lentas 3-4), para hormona
de crecimiento (GH) que debe tener algun significa-
do. Esta linea ha generado una serie de trabajos de
nuestro medio (Valverde y col., 1976; Solis y col.,
1978) que son prometedores en dos direcciones.
Una, establecer el posible papel de los factores libe-
radores de hormonas (hipotalamicas) en el sueno
normal. Otra, contribuir a establecer cudles son las
relaciones sistema neuroendécrino-mecanismos del
suefio en diversos padecimientos. Actualmente este
grupo aborda, con este criterio, el estudio del suefio
en las depresiones enddgenas y en el hipotiroidismo.
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