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RESUMEN 

La estimulación auditiv.::>. durant12 el tr,1.nscurso del sueño de 

movimientos oculares rApidos IMDRl, incrementa la dLwación de 

dicha fase de sueño, asl como la rtensidact de espigas ponto-

genículo-occipitales <PGOl. aumento simultáneo de ambos 

parámetros sugirl.ó que 1·'1 dc,nsid<1d de E.'spigas F'GO pod1-ía mediar 

el incremPnto observrn:1o en 12 durcKión de:·l ~10""\. 

La finalidad de estG t.i-abajo fue: dE!trn-min.:u- si el ,'J.1.1mcmto en 

la duración del MOR"' C"onsec11.enci2 ck· J." c·st.imulélción auditiva 

está relacionado con las espigas PGO o es independiente de éstas. 

Para este efecto se determinaron los cambios en la duración del 

sueño MOR por estimuleción auditiva en animales tratados con 

sulfato de atropina, la cual induce disminución de la densidad de 

espig,;.s PGO. fü;imismo, "'e t1-at<'i dr. cnmproba1· si la e,;ti.mu.laci.ón 

5omátic:a produce un 8fecto similar al observado con 1 D. 

estimulación auditiva. 

Los r~,sul. lados mostr<1ron que tanto l" clt.tr¿1ci ón dr:l s,ueíío MOR 

como 1 as espigas PGO se ven rli smi nui do•,; ill'.tn por l. a dosis más baja 

de atropina. Sin omb¿1rgo, se pudo observar que los dos 

parámetros presentan diferentes sensibilidades a la inhibición 

c:oll.néq¡ic:a. 

tratndo con 

Por otra parte, E>l e:;tfmulo «1uditivo c·n c·l 

atrapl.na contin11ó rn-odur:i.P-ndo \.\il inc:n:mento 

¿¡ni mal 

en la 

densidad de espigi'!s PGO. Di cho•:; rE":;L1l tadns s1.19i m·en qur~ el 

efecto del estimulo no está mediado a través de las espigas PGO. 



En relación a Ja estimulación somática, se encontró que ésta 

también produce un incremento en la duración del MOR, asi como de 

J. a den si dad de J as espigas PGO, 1 o cua:\ sugi ore que probablemente 

todas las modalidarles sensoriales podrían tener el misma efecto. 

En base a los ros,t<l L'.1dos no se C\copt.:i. 1 a hi pótc•;:,i s de que 

las espigas PGO participan en la producción de este fenómeno. 

Tomando en consideración los antecedent9s ~n la lite1~atur·a, se 

propone como hipótesis alternativa, que el incremento en la 

duración del suPtío MOR por esti.mulación sensorial podría estar 

mediado a través rle un aumento en los niveles de excitabilidad de 

neuronas poliaensorialrs de Ja formación reticular. 
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INTRODUCCION 

I. GENERALIDADES 

La adaptación de los organismos al medio ambiente que los 

circunda, depende en gran parte de relojes biológicos endógenos 

que son susceptibles de ser 1-egulados por E?stímulos e:{ternos, 

como la luz y la tC?mperatLU-a. Dicha interacción da como 

resultado la presentación periódica o cíclica de mQltiples 

eventos biológicos, entre los que se cuentan el ritmo prandial, 

la migración, secreción hormonal y el ciclo vigilia-sue~o. 

A pesar de que los mamíferos s•: encuentran ampli<1mente 

distribuidos en diferentes ambientes y sus hábitos conductua1es 

son muy variables de una especie a otra, se puede considet-ar que 

el ciclo vigi 1 ia-suef\'o se presenta dE· una formR homog(>nea, ya que 

casi todas las especies estudiadas hasta la fecha pre~entan 

esencialmente tres estados de vigilancia: vigilia, sue~o de ondas 

lentas y suef\'o de movimientos oculares rápidos <MORI. Estas 

fases de suef\'o se c<1racterizan por los cambios funcionales de 

numerosas áreas del cuerpo, i ncl uyc:mdo las f w1c:i onc:s moto1-as, 

sensoriales y autónomas, las seWales eléctricas de estructuras 

nerviosas y en el. hombrf:! l<.1 actividad mental. 

El ciclo vigilia-sueWo ha sido bien caracterizado en el gato 

(Jouvet, 19621, dr! la siguiente manera <Fig. 1). 

1. Estado de alert~: La cabeza del animal se encuentra 

levantada, 

<midriasis), 

observándose 

y las 

una 

mE·mbranas 

dilatación de la pupila 

nictitantes retraídas, 

apareciendo en el registro de electromiograma una gran 
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actividad muscular. La act.ivida.d cortical y subcortical es 

de bajo voltaje, inferior a 50 microvolts luVl, y rápida, de 

20 a 30 ciclos por segundo Ccpsl. 

2. Estado de reposo: Se caracteriza porque los ojos del animal 

se encuentran parcialmente cerra.dos, las membranas 

nictitantes se ven relajadas de dos a tres mm de longitud, 

las pupilas tienen una dilatación apro::imada de dos mm, la 

actividad muscular es todavía notoria y el ritmo cardiaco 

disminuye ligeramente al igual quD el ritma respiratorio. El 

electrocorticograma denota una actividad r·egular de 5 a 8 

c:ps. 

3. Es!_s,_g_p_ de sue_líJLJ.ent.Q.: En el c:L1rso de este estado, el animal 

recuesta la cabeza pi-ogresivamE·nte y toma una posición típica 

de sueKo, tendido sobre el vientre. Los ojos permanecen 

cerrados y la membrana nictitante se relaja totalmente, 

mientras que el diámetro pupilar es de 1 mm. 

Aparecen 

oculares. 

algunos movimientos lentos de los 

La actividad del electromiograma 

globos 

disminuye 

ligeramente pero no llega a desaparecer. La frecl\encia 

cardiaca disminuye, lo mismo que el ritmo respiratorio que Be 

hé'.ce más ampli.o y regular. Paralel11mente 

comportamiento de sue!o se presenta una actividad 

a este 

cortical 

que se manifiesta al principio por la aparición de husos de 

12 a 18 cps predominando a nivel de la formación reticular 

mesencef ál i e,'\\. Poco a poco y asociadas a estos husos 

aparec:t>n 1 as ondas 1 en tas, de 2 n 4 cps y de l. 50 a 251) LtV. 

Estas ondas lenta~ de alto voltaje se presentan tanto en los 
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Fig. l. Tres estados de vigilancia (vigilia, sueño lento y sueño 
MOR) son detectables en el gato por cambios conductuales 
y electrofisiológicos. Ver explicación en el texto 
(tomado de Morrison, 1983). 
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niveles de estructuras talámicas medias, coma en la parte 

media del tegmento mesencefálico. 

4. EstadQ__de sueñp MOR..: Se caractei-i :::a por una total at.oní a del 

animal. La actividad electromiográfica de los m~sculos de la 

nuca desaparece totalmente. También aparecen movimientos 

oculares rápidos y explosivos, laterales o verticales, 

mientras que las membranas nictitantes se encuentran 

totalmente relajadas. 

Durante esta fase de sueño se presentan movimientos de 

vibrisas y sacudidas de las orejas y extremidades, denominadas 

mioclonías. Si la fase MOR es suficientemente larga, la 

temperatura rectal disminuye can respecto a la registrada durante 

la fase de sueño lenta, observándose además la aceleración de los 

signos cardiore5piratorios, 

Desde el punto de vista electroencefalográfico, el sueño 

MOR se caracteriza por una actividad cortical, diencefálica y 

mesencefálica rápida, de 20 a 30 cps, y de bajo voltaje, de 20 a 

30 uV, similar al de la vigilia. Esta actividad coincide con la 

desaparición del electromiograrna de la nucD. 

En general la duración media del sueñe MOR en el gato es de 

6 - 7 minutos, Jouvet, en 1967, designó a esta etapa de sueñ'o 

MOR r:omo sueño paradójico, ya que contril.sta la atonía muscular 

que caracteriza a esta Fase con la actividad eléctrica cerebral 

muy parecida a la de la vigilia. 

Según su distribución en el tiempo, esta fase de sueíi'o se ha 

dividido en eventos fásiccs y tónicos: 

6 



Desincronización del EEG 

Supresión del electromiograma 

Elevación de la temperatura 
cerebral 

Incremento del flujo sanguíneo 
cerebral 

II. ESPIGAS PGO 

Fásicos 

ContrRcciones de los masculos 
del o1do medio. 

Cambios respiratorios. 

Mioclonias 

Espi g2.s PGO 

Desca.rl)as de 1 a form<01Ci ón 
reticular mesencefálica 

Uno de los parámetros más conspicuos que caracterizan al 

suelo MOR es la presencia de ondas monofásicas de gran amplitud, 

las cuales se han registrado en el puente IJouvet y col., 1959)' 

los cuerpos geniculados laterales CMikiten y col., 1961) y la 

corteza occipital 1963). Debido ¿1 su 

localización anatómica se han denominado espigas ponto-geniculo-

occipitales IPGO>, las cuales se presentan de manera simultánea 

en dichas estructuras IFig. 21. Asimismo.. se ha observado que 

existe una correlación entre las PGO y los movimientos oculares, 

lo que sugiere que estas espigas están relacionadas con alg6n 

mecanismo de integrRción oculomotora <Brooks, 19671. 

Existen abundantes evidencias que sugieren cuáles son las 

estructuras y mecanismos que intervienen r.n J.;< aparición de las 

ondas F'GO. En principio, varios estudios m1.1estran la 

participRción de neuronas serotoninérgicas en el control de estas 

espigas, ya que la interferencia con este tipo de transmisión 

mediante la administración de reserpina o paraclorofenilalanina, 
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inducen la presencia continua de PGO en vi gi li. a ( JOLwet, 1972; 

Brooks y col., 1972; Stern y col., 19721 IFig. 3l. 

Otros trabajos han mostrado que la estimulac:ión de los 

núcleos dorsa.les del rafe <NDRI, los cuales contienen serotonina, 

sl\prime por completo l<t C\ctividad PGO durante s1.1eño MOR (Demenl y 

col., 1972). Asimismo, las espigas provocadas por la acción de 

raserpina se suprimen por la estimulación de los NDR IKostowsky y 

col., 19761, en cantrRste con el gran incremento de éstas después 

de lesiones que ab;;i-can Un<• gr«n e:(tensUm tk· c!i.chos núcleos 

ISimon y col., 1973). 

Por otra. p<1rte, e:d ste evi.dencl.n de que los cuerpos 

geni cul ados reciben aferencias mxtraretinales qL1e están 

involucradas en 1<1 generN:i.ón cte )Cl.S espigas PGO. Así, se ha 

reportado que las neuron.':ls de lF.1 formación reticular pont.ina 

que se encuentran cercanas al núcleo parabrachialis envían 

aferentes a las estructuras visuales antes mencionadas ISakai, 

19801 y su activid<1d se encuentra muy relacionad<l con las espigas 

PGO registradas en ellas CSaito y col., 19771. 

Otro hecho que apoye>. el probab J. e c-,r i gc>n pont i no de las. ond<ls 

PGO es que la est.imulaci.ón de los sitios rJel puente en los cu.:iles 

se registra esta actividad, cuerpos 

geniculados, sin embargo, r:sto no ocurre sí se estimLlla. en 

sentido inverso IBiz~l y Brooks, 19631. 

E:"1tudi os b<1sados en el. uso de fármacos agonistas y 

antagonistas de acetilcolina, asf como la estimulación de la 

formación reticular, sugieren que las neuronas de los cuerpos 

8 
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Fig. 2. Presentación simultanea de las espigas PGO en distintas 

estructuras. Cada par de registros corresponde a 

períodos de sueño MOR en diferentes animales (tomado de 

Brooks, 196 7) • 
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Fig. 3. Descargas regulares de espigas PGO en el geniculado 

lateral (GL) acompañados por movimientos oculares 

laterales (MY), 6 horas después de la aplicación 

intraperitoneal de reserpina. La actividad cortical 

rápida (CV) y la persistencia del tono muscular (M) son 

característicos de la vigilia (tomado de Delorme y col., 

1966). 
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gen i r:u 1 ar.los son colinoceptivas. Por ejemplo, el cuerpo 

genicul ado lateral sP. tl. ñ'e densamente para acetl. lcol inesten1sa, y 

lA aplicación por iontoforesis de acetilcolina, carbamilcolina y 

nicotina producen rPspuestas excitatorias de dicho ndcleo. EstE' 

de mismo efecto se oh servó con la administración 

anticolinesterasas romo la eserina y la neostigmina. Por otra 

parte, la aplicación r.le sulfato de atropina produjo w1 decremento 

significativo de la respuPsta excitntoria ya mencionada CFtiillis 

y col., 1967; MC1.tsunh'1 y col., 1971). Otros trabajos que 

sugieren una participación colinérgica en la generación de las 

PGOs son los realizados por Jacobs y colaboradores 119721, en los 

cuales se obo;:.ervó que la administración sist.&mi.ci\ rfe:- att-·opina 

produce una disminución en la densidad de dichas espigas. 

En conjunto, los rli\tos serralados con anterioridad han 

11 evado a 1 •°3. conr:l usi. ón dF? que n!:!1.u-onas serotoni n érgi cas que 

tienen sus cuerpos celulares en los ndcleos del rafe, ejercen 

una influencia inhibitoria sobre un marr:apaso colin~rgico situado 

en la formación reticular, )' riue 1 a liberación de di chi\ 

influencia permite que se manifiesten las ondas PGO durante sueño 

de movimientos oculares rápidos. 

Ya que las espigas PGO preceden cada periodo de suerro MOR y 

señalan su inminente aparición, se ha sugerido que estas podrían 

estar relacionadas con el disparo y mantenimiento de esta fase de 

sueño <Dement., 1.969]. Sin embargo, la astimulación directa del 

puente, la cual induce la aparición de espigas PGO, no produce ni. 

prolongi!I el s11eño MOR IBizzi y col., 19631. A11n más, est11dios C?n 

gatos recién nacidos han mostrado que a pesar de las altas 

proporciones de sueño MOR que presentan, las ondas PGO aparecen 



hasta quince días posteriores al nacimiento <Bowe Anders, 1974). 

Por otra parte, se han obtenido resultados que sugieren qLte 

las PGO representan una respuesta de alerta como resultado de una 

activación Intrínseca de la formación reticular. Esta activación 

es homóloga con la que ocurre> en respur<sta a los estímulos nuevos 

durante la vigilia IBowker y col., 1976; Morrison y col., 19751. 

Estos invP.stigadon?s encontraron r¡ue mediante la estimulación por 

sonidos y J uces i ntermi t1?ntes, podU\n rrovoc01.r espigas. F'GD 0n el 

cuerpo gP.nicular!o de gatos, durante sueño lc"nto -y MOR. Las 

espigas provocadas eran idénticas 0n Forma y Amplitud a las que 

aparecen espontáneamente durantt? est.2 última fase de sueño. 

Efectos similares provocados por la estimulación auditiva se han 

observado en ratas IKaufman y col., 19811 encontrándose espigas 

P!30 durante vigilia y sueño. 

l I I. REGULAC ION COLI NERG I CA DEL. SUEñO MOR. 

La neuroquirnica del sue~o y las regiones cerebrales 

involucradas en su p1-oducci ón han sido motivo de numerosos 

estudios. En ellos IR atención se ha dirigido principalmente a 2 

aspectos: la búsqueda de una región nEuronal específica o 

"centro" responsable de la manifestación del sueño y del "factor" 

ó "factores" hipnogénicos relacionados con éste. Dicha búsqueda 

ha dado corno resultado el descubrimiento de lma gr,"\n Vil.riedad de 

estructuras, neurotransmisores y pépti dos que se han postulado 

como responsables de 1<1 gener<1ción de ambas fasE's de sueñ'o. A 

pesar de ello, no exl.ste hasta la fecha una. teoría que eHplique 

convi ncentementr> 1 os mecani srnos relacionados al sueño <Drucker-

12 



Col l.n y col., 1985). 

l~a de las teorías que más auge ha tenido es la llamada 

monoaminérgica (Jm1vet, 1969). De acuerdo a ésta, las neuronas 

de los nQcleo• dorsales del rafe en el tallo cerebral llberan 

serotonlna, la cual inicia la fase de sueño lento; mientras que 

las neuron¡u; c<-1mlales del mi.smo núcleo iniciim la fase de sueño 

MOR. Una VP.Z ini.r.i.:>.do el sueño paradójico, su mant.cmi.mi.ento 

requiere catec-olamini\s. La& neur·on<:l.s rfr~l. terci.o caudal rlc-1 loc:LlS 

coeruleus que contienen norepinefrina, son responsables de la 

atonía muscul i\r propi i\ c!E·l MOR. Por otra parte, la vigilia y el 

despertar cortical, son dependientes de neuronas noradrenórgicas 

del loc:us coeruleus i\nterior, dcpaminérgicas de la formación 

reticular medial y colinérgicas de la corteza. 

Por otra parte, eHperimentos más recientes ponen 

entredicho a esta teoria. Por ejemplo, los fármacos que reducen 

los niveles de norepinefrina (6-h i dro:< i dop<:l.mi na, al fameti 1 

pa.ratirosina>, producen un<'I disminL1ción paralela drJl sueño MOR 

<Laguz;!i y col., 1972); s.!.n embargo, los antidepresivos 

tricíclicos y los inhibidores de la monoamino oxidasa, quienes 

incrementan di sponi bil i dad norepinefrini'.I, también 

disminuyen el. MOR <VogeJ., 1983). 

La hipótesis de una posible participación de mecanismos 

colinérgicos en la producción del sueño se originó a partir de 

1 os estudios reé\l i :-arios por Hern~nde::·-Peón y col., <1.963>. En 

dichos estudios se obsP.t-'fó que Ja aplicación de ci-istales de 

acetilcolina en varios puntos del sistema limbico y del tegmento 

mesencefélic:o produc:lan somnolencia y sueño lento con una 

latencia de 1-4 minutos. Asimismo, este efecto podia bloquearse 

l.3 



con atropina <Velluti y col., 1963). 

Otros trabajos han seralado la posible intervención de 

mecanismos colinérgicos en la generación del suero MOR. Asi, la 

administración sistémica de atropina en el gato, en dosis de 1 a 

3 mg/kg de peso, suprimen dicha fase de sueRo (Jo~1et, 1962). El 

mismo efecto so nbs0rvó con las inyecciones intraventriculares de 

hemicholinium-3, un bloqueador de la síntesis de acetilcolina 

(Domino y col., 19711. 

Por otra parte, en trabajos más recientes se ha encontrado 

que la estimulaclón colinérgica de la formación reticular del 

puente produce trn estado sumamente parecido al sueRo MOR 

<Silberman y cols., 1980; Hobson, 1980) <Fig. 4). De tal manera 

que las microinyecciones de carbacol en ol campo tegmental 

giganta celular <FTGl inducen cond1~ta de sueRo en el gato, as! 

como signos polisomnográflcos típicos del suoRo MOR. Asimismo, 

la aplicación de neost i gmi ne., un i nhi bi ciar de la 

acetilcolinesterasa, Incrementa el porcentaje, la duración y 

frecuencia del suero MOR, efecto que puede SET bloqueado con 

atropina <Baghdoyan y col., 1983). En este mismo tre.baJo, la 

microestimulación del mesencéfalo o la médula oblongada no fue 

capaz de reproducir 1 os signo!;. d('l sueño MOR. F'or estas ra;.o:ones, 

se ha propuesto a la FTG como el sitio responsable de la 

generación y mantenimiento del sueño MOR, sin embargo, la lesión 

de esa estructura con ácido kainico, no impide la presentación de 

dicha fase de suer.o <Drucker-Colln y col., 1983). Este· hecho 

i. ndica que esas neuronas son i mportante!:i m<1~; no i ndi spensabl es 

para pr-od1.1ci1- el sueRo MOR. 
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Fig. 4. Registro poligráfico del inicio {A), la mitad (B) y el 
final de un prolongado período de sueño MOR inducido por 
Carbacol. En A se puede observar la abrupta pérdida del 
tono muscular que se presenta durante la infusión de 
4 ug de Carbacol en el campo tegmental gigantocelular 
(FTG). Asimismo, se aprecian la desincronización de la 
corteza parietal {EEGp y la aparición de ondas PGO en la 
corteza occipital {EEGo), acompañados de movimientos 
oculares {EOG). En B (J.5 h después de A) los patrones 
característicos del MOR son aún más pronunciados que en 
A. C, 3.5 h después de A, el animal despierta 
espontáneamente de manera similar a la que se observa en 
animales controles (tomado de Silberman y col., 1980). 
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IV. ESTIMUl..ACIDM ELECTRICA 

Fue Hess, en 194'l Ccitarlo en Jouvet y MorLtzzi, 1972) quien 

demostró por primera vez que la estimulac:ión de estrLtc:turas 

nerviosas, usando bajas ·Frecuencias y bajos vol tajes producían 

una c:onnuc:ta muy parecida al sueño CFig. 5). Las áreas, que 

estimuló fueron Ja mRsa intermedia en el tálamo y el hipotálamo 

anterior lateral, incluyendo las áreas hipotalámicas supraóptica 

y preóptir:a, Estos rPsultarlo!O· fueron cc>rroborados posterio1 .. monte 

por Sterman y Clemente C19b11, quienes reportan quo los animales 

cesaban la conducta de alerta y adoptaban una posición ti pica do 

sueño hasta llegar a la instalación real del mismo. 

Por otro lado, el sueño MOR también se ha podido inducir por 

estimulac:ión eléctrica de la formación reticular mesencefállca y 

pontina. Los componentes de dichos periodos MOR fueron parecidos 

a los que se presentaban de manera espontánea (Jouvet y col., 

1960; Rossi y col., 19~:11. A""·i.mismo, Monti C 19701 ha demostrado 

que lA estimulación de la formación reticular pontina al nivel 

del núcleo reticula1" pontis oralis induce un inc:n~mento 

significativo en el número de periodos MOR asi coma del tiempo 

total de dicha fase de sueño. Otros estudios en la rata, han 

mostrado que el sueño lento y el MOR pueden incrementarse por 

estimulación eléctrica dentro de los ventrículos laterales <Dupuy 

y col • , 1983) • 

V. VIAS SfMSORIALES Y SUEñO. 

Por otra parte, los estudios cuyo objetivo ha sido c•:(aminar 
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Fig. S. Sincronización del electroencefalograma acompañado de 

signos conductuales de sueño, después de la estimulación 

biiateral del área preóptica. Los animales en libre 

movimiento fueron estimulados con bajas (A) y altas 

frecuencias (B), respectivamente (tomado de Sterman y 

Clemente, 1962). 
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la actividad de las vlas sensoriales a través del ciclo vigilia­

sueño han demost.r.:i.do q1.1e se pL1eden obtener r-espuestas de algunos 

núcleos r¡lle son pi\rte de 1 as v;. as de relevo y de proc:esamí. en to de 

información sensorial. Por ejemplo, Winters y col., 11967>, han 

observi\do, mediante potf:'nci.il.lP.s provocados, que los componentes 

tempranns de lil respu.esta ü la estimulación auditiva se 

incrementa Pn función de la intensidad del estímulo en todos los 

esta.dos rte sw:iñn, Asimismo, para cualquier intensidad, las 

respuestas fueron mayores durante la vigilia, de menor amplitud 

durante suel'ío lento y a•~n mC?nores durante sufJño MOR. Sin 

embargo, a pesar de e>sta reducción en las respuestas ¡;¡léctr).r"s 

al estímulo, la información sensorial tiene acceso a la cor•aza 

auditiva prime1ri« y el núcleo cocle,,r ~esponde a estímulos 

auditivos durante el suel'ío lento v el MOR <Huttenlocher, 1960). 

Otras neuronas, como la~ del rafe dorsal, también son capace3 do 

responder i'I estímulos auditivos y visualas durante el suE:oí';'o, sin 

prese>ntar habitL1ac:ión a estímulos rep.~Uti.·;c;:; r!J.:0:y1n .,.. r:c-1., 

1992) (Fig. 6); mientras que rn ·-=·l l'.Ki.I.~. cm:1·•.1l"'u:c L"·'' 1·cc,pur?';L:1·,; 

a estim11los auditivos, 

Jone>s y rol,, 

1993) tFi.9, 7l .. 
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Fig. 6. Similitud en la respuesta de una neurona serotoninérgica 

(izquierda) a la presentación repetitiva de un estímulo 

auditivo durante la vigilia y el sueño lento (derecha) 

{tomado de Heym y col., 1982). 
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Respuesta de una neurona dopaminérgica a 
auditiva, durante el ciclo vigilia-sueño. 
atenuación de la respuesta excitatoria al 
vigilia (QW) al sueño lento (SWS) y durante 
movimientos oculares rápidos (REM) (Tomado 
y col., 1983). 
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En relación al sistema somatosensorial también se han 

11 evado a cabo est.udi os con potencial es provocados durante el 

sueño. Allison en 1965, encontró que la respuesta primaria de la 

corteza somatoeensorial se incrementa de la vigilia al sueño 

lento, presentándose un aumento mayor du1-ante el st.icñ'o 1'10R. 

Estas resultadas han s-.i do conf i rmilrlos por HoviE y Stet-man (1972) 

qL1l.enes sugieren que P.1 sistema som<1tosensorial esu, p¿u-tic:ip<1ndo 

activamEmte en el rrocesamiccnto rk• información sen,.,01-ial du1·ante 

el sueño. Esta Idea encuentra apoyo on ol hecho do que la 

deaferentación somatosensorial en el aato IBowersox y col., 1983) 

y en el humano CAdey y col., 1968) incrementan los niveles de 

vi. gi 11. r.>. i'I e:<pensas de una. n?r!ucr:i ón en el sueño 1 anta y E·l MOR 

IFig. 8). 

Respecto a las respuestas vest.fbulo oculares, se ha 

demostrado que disminuyen progresivamente durante el sueño de tal 

manE?ra que dur.o1nt.e L"I f<1se ele ondRs lenl:<.•.s. hay un decremento del 

40% y durante el MOR están total mente aus1?ntes <Tauhe1- y col., 

1972; Flandrin y col., 1979). 

Roitback, en 1960, encont1-ó que l<< Dstimulaci.ón 2 bajas 

frecuencias de la ptol di? gatos y perros produce somnolencia y 

eventualmente sueWo con ondas lentas en el electroencefalograma. 

En este caso no fue posible determinar que aferentes cutáneas 

eran 1 as responsables del efecto hipnogénic:o 

Pos ter l. orme?nte, Pompei.e1no y Si-1ett <1962) canfi.1-man:m los 

resultados do Rnitback al estimular eléctricamente 

aferentes cutáneas y w1scutaros. Adn más, ellos demostraron que 

este efecto estab<1 mecli<1do a través de vías que cursan en el 

21. 



Fig, 8. Distribución 

STATE PATTERN DISTRIBUTIONS 
OURING 24 HOUR 08SERVATION OF 

CATS OF ALL EXPERIMENTAL GROUPS 

INTACT LCM' CERVICAi. 
DORSALCOL\Jlolj 

SECTIONIC.'1',l 

HIGH CERVICAL 
DORSAL COL~ 
SECTION U;·C,) 

del ciclo vigilia-sueño en animales 

intactos y con lesión de las columnas dorsales en 2 

diferentes niveles. Se observa un aumento en el 

porcentaje de la vigilia y una disminución del sueño 

lento en los animales con secciones cervicales 

superiores (tomado de Bowersox y col., 1983), 
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Grupo II de fibras cutáneas. Asimismo, se ha observado que se 

puede obtener sincronización cortical por estimulación de fibras 

aferentes vagales (Bonvallet y Sigg, 1958) y de la región del 

ndcleo de tracto solitario <Magnes y col., 1961) en el gato. Otro 

tipo de estimulación, como la luminosa también produce signos 

conductuales de sueio asl como sincronización del electro-

encefalograma tanto en el gato IMancia y cols., 1959) come.> en el 

humano <Gastaut y col., 1961, citado en Jouvet y Moruzzi, 1972). 

Estudios mAs recientes IDrucker-Colín y col., 198::'.·l han 

mostr<'ldo que la estimul.ación a1.1di.t.iva (2f(Hz, 20 mseg>, En el 

gato, incrementa la densidad de espigas PGO durante sue~o MOR, 

encontrándose también un gran incremento en la duración de esta 

fase de sueKo, así como una disminución de la latencia para su 

aparición <Fig. 9). 

El aumento simultáneo de ambos parámetros sugiere la idea de 

que la densidad de PGOs podr{a estar mDdi.ando el incremento 

observado en la drn-ación del MOR. Sin cmbargc1, i2s\:e ho:cllo pu<.>de 

deberse también a que las vlas sensoriales, en este caso la 

auditiva, ejcrcirra una acción directa sobre los mecanismos 

produr:tores del sL1eKo MOR. 

Este trabajo ti.ene la finalidad de elucidar cual de estos 

dos mecanismos podría estar actuando. Las espi~as PGO dependen 

de mecanismo\;. col i. nérQi cos ya que se' ha observado qL1C? la 

administración de sulfato de atropina disminuye notablemente su 

densidad, por lo tanto, se llevarán a cabo experimC?ntos en los 

cuales so combinará la estimulación auditiva y la administración 
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frecuencia de espigas PGO durante 8 
períodos de s\Jeño MOR con estimulación auditiva y 8 
períodos sin estimular. Cada barra representa el número 
de espigas PGO por segundo. El tri iíngulo indica la 
iniciación del :·10R. Ohs~rvese el incr2iriento en la 
d.;nsidad de PGOs y el evidente rHI :r,e n to en la duración 
del sueño MOR. 
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de atropina. En caso de que la estimulación audl.tivo>. continú8 

produciendo aumento del sue~o MOR a pesar de que las espigas PGO 

estén dl.sminuí.das, se s1.1gerir·{a que las vía.s sensm-iales ejer·cen 

una acción directa sobre los mecanismos productores del sue;o 

MOR. Pcir otr01 parte, se ll.ev.,,.,r,!>.n a cabo CJ(pcr-imentos de la vía 

somestésica con el objeto de determinar si el Fenómeno es general 

de las vías sensoriales o particular de la vla auditiva. 
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Cholinergic reductlon of REM sleep duration is reverted by audltory stimulatlon 

GLORJ,\ ARANKO\l'SJ\Y.SAl\DOVAL. OSCAR PROSPEIW·GARCIA. 
RAUL ,\GUILAR·ROBLERO and REl\[ DRL'CKEH-COLIN 

Vepartamemo dr .1''rurorimcim. lnwwro dt' F1sioloJ:fo Celular. llrt1H'r.\/dt1d ,\'11rn11wl A111úrwr1w di' Mi.'xico. 
,\fr.t1r11, J>.F tMn1rol 

(t\CCl'pH:d hhruary 111h.148hJ 

J\ry words: rapid L'YC mon:mcnt (REl\1) !-kcp dura110n- pon10~L'lllt.:Ulo-<1ccip11;1I (PCiO¡ !>pikL' - ;11rop11u: - audiwry stimulation 

It wa~ ple\'iously !!ihown thilt :m ;iuJ11or) ~timulu~ gi,cn prinr tu ¡md thrnuµtwu1 a tapid eyt· mmcmt•nt ( H.Ef\11 !!ilt·cp pcriod wa~ C<1-
palilc ur inducinp ¡¡ significant illl'fCíl"L' in REM ~lt:cp duratwn <tnd P\IOIO~l'niculo·rn:c1p1tal (PGO) spik<.· 1.kmily. Thc purpo!<.C of thi~ 
study wa!!i to determine whclhL'T tht: inm:il~c in RE~l dura110111 .. dcpcndcnl on l'GO !-pih dcn!-il~. \\'e administcrcd ;.1tropinc to c;.1t!I ill 
do!-e!- of 0.1-0.f'I mg!kg and lhL' efü.·ct:- nn REM duralmn ami PCiO !lpi~c~ wa~ dt.•tcrmincd. Thc do~e~ of 0.2 ;md 0.3 ml!'kg of atrnpint.· 
wcrc thcn utilized lll comparc REM ~lcL'p pr..·rim.b with ;md withou1audi1ory1.itimulation. Thc rc!!iult!I !lbowcd lhat hoth REM durnlion 
and PGO spi~es wcre dccrc:1!!icd hy atropinc. hut could he db!.ociatL.'d from cach othcr dcpcndin~ on thr: dmcs. In addi1ion. it wa!­
shown that thc •1uditory slimulus protcctcd the animal .. lrum lhc cflcct~ of atropinc hui only in rdation to REM slccp duration. Thc rc­
sult!> indic;ne that tmth REM i.lcep duratiun and PGO ~pikc~ ha\'L' a cholincr~ic compoíll'll\ and that thc auditory !-.limulu~ cxcrh it.., 
REM cnhancing propertic~ in a maníll'r which ~ccm!- IO he indcpL'ndcnt nfthe PGO !<.pikc dcmity. Thc rcsulti. are dii.cu\~cd in tcrm!!i ol 
receptor ¡ivailability ¡md'or c.xciiahility lewli. of mr:dial rclicular llL'Urom. 

Rapid eyc movement (REM) slcep b always pre­
ceded in the cal by a pcriocl lasting around 1 min rc­
ferred to as slow wave sleep (S\\'S) wiJh pontogcni­
culo-occipital (1'00) spikcs. This means that thc 
presence of roo spikes during sws signals the im­
mincnt appearance of a REl'vl slecp pcriod. Recen ti y 
we ha\'e reportcd' Jhat an auditory stimulus pre· 
sented during SWS with POO spikes and throughout 
REM sleep, produces an almost lOO~é increase in thc 
duration of REM sleep. In this same study POO 
spike density was also increased and it wa; thereforc 
suggested Jhat the increase in POO spikes may havc 
been responsible for prolonging the REM skcp pcri­
ods. The issuc as to whether roo spikes or the SO· 

called ·roo spike system' plays a role in priming and 
maintaining REM sleep is an old one, with sorne 
evidencc for iJ3 and somc against itJJ, unfortunatel)'. 
neither too compelling. In lhis study, we ha\'c at­
tempted to determine whether the increase in REM 
duration, as a result of auditory stimulation, is rc­
lated to POO spike density or is indcpendent of it. 

Sincc a fcw studics haw suggcsted that POO spikes 
are cholinoceptive~·7 , we ha ve attcmptcd to deter­
mine whcther thc REM enhancing properties of the 
auditory slimulus is modified in animals with a dimin­
ishcd PGO spike density induced by atropine. This 
additionally affordcd us to carry out thc first 
dose-responsc study on thc cffccts of atropinc on 
REM slcep and POO spike density. Such study was 
considercd vcry useful in \'iew of the recent revjvall.' 
o[ the possihlc cholinergic regulation of REM 
slcep0 .!0

·1'. 

Thirty·six cats of either sex wcre used in this study. 
Under pentobarbital anesthesia (35 mgíkg) they 
were stercotaxically implanted with bipolar clcc­
trodes in the lateral geniculate nucleus (LON). In ad­
dition, scrcw electrodes were insertcd in the parietal 
bonc for recording thc EEO and on thc externa! can­
thus of the eyc for rccording eye movements. \Vire 
clectrodes wcrc also introduced into the ncck mus­
cles for rccording the clectromyogrnm. Ali animals 
were allowed to rccover a mínimum of 7 days. U pon 

Correspondcnce: R. Druckcr·Colín, Instituto dt: Fisiologfo Celular. Unh·crsid:id Nacional Autónoma de México, Apartado postal 
70·600, 045JO México. D.F .. Mcxico. 

()()(16-8993186'$03.SO© 1986 E1'cvicr Scicncc Pubfühm U.V. (lliomcdical Divi,ion) 
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rcto\'Ct~ lht.' cal'.'> wt.•11.· plan:d ltl\Hk a t'ilPl' wi1hrn a 

sound ;11tcnuatcd room and thl' !-.l1.:qi- w;ikc cyrk tl'· 

cnrdcd lhrough ;i Cirass Modd 7<1 D f'oly~raph. Thc 
slcep-with: cyd1: of ~--1 of thr i,:at~ wa~ rt•cortkú lor a 
p,·riod of ~ h { 10.11!1-IS.110 h}. Oncl' a control prnod 
Wil!-. nhtainl·d for c.'a<.·h .:1mmal. thcy \\l'n.1 d1\'ldl'li m10 
group!-. oí -l. to he aJmini\tcn..·d dn~t''.'- of atrop1m: \"a­
rying from 0.1 mgikg 10 O.ti mg'kg. Atropinc sullak 
was injl'clcd i.m. a k" minute' brforc ltl.llll h and 
cach animal again tl'cnrdcd tora pcriod of X h. Only 
thc REM slccp pcriods and thc PGO 'Pik'" wcrc 
scorcd. thc rcason heing that sinn· atrnpinc s~·n­

chronizes thc EEG almost from thc starl. it "'ª' prac­
tically impossiblt' m times to dis1inguish with confi­
dcncc waking from SWS. At tlw cnd nf thc expcri­
ments tcsting for thc cffcm of atropinc on REl'.1 
slcep dunnion and l'GO spikc dcnsity. it was dccidcd 
to study thc cffccts nf thc audi!Ory stimulation on cats 
treatcd with Útrnpinc at doses of 0.2 and 0.3 mglkg. 
Such doses were thosc in which the PGO spikc den· 
sit)' and REM slccp durntion wcrc found to he at thc 
peak of dissociation. Thirtcen cats wcrc u;cd in this 
experiment. Thc cats were placed in a recording cagc 
wíth a speaker located inside. Thc slccp-wakc cyck 
of the cats wcrc rccorded for variable pcriods of time 
(7-10 h) and on each alterna te REl\1 slecp pcriods an 
auditory stimulus in thc form of a hccp (2 kHz. 90 
dB) with a 20 ms duration was applicd evcry 20 s at 
the beginning of each REM slcep period or slightly 
befare and throughout its duration. Cats had no pre­
vious expcrience with cither the heep or any othcr 
similar auditory stirnulus. A total of 270 REM slccp 
periods were obtaincd of which 150 wcre without and 
120 with stimulus. The samc procedure was carried 
out with cats injected either with 0.2 or 0.3 mgikg of 
atropine. A total of 151 REM skcp pcriods wcre 

TABLE l 

EffecJJ of alropine ott REM sleep d11ration and PGO spik.('s 

A1ropi11e REM duralicm rmlni 
(mglkgJ IX± S. D. J 

PGO spikr densitylmin 
¡,\·± S.D.J 

---------·- ~ ---------·----·-·---º 6.3U ± 2.25 
0.1 4.38± IA7' 
0.2 
0.3 
0.4 
0.5 
0.6 

• f'<0.001. 

.i.2.t ± 2.20· 
2.44 ± 1.55' 
2.18 ±!.(XI' 
2.l} ± 1.16· 
2.28 ± 1.0~· 

60.2 ± 11.1 
42.2 ± 13.4' 
44.2±13.S' 
45.9 ± 10.4' 
~5.4 ± 8.3' 
3~.J ± l~.3· 
36.9 ± 9.8' 
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'tudkd. Wuh 11 2 m~'h¡: thcrc Wt'll' 1111 Ul:M !'''"""'· 
wi!h(>U1 and .~ll wilh t1ud11m~ ~t11nulathllt ¡1ml wíth CI .. ~ 

mgtk¡: thcrt· wt·n· .1r1 REM Jll'IÍnd' withou1 ami 2' 
wilh ;1ud1tor~ qinwl:1tio11. Si!!tlif1t:am.·t·' \\'l'll' dt.'\l't· 

min,•d with Studrnt'; r-tcst. 

The n·~ult~ ol thL' dfrrt~ of atrnpin~· ~ltl' ."-lllllllli'· 

rizcd in Tahk l. lt can he 'ccn that with tlic '"'""t 
do~c of atn1pinl' (0.1 mg'kg) thetc I!- a :9'> tl·dul·\\on 

in thc duration of REM skep anda .1Wi dccrca'c in 
PCiO spikc dcnsity ;" comparcd t<• wntrob Al thc 
dose of 0.3 mglkg thc rcduction of REM duration 
rcachcs 58':¡. hut thcrc b no furtlwr decr'""c of 

J>CiO spike density. Howevcr. at thc dnscs of 11.5 and 
0.6 rng 1k¡: thc PGO spíh' dcnsity shows :i furthcr de· 
cn.:a~e to around .t..ir<, with no furthcr dt:cn.·a~L·~ ín 
REM duration. Ali reductíons whcn thcy nccurrcd 
wcrc significant (scc Tahk 1). 

Thc cffccts of the audítory stimulation is ¡!raphcd 
in Fig. J and summarizcd in Table ll. Ali REM slecp 
pcriods with stimulus wcrc longcr in duration than 
thc non-stimulatcd control' providíng these compari· 
son~ werc madc within the same ctil an<l on ib corn.~· 

sponding ;~ssion. The mcitn REM duration in­
crcascd to around 40';( (Tahle ll) which was signifi­
can! (1 = 9.82. P < (J.001 ). Again thc adminimation 

e Y.rtr- A>.i~Jlory $11'111..111..15 

e W•ll"IO.il AU~iltify Stltf\'JIUS 
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Fig. l. Graph showing thc mean and S.E.M. of REM duralion 
wi1h and withnu1 auditory s1imulation. undcrconirol (C) condi~ 
lions and with 0.2 and 0.3 mgfkg of atropinc. Note how the au· 
dítory stimulus incrcascd REM duration in C and protected the 
cats from 1he dccrease produccd by arropinc. Ali diffcrcnccs 
wcre significani ti'< O.!KllJ . 
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of 0.2 mglkg o[ a(ropine significanlly dccrca1cd 
REM durntion to 5W'i. howc\'cr. in thc prc,cncc of 
the auditory stimulu1 this dccn·a1c "'ª' climinatcd 
and REM slccp duration wa1 almnst idrntical to thc 
non·stimulatcd control (Table> 11 ). PGO spikc dcn­
sity/min wa~ abo decrcascd with atropinc. howc\'cr. 
the auditory stimulus did not produce an incrca\C o[ 
PGO spikc in thc prcs,•ncc o[ atropinc. Thc samc wa1 
seen at the <lose of 0.3 mglkg dcspitc thc fact that 
thcre was a further dccrcasc of REM skcp duration 
and the stimulus again reverted this efféct. though 
not to exact non·stimulated control le\'c\s. Thc dif· 
fercnces in REM durntion between stimulatcd and 
non-stimulated periods with 0.3 mg¡l¡g werc also signi· 
ficant (1=3.95.P<0.001 ). 

Thc results of this study indica te that both thc du­
ration of REM slcep and the PGO spikes ha\'c a cho­
lincrgic componcnt. since both are affccted by cven 
the lowest dose of atropinc. This study is thereforc in 
agreemcnt with studies which havc shown that atro­
pine can block thc effccts of chnlincrgic agonists on 
REM sleep~·1 '. lt is interesting to note, howcver, that 
REM duration and l'GO spikes sccm to hnve differ­
ent sensibilities to cholinergic inhibition. Although 
both parameters were significantly reduccd by the 
lowest dose of atropinc. additional rcductions wcre 
differentially produced. The dose oí 0.3 mglkg in­
duced a furthcr dccreasc of REM duration without a 
concomitant rcduction of PGO spikes; howcvcr. at 
the dosc of 0.5 mglkg l'GO spikcs were further de­
creased without an additional rcduction in REl\I 

1 Baghdoyan. H.A., Rodrigo-,\ogulo, M.L .. McCarlcy. R. 
and Hob1100. J.A .. Site-!'pcdfic cnhanccment and !.Uppres­
sion of dcsynchrnnizcd slccp sigm. following cholinergic 
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'IL·cp duration. Sud1 rc1ult1 \lrnngl~ 1uggc11 tha1 
REM slccp durntinn anLI }>(¡() 1pikL-,, arL' 1ndcpl'll· 
dcnt of cach othcr. although thcy :in· hoth al lca\I 
parti;11ly undcr cholinl'Tg1c control. 

Tlll' n:~ult ..... of thi~ study abo conf1rm our prcvil1U~ 
communicationJ. ~howin!-! that an :1uditor) stimului,, 1~ 
rnpablc of incrca1ing RE~111L·cp duratinn. Tlw lact 
that thc inc:rca!-ic wa~ not a~ prcat a:-. in thc prt .. ·\·1ou~ 
study may he dUL' to thc lar~c samplc studicd. wh1ch 
may han· minimizcd tht· cxtrcmL' \·alul'~. Thi~ ~ll!!· 

gcst1 that pcrhap1 a 4\1-)(1';; incrca"' in RE~\ dura­
tion as a rt•sult of thc audilory ~timulm may he clo~cr 
to reality. Thc fact that thl' auditory stimulu; protcc11 
thc animal\ from thc cffoct1 of atropinc on REM du­
ration. but not on PGO spikc1. suggcsts tha1 thc 
ahO\e·mL"ntioncd incrcasc oí REM 1lccp may be in­
LIL"pcnclcnt of l'Gü spikc dcn1ity. In other word1. it 
doc.i.. not appcar as though thc PGO !-ipike~ play a sig­
nificant role in maintaining REM 1kcp duration. Thc 
dosc-rcsponsc study of atropine a\\n support1 this 
notion. Thc rcsult1 abo suggcst that thc auditory 
stimulus induces it1 cffcct1 indcpendcntly of cholin­
crgic mcchanisms, although it is concei\'ablc that thc 
auditory stimulus facilitatcd thc relcase oí acctylcho­
linc (ACh) and that such a rclcasc muy have stimu­
lated sorne free receptor;. which wcrc still a\'ailablc. 
as a result of thc use of low doses of atropinc. An al­
terna te possihility to cxplain thc auditory stimulus 
capacity to by-pass thc cffccts of atropinc. is that 
such stimulus would induce a rccruiting o[ medial re­
ticular ncurons which rccciw dircct projcctions from 
auditor)' relay nuclci' and rcspond to various sensory 
modalitics 1 ~. and thus incrcasc thc cxcitability lcvel 
of such ncurons. Such an excitability leve\ ha1 recent­
ly bcen suggcsted to be an important possible mecha­
nism far inducing andlor maintaining REM sleep' 
and is in agrccmcnt with thc observation that activa­
tion of thc brain stem reticular formation by direct 
stimulation, increases the durntion of REM sleep 
pcriods 11 • In any case. the results additionally sug­
gest that the maintcnancc of REM slcep is dcpcndent 
on multiple mechanisms, thc cholinergic being jusi 
one of them. 

stimulation of thrcc hrain!.tcm Tcgiom, Brai11 Re.,rarch, 306 
(1984) 39-52. 

2 Baghdoyan. H.,\., Monaco, ,\., Rodrigo-Angulo. M.L., 
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SUMMARY 

It has been sho~m that REM sleep duration and PGO spike 

density can be enhanced by auditory stimulation. The purpose 

of thi s study vias to determine 1·1hethe1· thi s !é'f f ec:t is 

res tri ct.ed to thP. audí tory sensory modal l. ty m- i.ihether 

somatic sti.mulation can rwoduc:t:o' similar e·Hec:ts. Cats 

implanted with electrodes for rec:ording the sleep-wake c:ycla 

were additionally prepared with clip elec:trodes placed in the 

nec:k for somatic sti.mulAtion. Su ch st Lnul us Vius app 1 i ed at 

the beginni.ng and throughout ea.ch REM sleep periml. The 

effec:t of this proc::edure vws comp¿11·ecJ to a si mi lar per'lod 

when no st i mul us 

soma tic stimulat.ic•n 

\'las e.ppl i ed. Tho resul t s shOl~ed 

induced a significant increasa in 

that 

REM 

duration C60.2X> and PGO spike density. Since the effec:ts of 

somC1.t.ic stimuli a1·0 identical t.o a1Jditory om;;s, it is 

suggested that all sensory modalities rnay share the property 

of influencing t.he mochanisms which regulate the maintenance 

of REM sleep. Such mechani.sms are disc:ussed in tm·ms o·f un 

increase in the excitability levels of polymodal medial 

reticul«r nF>llrons. 

Key words: REM sleep, somatic stimuli, sensory systems. 
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1t has been demonstr ateci that REM si eep can be enhanceci 

in the normal cat by either electrical or chemical 

stl.mul<1tlon. For e:ulmple Monti, i:2 sho1-1ed that recLlrrent 

stimulation of the hrai.n stem ret.iculc.u- ·formaticm of the cat 

increased total REM slr?ep time, as 1fül1 as ml?an dL1r<>.tion of 

REM sll'!efl peri.ods. On the other hand, direct application of 

cholinergtc agoni.sts into the pcns, onhances both the 

·frequenr.y <rnd l-.hG dui-aticm of REM sleep pei-iods."'•"' Recently 

~se describc:d a novel procedw-e for incn';asing REM dllration." 

Such procedure involves the application of an auciitory 

stimuluD prior to and throughout a REM slc~p period. Su ch 

procedure not only incn:Rsecl r.:E:M slt~"'P pe1-iocl duration, but 

also increased PGO spi~D density. 

duril.tion due to auditor-y stimulation ha.s rec:ently been 

confirmad In humans.•~ The purpoue of thl$ atudy was to 

determine whethE·r the inr.r<"ase in l'\EM dtwation and F·GQ spi ke 

densi.ty l.s limited to stimulation of the <:1uditory sensory 

mod<>.lity, or 11hr?ther it is shan;d by other sensory systems, 

in this case the somatic system. 

Seven cats of eit.her seH were used in this stw:ly under 

pentobarbi tal anesthesia C35 mg/kgl. Al l ca.ts ~iere 

stereotai<ically implanted with conventi.onal electrodes for 

recording the sleep-wake cycle. These include tripolar 

electrodes in the lateral genicL-\late body CLGE!), screw 

electrodes in the parietal bone for recording the EEG and on 

the eKternal canthus of the eye for recording eye movements 

<EM) and ~sire electrodes in t.he neck muscles for recording 
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the electromyogram <EMG>. In addition, a pair of clip 

electrodes 11ere i nsert.ed into the neck skin for somatic 

stimulation. All animals were allowed to recover far a 

minimum of 7 de.ys. Upon recovery the ce.ts were placed inside 

a cage within a sound attenuated room and the sleep-wake 

cycle recorded during an eight hour period 110:00 - 18:00) 

through a Grass Model 79D pol.ygraph. T1·m proceclures For 

somatic stimulation were lestcd. ln tloc First, lhe control 

and the sti. mul U'.'» ,;l tr.1-nated 1·1i th r~ach í\EM r.m the same 

recording session. ln the sec:oncl p1·ocedL1re, the cont1-ol 

wit.hout stl.mulus ~1as recorderl on one day and the st.imulated 

session was done on the iollowing dRy. Since the or·der of 

stimulus presentation had no efFect on the results, the data 

are grouped as control vs stimul1~ sessions regardless of 

procedure. The stimulus, applied at the beginning and 

throughout each REM sl.eep period w•s delivered by a Grass 688 

sti mul atar through a canst¿\nt cL11-rent uni t. Stimulation 

parametern choscn en the basiB of several pilot euperiments 

were as 'follows: 100 H::/soc train of pulses, 5 msec pulse 

duration, to 4 ml'1 current, total train duration 200 msec. 

Each trai.n of pulses was applied every 20 seconds (See 

Fig.1>. The some.tic stimulus produced in each animal during 

alert waklng, a slight flinch response with no vocalization. 

A total of 110 REM sleep periods were studied, 55 controls 

and 55 with somatic stimulation. Since more control periods 

than ;:.timulated viere recorded, the number of control periods 

was equal i ZC!rl to the ma:<i mum nurnber of sti mul ated enes, usi ng 
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a table of random numbers. REM sleep period duration and PGO 

spike density was quantified and signiftcance was determinad 

with Btudent's t test. It is important to clarify that the 

somatic stimulus produced in many cases an artifact in the 

LGB. Therefore, Nhen count i ng the PGO spi kes al l those 

elicited by the somatic stimulus were eliminated. 

The somatic: stimulus ~ihich during 1o1aking produc:ed a 

behavioral response, did not wake the animals ~~en applied 

just prior to REM onset. Mo1-eov¡:;r, i t cJi ti not ev12n produce 

an observable muscular contract:icm. Th!:' ;·f2SLÜ ts shmmd that 

all REM sleep periods with scmatic stimulus were longer in 

duratlon, than th• ncn-stimulated control REM sleep periods, 

providing such comparisons ware made within the same cat. 

The total REM sleep time for the 55 non·-'.',ti.mulated pr,•riods 

was 320.5 min, whereas for the 55 stimulated periods the 

total was 577 min. This yielded a significant mean diffarence 

cf 6.20 ~ 2.07 vs 10.30 ~ 2.~5 Ct~9.20; P < 0.0011 CSee Table 

II. This represents a 60.2% increase in mean REM sleep 

episode duration. 

The somatic: sti.mulus also prodL1ced an increase in PGO 

spike density CSee Fig. 11. The total PGO spikes during tha 

non-stl.mulated REM sle!?p periods wa.s 26, 106, whe1-e¿1s dLwing 

the stimulated REM sleep per-1,::ids the total was 35 1 051. This 

also yielded a significant mean differenc:e of 64.6 ± 8.2 vs 

68.6 ~ 8.6 Ct=2.50¡ P < 0.021 CSee Table Il, 
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INSEFff TABLE 1 AND FIGURE 1 ABOUT HERE 

The results of thi s study show that a soma tic sti mul us 

produces a 60% increase in the duration of REM sleep periods. 

Thi s st udy thc·re·F ore, is in agreement with previ ou;, report s 

which have demonstrated in cats•·~ and humans 13 that an 

audi tory sti. mul u<: induces an i ncrease in REM sl eep dura ti on. 

Since the 

i.s very 

increctse 

si mi 1 nr 

in REM sleep period duration in this study 

to the increase induced by auditory 

stimttl.ation, '·"' it is concei.vable that the mechanism which 

medi.ates such !ncrease, i.s common to bot.h sensory modalities. 

This notion i.s supported by the fact that both somatic and 

auditory pathways are responsive duri.ng REM sleep. 7 •"' 

Moreover, i t ha~; been demonstrated by anatomi cal''""'' anrJ 

electrophysiological 4 • 14 • 16 methods that such pathways send 

projections to reticular neuronal groups, which have ln~en 

suggested to partic:ipate in mechanisms regulating REM 

sleep."'•'' In this respect it is therefore also conceivable 

that the increase in REM duration by sensory stimulation 

results in an increase in Dxcitability level of polymodal 

reticular neurons. Such excitability l~vel has recently been 

suggested to be an important mechanism for inducing and/or 

maintaining REM sleep.•• 

Another important finding of this study is that the PGO 

spike denslty, also increases as a result of somatic 

st.i mul ati. on. In fact this increase is almost identical to 

that induced by audltory stimulation.~ lt should be noted 
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that the increase of PGD's is independent of the evoked 

PGD's, because all stimulus related spikes were eliminated 

from the total PGD sum. Since both somatic 10 and auditorye 

stimuli are capable of influencing lateral geniculate nucleus 

activity, lt is not surprising to observe an increase in PGO 

spike density. The question of course, is whether such 

increase is causally related to the changes in REM duration. 

Recently, we have shown that the PGO spikes play no such role 

in REM sleep maintenance, 1 therefore it rather seems that the 

increase In PGO spike density is merely a consequence of 

sensory stimulation. It remains ta be seen whether specific 

lesiona of the medial reticular neLwons can abolish the 

effects of sensory stimulation on REM sleep duration. 

studies are currently underway in our laboratory. 
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Fig. 1. 

FIGURE LEGEND 

Representati. ve REM sl eep recordi ngs 1·1here i t can be 

observecl that t.he somatic stimulus illustratecl b~' 

the black squares in the lower electrographic 

recorcling induces a slight incraase in PGO spike 

density. Also observe that the somatic stimulus 

which can be seen as an artifact in the EMG 

recording, produces no observable signs of muscular 

activity. 1 cm ~, 50 uv, 1 cm = 4 sec. 
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TABLE l. Mean :t SD of REM sJ eep dL1ration and PGO spike·s in 

relatian to somatic stimulation. 

Total 
REM Ti. me <mi n l 

REM Sl eep Dur at ion 
<minl 

Total PGOs in REM 

PGOs/min 

• p < 0.001 

** p < 0.02 

Non stimulated 
control CN=55l 

320.5 

6.20 :t 2.07 

26,106 

64. 6 ±. B. 2 

39 

Stimulated 
CN=55) 

577.03 

10.30 :!: 2.55• 

35,051 

68.6 :!:. 8.6** 
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DISCUSION 

Uno de 1 os aspectos que dificultan más el estudio del sueño 

es su vulnerabilidad cuando el diseño m<perimental l.nvolucra 1 a 

administración de fármacos, ya que varias de los parámetros que 

la c:ar<lc:teri::an resultan 2.fectadas. La acción de los antagonistas 

de acetilcolina ejemplifica este problema, principalmente cuando 

se aplican de manera sistémica y a dosis elevadas. Por esta 

razón, decidimos que era importante para este trabajo la 

real l.:! ac:i ón de uni\ curva dosi. s-1-espuesta pa1-21 el sul ·fato de 

atropina en relación a la densidad de espigas PGO y la duración 

del sueño MOR. Asimismo, fueron seleccionadas dosis más bajas 

que las reportadas con anterioridad (,Jouvr.t, 1962; Jac:obs y col., 

1.972). con la finalidad de obtener una disminución de las PGOs 

sin afectar la duración del MOR. Desafortunadamente esto no fue 

posible porque ambos pc>.ré.met.i-os di.sminuyeron signHicativarnente, 

aan con la dosis más baja de atropina. Sin embargo se pudo 

observar un efecto anticnlintrgico diferencial, que consistió en 

que las dosis de 0.1 y 0.2 mg/kg produjeron un decremento del 29% 

en la dLtración del suei\'o MOR y un 30% de disminución "'n la 

densidad de espigas PGO, en comparación con los controles, 

mientras que la dosis de 0.3 mg/kg produjo una disminución del 

58% rm lil. duración del MOR, sin que hubiese Lln decremento 

paralelo en las PGOs. Por otro lado, a las dosis de 0.5 y 0.6 

mg/kg, las espigas PGO disminuyeron en un 44%, sin emb<~rgo el 

sueño MOR no resultó nuC'varnente af¡o·ctado. Podernos dec i t-, 

entonces, que est<:1 curva dosi e-respuesta resulta irnpo1-tante en el 
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estudio del sueño ya que demuestra que la participación 

colinérgica en ambos parámetros puede ser disociada con dosis 

específl.cas de ntropina. Estos resultados sugieren que la 

densidad de espigas PGO y la duración del MOR son eventos 

independientes uno del otro ')' poi- lo tanto dichas espigas 

probablemente no juegan un papel importante en la generación del 

MOR como ha sido propuesto por Dement 119691. 

Por otra parte, en este trabajo se pudo confirmar la 

observación previa de que· la estimulación auditiva durante el 

sueño MOR incrementa la duración de dicha fase de sueño así como 

la densidad de espigas PGO <Drucker-Col ln y ccil., 1983). Sin 

embargo, en esto caso, el incremento que se produjo en la 

duración del MOR fue más pequeño que en el trabajo anterior <50% 

vs 100%). Este hecho se debe probablemente a las diferencias en 

número de las muestras estur!L;1,da.-;, que. c:m el presente trabajo 

fueron mayores, haciéndose asi más pequeños los valores extremos. 

En relación a la densidad de espigas PGO, prácticamente no hubo 

diferencias entre los resultados de ambos estudios, ya que se 

encontraron valores n·uy parecidos cuando estimL1l ó 

auditivamente. 

Respecto a los efectos de la estimulación auditiva en los 

animales tratarlos con atropina, se encontró que ésta seguía 

produciendo un incremento en la duración del MOR sin observarse 

un aumento cnncomi tan te? en la d12nsi dad de espigas PGO. Dichos 

resultados sugieren que el efecto del estlmulo no está mediado a 

través de las PGOs. 

Un hecho i mport<1nte es que? el estimulo auditivo no 1·evi rti 6 



la duración del MOR, en el animal atropinizado, 

niveles producidos por el estímulo en el animal 

a los mismos 

normal. Es 

decir, en el control estimulado, la duración fue de 10.10 min, 

mientras que para J.2.s rlosis de .2 y .3 mg/kg rle i:>.tropina, éstos 

fueron de 6.27 y 4.47, respectivamente; observándose un aumento 

menor para la dnsis más alta. Este incrementn dependiente de la 

dosis pndria explicarse proponiendo que el estimulo auditivo 

actuara a través de facilitar la liberación de ac~tilcolina, la 

cual podr{a estimular receptores disponibles que no estuvieran 

bloqueados a consecuencia rle las bajas dosis de atropina que se 

utilizaron. 

Por otra parte, en este trabajo se demostró que la capacidad 

del estimulo aurlitivo para incrementar la rluración del MOR no es 

exclusiva de dicha vla sensorial. Asl, la estimulación somática 

durante el suelo MOR también prnduce un aumento significativo de 

dicha fase de suelo, asl como en la densidad de espigas PGO. 

Con la finalidad da restringir, al menos parcialmente, el 

efecto de la estimulación somática, Jos electrodos fueron 

implantados en la piel, sin involucrar al m~sculc. Este hecho, 

sin embargo, no permite conocer que tipo de receptores cutáneos 

están participando en la producción de este fenómeno. Sin embargo 

dado que la inducción de sueWo por estimulación de la piel se ha 

observado con anterioridad IRoitback, 1960) y este afecto está 

mediado por el Grupo II de fibras cutáneas IPompeiano y Swett, 

1962), es factl.ble qtm en r-;ste trabajo se hti.ya estimulado 1.:1 

Resulta interes?.nte que la estimulación som,Hici'\, al igL1al 

que la auditiva, posean la propiedad de incrementar la duración 



del MOR y la den si da.d de espigas PGO a val ores sumamente 

parecidos. Este hecho sugiere que ambas vías comparten un 

mecanismo com•1n de acción sobre el MOR que probabl ernente es 

independiente de las PGOs, como se demostró en la primera parte 

de este trabajo. Asimismo, el antecedente do que el cuerpo 

genict1l¡¡.do lateral e<s c:<1p2z d¡c rl"spont1c:1- a estímulos audi.tivos 

<Chal upa y col •. • 1975) y somáticos <Melzack y col., 1968l puede 

explicar el aumento observado rn la densidad de espigas PGO. 

Ya que los resultados de esto trabajo no apoyan la idea de 

que 1 as PGOs jue!Jll.E>n un p,~fH?l importante en el 2.u.mento del 2.ueñ·o 

MOR debido a ostimulación sonsorlal, se propone una hipótesis 

alternativa par,, e:(pllc:;;r P.stE' fenómeno. Los antecedentes en la 

literatura nos llevan a tomar en canaideración los siguientes 

punfos: 

al La ·formRción reti.c:ular pontine>. está ·fuertemente ligacla a los 

mec:Rnismns prortuctores del sueKo MOR, ya que la estimulación 

eléctrica IMonti, 1970) o quimica CBaghdoyan y col., 1984> de 

dichR estructura aumenta la duración de dicha fasa de sueKo. 

Asimismo, se ha observado que ln presentación del suelo MOR 

depende de un nivel crítico de e:(f:itabilidad de las ni:;uronas 

reticulares CMcGinty y col., 1982l. 

bl Las vías auditiva y somática son capaces de responder a 

estímulos durante el MOR, aan máe, se ha demostrado por 

estudios anatómicos IKudo y col., 1983; Paterson y col., 

1.975) y elect.roHsiológi.cos ISiE'gel y col., 1977; 1979; Bell 

y col., 196'1; Rnssi y col., 1957) qu8 di chas vías envían 

proyecciones a los núcleos de la formación reticular que 
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están involucrados en los mecanismos de sueKo. 

Partiendo de esta información, sugerimos que la estimulación 

sensorial incrementa los niveles de excitabilidad de neuronas 

polisensorialC?s clE· lR ·Formación reticular, Jo cual dR como 

resultado un aumento en la duración del sueRo MOR. 

Un diseñ'o eHperimental que incl.uyR estimul<1ci.ón m;-nsori.al E·n 

animales con lesión de la formación reticular y el registro de la 

actividad unitaria de dichas neuronas permitirá la verificación 

de esta hipótesis. 
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