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Y sucedió lo que habían anunciado los Antiguos. que Él lid tomado por Aquellos a Los 
que había Desafiado, los Cuales Le arrojaron al Ultimo Abismo del .t lar y Le dieron por 
morada la torre, cubierta de corales y moluscos, que se alza en las ruinas de la Ciudad 
Sumergida IR lyela y está sellada por el Signo Ancestral. 'as Él se encolarizó contra Los 
que así le habían encerrado y Su cólera despertó la de Ellos. que descendieron sobre Él 
por segunda vez y le impusieron la sem/Van:a de la ,Iluerte. Él ha quedado soñando en la 
torre, bajo las aguas, y Ellos han regresado al lugar de donde venian. que algunos lo 
llaman Gly-Viso y está entre las estrellas. Desde ald miran a la Tierra cuando el tiempo en 
que las hojas caen hasta el tiempo en que el labrador vuelve a los campos. Y Él 
permancecerá soñando en Su Casa de R'lyeh, hacia la cual acudieron Sus esclavos, 
nadando y con grandes esfuerzos, y allí aguardan su despertar, pues ellos carecen de 
poder para tocar el Signo Ancestral y temen su poder, mas no ignoran que el Cielo se ha de 
cumplir y Él será libre una vez más para volver a abrazar la Tierra y hacer de ella Su 
Reino y gritar Su último desafio a los Dioses Ancestrales... ...Los Grandes Primordiales 
sueñan desde la eternidad con un tiempo por venir en que volverán a gobern¿w la Tierra y 
todo el Universo del que ella firma parte... 	...El Gran Cthulhu emergerá de R'lyeh, 
Lhastor, que es El Que No Se Puede Nombrar, regresará de la obscura estrella que habita, 
próxima a Aldeharán y a las !liadas. Nyarlathpotep aullará eternamente en las tinieblas 
donde mora, Shub-Niggurath, que es la' Cabra Negra de los Mil Hijos, engendrará y 
volverá a engendrar y extenderá Su dominio sobre todas las ninfas del bosque, y sobre lOs 
sátiros y sobre los genios grandes y pequeños, Lloigor, Zhar e lthaqua volverán á cábalgar 
par los espacios interestelares y conferirán nobleza a los que Les sigan, que' sOn- los No-
Tcho. Cthuga abarcai'd sus, dominios •desde FoMalhaut. Tsathoggua vendrá de.  
...Y no se apartan de las Puertas, ya que el tiempo se acerca y la hora está proxima.' Y los 
Dioses Ancestrales duermen y sueñan, ignorantes de aquellos qué ya conocen los hechizos 
colocados por Ellos sobre los Grandes Priniordiales y que descubrirán la ,palabra que 
rompe los hechizos, así como ya gobiernan a los servidores que aguardan más allá de laS 
puertas del Exterior.,." 

A CTHULHU; 
"...Reposa en su casa de R'lyeh -en su gran palacio de Rlyek, pero no muerto, sino 
dormido... " 
" ¡lei-Rlyeh! ¡Cthulhu fhtagn! ¡la! ¡kg! 
" 	¡Ctlndhu flop/ Ph'nglui mglw'nalth Cthulhu R'lyeh wgah-nagljhtagni..." 
"Ph'nglui mglw .nalih Cihulhu R' lyeh wgah'nagl fhtagn" 
("En su casa de R'lyeh el difunto Cthulhu aguarda soñando") 

Fragmentos de El Necronomictin 
Abdul Alhazred 
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RESUMEN. 

Se ha reportado que la exposición a concentraciones iguales o menores a 1.5 partes por 

millón (ppin) de ozono (03), provocan alteraciones en la duración total de las fases de sueño 

en animales adultos (Huitrón-Reséndiz y cols., 1995; Paz y Huitrjn-Reséndiz, 1996). Con el 

propósito de conocer si dichas alteraciones persisten después de la exposición a 03, se realizó 

un estudio poligrático en 17 ratas macho adultas de la cepa Wistar, que fueron implantadas 

crónicamente con electrodos de acero inoxidable para el registro poligráfico del 

electrocorticograma (ECG), electromiograma (EMG) y actividad theta hipocámpica. Después 

de 7 días de recuperación postoperatoria, se formaron aleatoriamente tres grupos de ratas 

cuyos registros poligráficos controles se realizaron durante 24 horas (hrs) continuas. 

Posteriormente las ratas se registraron también durante 24 hrs continuas en un ambiente con 

diferentes concentraciones de 03: 0.25 ppm (grupo uno), 0.35 ppm (grupo dos) y 0.75 ppm 

(grupo tres). Al terminar la exposición a 03, se registraron a los animales durante el mismo 

tiempo en un ambiente libre de contaminantes (fase de recuperación). Los resultados obtenidos 

fueron analizados estadísticamente por medio de un análisis de varianza y una prueba de 

Tukey, mostrando que la exposición a 0.25 ppm de 03 no altera los estados de vigilancia de la 
rata. 

La exposición de 0.35 ppm de 03 provocó una disminución significativa (p < 0.05) en 

la cantidad total de sueño paradójico (SP) en comparación con el grupo control. Ésta 

disminución se debió a una reducción significativa (p < 0.05) en el número de fases del SP. 

Después de la exposición a 03, la cantidad de SP de las ratas expuestas a 0.35 ppm de 03 

regresó a los valores controles. Los otros dos estados de vigilancia permanecieron sin 

cambios. 

Por otro lado, durante la exposición a 0.75 ppm de 03. La cantidad total de sueño de 

ondas lentas (SOL) presentó un aumento significativo (p < 0.05), mientras que el SP presentó 

una disminución significativa (p < 0.05) en comparación al control. La frecuencia y la 

duración promedio del SP a esta concentración de 03 resultaron disminuidas 

significativamente (p < 0.05). Después de la exposición a 03, la cantidad total de SOL y de 

SP regresaron a sus valores controles. 

Estos resultados sugieren que a concentraciones de 03  menores a 0.35 ppm, las fases 

de sueño no se alteran. Por otro lado, se observó que la fase de SP es más susceptible a los 



efectos nocivos del 03 que la fase de SOL. ya que dicha fase de sueño se ve disminuida a 

partir de 0.35 ppm de 03. Además, los resultados demuestran que las alteraciones provocadas 

por la exposición al 03, sobre el SOL y el SP son reversibles después de la exposición a dicho 

contaminante. 



I.- INTRODUCCIÓN. 

Generalidades del ciclo sueño-vittilia. 

Una de las principales características de los sistemas vivos, es la ritmicidad periódicli 

que presentan en algunas de sus funciones. Los periodos de los distintos ritmos biológicos 

varían en una escala muy amplia que va desde poco más de 1 milisegundo hasta cerca de un 

año como en el caso de algunos ritmos reproductivos. Los ritmos biológicos se dividen según 

su frecuencia en 3 grupos: los que oscilan en periodos menores a 24 hrs llamados ritmos 

ultradianos o de frecuencia rápida; en otros casos, los ritmos varían en periodos de/o cercanos 

a 24 hrs, llamados ritmos circádicos; y. finalmente los denominados ritmos infradianos, que 

oscilan en un periodo mayor a 24 hrs (Halberg, 1960). 

Algunos organismos pueden mostrar variedad en sus ritmos, desde los infradianos, 

ultradianos pero todos presentan ritmos circadianos, como por ejemplo la excreción de potasio, 

la secreción de la hormona del crecimiento y la temperatura varían en forma rítmica de 

acuerdo con un ciclo de 24 hrs. Se sabe que el movimiento de las hojas varía diariamente entre 

una posición elevada durante el día mientras que presentan una más baja durante la noche, y 

en otros casos los pétalos de ciertas flores, se abren por efecto de la luz durante el día para 

cerrar sus• pétalos en la obscuridad 'de la noche (Pleffer, 1911; citado por Corsi-Cablera, 

1983). Estos cambios rítmicos han sido clasificados como ritmos exógenos y endógenos 

(Kleitman, 1963; citado por Corsi-Cabrera, 1983). 

A los estímulos que influyen sobre un ritmo endógeno, se les llama sincronizadores, la 

luz es el sincronizador más significativo y después de esta, la temperatura (Halberg, 1960). El 

sueño, como uno de los tantos fenómenos complejos que se presentan en la mayoría de los 

organismos, presenta una ritmicidad circádica con características propias. 

Durante mucho tiempo, se ha concebido al sueño como una etapa en la cual reponemos 

la energía gastada durante nuestras múltiples actividades realizadas durante el día, el sujeto se 

desconecta de la realidad para entrar en un mundo de fantasías y deseos, que según la Teoría 

Psicoanalítica de Freud y su interpretación de los sueños, provienen del inconsciente de la 

persona (Freud, 1943). 

Lo cierto es que es necesario el dormir, pues el no dormir durante tiempos prolongados 

puede generar estados alucinatorios alterando la percepción sensorial y temporal así como 



alteraciones en resolución de problemas y falta de concentración, e inclusive hasta la muerte 

(Rosenzweig y Leiman, 1989). 

Debido a esta necesidad para dormir, se han formulado varias hipótesis que tratan de 

explicar que es el sueño. Las primeras hipótesis formularon que el sueño era un fenómeno 

pasivo y que era resultado de la supresión del estado de vigilia. De tal forma que se presentaba 

el sueño como una consecuencia directa de la eliminación de los factores responsables de la 

vigilia (Bremer, 1935 citado por Corsi-Cabrera, 1983), 

La relación entre la actividad bioeléctrica del sistema nervioso central (SNC) y los 

estados de vigilancia comenzó a ser posible con los trabajos de Berger (1929) (citado por 

Corsi-Cabrera, 1983) ya que constituyó una llave para el estudio de los procesos cerebrales 

internos. El electroencefalograma ó EEG como lo llamó Berger consiste en el registro de la 

actividad eléctrica cerebral por medio de electrodos colocados ya sea en la superficie del 

cráneo ó en el cerebro. 

Por otro lado, los hallazgos de Bremer en 1935 y 1937 (citado por Corsi-Cabrera, 

1983) con sus preparaciones de "cerebro aislado" y "encéfalo aislado" apoyaron aún más la 

idea del sueño como fenómeno pasivo, conocida" también como la Teoría de la 
. 	. 

desaferentizáción, al demostrar que en el "cerebro aislado" lis gatos mantenían un estádo de 

coma irreversible con una actividad cerebral sincronizada propia del animal dormido, mientras 

que en el -encéfalo aislado", el animal se mantenía con una actividad cerebral normal en el 

que se alternaban los periodos de sueño y de vigilia y que podía activarse con estímulos 

sensoriales. 

Más tarde, el descubrimiento del sistema reticular activador ascendente (SRAA) 

propuesto por Moruzzi y Magoun en 1949, no modificó la teoría del sueño como fenómeno 

pasivo, pues con sus experimentos de lesión y estimulación eléctrica de la formación reticular 

(PR), dedujeron que el sueño era el resultado del agotamiento transitorio del SRAA, pues 

cuando era estimulado eléctricamente, el animal se despertaba rápidamente. 

Una nueva teoría sobre el sueño sería propuesta con los experimentos de Moruzzi 

(1960), ya que los animales dormían menos que los testigos y la cantidad de vigilia aumentaba 

considerablemente después de realizar una sección total del tallo cerebral por detrás de los 

colículos superiores y por delante de la emergencia del trigémino, postulando así la existencia 



de estructuras especializadas en la generación del sueño localizadas caudalmente en relación 

con la lesión. La teoría activa del sueño sería apoyada por los trabajos realizados por Hess en 

1944 (citado por Fernández•Guardiola y cols., 1970), en los que la estimulación eléctrica de 

una área bien 'definida en el diencéfalo producía sueño conductual y electrográfico en gatos. 

Una serie de estudios subsecuentes pusieron de manifiesto la existencia de diversas zonas 

hipnogénicas en el tallo cerebral (Hernández-Peón y Chávez-Ibarra, 1963: Hernández-Peón, 

1965). Es así como actualmente se conoce que la FR, con sus núcleos en el tallo cerebral y en 

el tálamo, así como sus conexiones de éstos con estructuras del sistema límbico mesencefálico 

y la corteza cerebral, participan de manera activa y definitiva en la generación del sueño. 

El fenómeno del sueño ha sido subdividido para su mejor estudio en las siguientes 

tases: sueño de ondas lentas (SOL) y sueño paradójico (SP). Tanto el SOL como el SP 

presentan patrones conductuales, electrofisiológicos y bioquímicos diferentes. Se observa, por 

ejemplo que durante la VIG los animales presentan conductas típicas de su especie así como 

una actividad electrográfica rápida de bajo voltaje junto con elevado tono muscular, durante el 

SOL la actividad cerebral está constituida por ondas de gran amplitud y baja frecuencia 

disminuyendo la actividad muscular, mientras que el SP se caracteriza por un EEG de ondas 

rápidas y bajo voltaje presentando además atonía muscular-(Fig. 1). 

Otros parámetros electrofisiológicos que se comportan de manera diferente durante las 

dos fases de sueño son: los movimientos oculares registrados por el electrooculograma (EOG) 

los cuales disminuyen en frecuencia de la vigilia (VIG) al SOL y, aparecen abrúptamente 

formando ráfagas durante el SP. La actividad muscular es un parámetro 'definido por el 

electromiograma (EMG) y el cual se reduce hacia el SP, presentándose fuertes sacudidas 

musculares en las extremidades llamadas mioclonías durante esta fase de sueño. 

Algunas funciones como la respiración y el ritmo cardiaco, disminuyen su frecuencia al 

transitar de la VIG al SOL, para presentar arritmias durante el. SP (Encabo, 1986). No solo la 

temperatura corporal sigue un ritmo asociado con la VIG y el sueño, sino que también lo 

hacen varias hormonas y neurotransmisores, por ejemplo: durante la VIG los niveles de ciertos 

neurotransmisores, como la acetilconina (Ach) alcanza su nivel máximo (Williams y cols., 

1994). 

La transición de SOL a VIG tiene una duración corta, puede durar unos segundos y 

consiste en una disminución de la amplitud e incremento en la frecuencia de las ondas lentas 



del EEG que preceden al tono muscular incrementado ahruptamente y los movimientos 

oculares rápidos que ocurren al despertar; la transición inversa de VIG a SOL no muestra una 

clara sincronización del EEG ininterrumpida, sino que está marcada por la aparición episódica 

de ondas en huso. Sólo en los estados más tardíos aparecen las ondas lentas, generalmente uno 

o varios minutos después de la ocurrencia de los husos. La transición de SOL a SP está 

marcada por un periodo corto (1-2 min) durante el cual el EEG está todavía sincronizado, aún 

sin indicios de atonía muscular pero con la presencia de ondas ponto-geniculo-occipitales 

(PGO) de alta amplitud. Cuando el SP está completamente desarrollado, las espigas PGO 

aparecen como potenciales individuales ó agrupadas como potenciales de pequeña amplitud, la 

desincronización cortical es evidente y el tono muscular se abate totalmente además de 

presentar una actividad hipocámpica llamada ritmo theta (0). Estos estados de vigilancia 

difieren entre sí tanto conductual como bioquímicamente. 

Conductualmente el sueño se caracteriza por: a) la adopción espontánea de una postura 

específica dependiendo de la especie, b) inmovilidad conductual, c) un umbral elevado para 

responder a estímulos del medio ambiente y d) reversibilidad rápida de la conducta con 

estimulación supraumbral (Flanigan y cols., 1973). 
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Fig. 1 Características conductuales y electrográficas de los tres estados de vigilancia de la rata. 
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II.- ESTADOS DE VIGILANCIA. 

2.1 VIGILIA. 

2.1.1 Características conductuales. 

La fase de VIG en los mamíferos se divide en: Vigilia Activa y Vigilia Pasiva, En la 

primera, los animales muestran conductas típicas de su especie y en la segunda aunque 

permanecen quietos, siempre están con los ojos abiertos y alertas a los estímulos significativos 

del medio ambiente por lo que presentan un umbral bajo para responder a cualquier estímulo 

sensorial (Jouvet, 1962; citado por Corsi-Cabrera, 1983), 

Las características conductuales presentadas en un animal en éste estado de vigilancia 

son: cabeza ergida respondiendo rápidamente a estímulos del medio ambiente, ojos abiertos 

con pupilas dilatadas, ritmo respiratorio rápido e irregular (Jouvet, 1962; citado por Corsi- , 
Cabrera, 1983). 

2.1.2 Electrofisiología. 

La vigilia de alerta presentada en la rata se caracteriza por una actividad de frecuencia 

variable en un rango de• 11.5 - 30 Hertz (Hz) con un voltaje medio que varía de 30 á 50 

microvolts (i.tv) ó más. La vigilia pasiva se distingue por el contrario por un ritmo rápido y de 

bajo voltaje. 

El EMG durante la vigilia, presenta una gran actividad (amplitud con un voltaje 

elevado). Electrofisiológicamente, se ha observado que en gatos la VIG se caracteriza por una 

actividad cortical rápida y desincronizada de bajo voltaje acompañada de actividad de tipo 

theta de 6-7 ciclos por segundo (eps) en el hipocampo, además de presentar actividad 

electromiográfica elevada en músculos posturales. El EOG muestra una gran actividad al 

presentar una cantidad de movimientos oculares, debido a la exploración continua del medio 

ambiente y a los estímulos percibidos (Jouvet, 1962; citado por Cursi-Cabrera, 1983). 

La actividad del EEG en animales con secciones en el tallo cerebral, propiamente en 

regiones mediopontinas pretrigeminales, presentan un ritmo cortical rápido de bajo voltaje con 

desincronización; conductualmente, estos animales presentan características especiales de VIG, 



por ejemplo: siguen objetos en movimiento, presentan midriasis en la oscuridad, dilatación 

súbita pupilar ante estímulos del medio (Batini y cols., 1959; citado por Corsi-Cabrera, 1983). 

2.1.3 Fisiología de la vigilia. 

La FR es definida como una área constituida por fibras nerviosas formando un retículo 

con escasos cuerpos celulares, se considerada una zona filogenéticamente antigua, de esta área 

se deriva el sistema reticular activador mesencefálico que es de naturaleza colinérgica (Bradley 

y Elkes, 1957), estos mismos autores reportaron que el despertar cortical ocasionado por la 

nicotina era suprimido por lesiones de la FR mesencefálica. 

La FR ha sido referida también como sistema reticular, ya que puede ser subdividida 

en distintas regiones con determinadas características fisiológicas. Se ha observado que la FR 

proyecta fibras noradrenérgicas y serotoninérgicas hacia el hipotálamo, subtálamo y cerebro 

basal y directamente a la corteza y al hipocampo (Jones y Yang, 1985). El hipotálamo 

posterior envía proyecciones histaminérgicas difusas a la corteza y al tálamo. Estas conexiones 

son consideradas como parte importante del sistema activador de la VIG dado que se ha 

encontrado que su lesión produce somnolencia continua (Nauta, 1946). 

Moruzzi y Magoun (1949) encontraron que, la estimulación eléctrica de. la. FR en 

animales dormidos con pulsos de alta frecuencia (300 pulsos por segundo) y bajo voltaje, 

bloqueaban la actividad lenta de alto voltaje y era sustituída por un ritmo rápido y 

desincronizado característico de la VIG. Ellos observaron que el efecto producido por la 

estimulación eléctrica dependía del estado conductual del animal previo a la estimulación, ya 

que si el animal estaba dormido, despertaba inmediatamente después de la estimulación; y si 

estaba despierto, su nivel de VIG aumentaba considerablemente, Moruzzi y Magoun (1949) 

introdujeron con sus experimentos el concepto de SRAA. Con este descubrimiento no se 

contradijo la Teoría pasiva del sueño o Teoría de la desaferentización, sino que solamente la 

modificó. Ahora el sueño era interpretado como la ausencia de VIG, debido a la falta de 

estimulación activadora del SRAA y no por la falta de estimulación sensorial. Se sabe que la 

zona que evoca respuesta de activación electrográfica comprende todo el centro del tallo 

cerebral, desde la FR bulbar hasta la parte caudal del diencéfalo (Moruzzi y Magoun, 1949). 

La serie de experimentos llevados a cabo por Villablanca (1966) aportaron evidencias 

para considerar al hipotálamo posterior como una estructura que interviene en el control de la 



VIO. Findlay y Halyward (1969) en estudios con registros unitarios en células del hipotálamo 

posterior, encontraron que éstas células disminuyen su nivel de descarga en la transición de 

VIG a sueño, el cambio fué de 4 a 3 espigas por segundo, corroborando así lo postulado por 

Villablanca (1966), además McGinty y S'aman (1968) demostraron que lesiones en regiones 

preópticas iban acompañadas de insomnio. 

Por otro lado, entre los neurotransmisores que participan en el control y mantenimiento 

de la VIG se encuentra la noradrenalina (NA), la administración de dosis pequeñas preceden 

un estado de activación conductual (Segal y Mandell, 1970), sin embargo, dosis elevadas 

tienen efectos contrarios, es decir, depresores (Key, 1975). 

Celesia y Jasper (1966) reportaron un incremento en la liberación de acetilcolina (Ach) 

durante la VIG, encontraron además un aumento en la liberación de este neurotransmisor 

después de la estimulación de la FR mesencefálica. 

La participación de otro neurotransmisor como la dopamina (DA) en los estados de 

vigilancia ha sido estudiada a través de la dihidroxlfenilalanina (L-Dopa) que es un precursor 

de la DA y de la NA en el SNC; se sabe que la L-Dopa es capaz de atravesar la barrera 
hematoencefálica y cuando es administrada a dosis de 30-50 mg/kg en el gato se presenta un 

estado de VIG con una duración de 5-6 hrs (Delórme y cols., 1966; cítado por Jouvet, 1969). • 

Reiss y cols. (1970) reportaron un alto grado de correlación entre los niveles de la 

concentración de NA en el tallo cerebral y el grado de excitación en gatos que recibieron L-

Dopa. De acuerdo con Reiss y cols. (1970) es posible que la L-Dopa actúe incrementando la 

concentración de DA o NA en las terminales adrenérgicas, De los trabajos mencionados 

anteriormente se evidencia la participación de la Ach, la Na y la DA en la VIG (Koella, 1984; 

Prieto-Huesca, 1991) así como el SRAA y el hipotálamo posterior. Se sabe de la participación 

del Locus Coeruleus (LC) noradrenérgico y rafe dorsal serotoninérgico, estos presentan una 

frecuencia de disparo elevada durante la VIG y disminuye durante el SOL y es mínima en SP 

(iones y cols, 1973; McGinty y Harper, 1976). Se sabe que la adrenalina también participa en 

la génesis de la VIG por los trabajos realizados por Cordeau y cols. (1963) (citado por Corsi 

Cabrera. 1983), en donde ellos encontraron que la aplicación de este neurotransmisor en el 

tallo cerebral en gatos dormidos, producía una desincronización acompañada de signos 

conductuales característicos de la VIG. 



2.2 SUEÑO DE ONDAS LENTAS. 

2.2.1 Características conductuales. 

El SOL presenta patrones conductuales claramente definidos, el animal está echado 

adoptando generalmente una posición conocida como de "esfinge", especialmente en el gato, 

presenta además, relajación en las membranas nictitantes, la pupila se contrae y se presentan 

pocos movimientos oculares (Jouvet, 1962; citado por Corsi-Cabrera, 1983). La respiración es 

rítmica, la frecuencia cardíaca comienza a lentificarse en relación con el estado de VIG, y el 

umbral para reaccionar ante los estímulos se encuentra elevado en comparación con el estado 

de vigilancia anterior. 

2.2,2 Electrotisiología. 

En el EEG, se presenta una actividad lenta, con ondas de frecuencia baja de 2 a 4 cps y 

una amplitud elevada (150 a 250 1.1v); con estas ondas lentas se presenta una actividad en 

forma de husos que es característica de esta fase y se conocen como "husos de sueño". La 

frecuencia de estos husos es de 12 a 18 cps con un voltaje elevado entre 100 y 200 pv (Jouvet, 

1962; citado por Corsi-Cabrera, 1983). En el registro del EMG, la actividad muscular se 

decrementa comparada con la observada en VIG y está disminución se acentúa .conforme 

avanza el tiempo en el cual el animal permanece en esta fase. El registro del EOG presenta 

actividad esporádica y lenta. 

En el humano, el SOL corresponde a las fases III y IV (Dement y Kleitman, 1957). El 

EEG de un sujeto en VIG pero relajado y con los ojos cerrados, muestra la presencia de un 

ritmo llamado alfa (8-13 cps) en regiones parieto-occipitales. Cuando aumenta el nivel de 

relajación, el sujeto inicia el sueño, el ritmo alfa desaparece y es sustituido por una actividad 

de 5-7 cps y de bajo voltaje (ritmo theta), ésta etapa se denomina Fase 1. Después de unos 

minutos, aparece una actividad en forma de husos (14-16 cps) alternandose con frecuencias 

rápidas y con unos potenciales de alto voltaje denominados complejos "K" y puntas del 

Vértex. El tono muscular empieza a disminuir y aparecen un 20% de ondas lentas, 

correspondiendo a la Fase II. Moruzzi (1960) propuso que la relajación de los músculos 

esqueléticos reducía la cantidad de estimulación propioceptiva, que llega al SRAA 

disminuyendo así su actividad. La Fase III se caracteriza por la presencia de actividad delta 

(0.5-4 cps) mezclada con frecuencias rápidas y de bajo voltaje así como una mayor relajación 



muscular. En la fase IV la actividad delta se torna más constante (más del 50%) y es 

acompañada por una actividad muscular disminuida en comparación con las fases anteriores así 

como de movimientos oculares lentos. 

2.2.3 Fluctuaciones cardiovasculares, 

Durante el SOL, la presión arterial disminuye en el hombre durante los estadios III y 

IV, el ritmo cardiaco se lentifica y la temperatura cerebral se decrementa (Orem y Barnes, 

1980). Existen estudios que reportan una reducción del 25% del flujo sanguíneo en tallo 

cerebral y cerebelo así como una reducción del 18-20% en la corteza frontal durante esta fase 

de sueño (Orem y Barnes, 1980). 

2.2.4 Fluctuaciones respiratorias. 

Se ha observado que la respiración durante el SOL se ve disminuida como resultado de 

una reducción en el metabolismo debido a un cambio en el control neuronal de la respiración 

(Douglas y cols, 1979). 

Por otro lado, se ha observado que la respiración se presenta de una manera regular y 

monótona en el rango, la frecuencia es ligeramente bajá comparada con la de VIG (Orem .y 

Barnes, 1980). 

2.2.5 Mantenimiento de la Temperatura. 

Kleitman y Doctorsky (1933) notaron que la temperatura corporal en humanos 

presentaba una ligera disminución durante el SOL. Otros autores han encontrado que la 

temperatura registrada en la región preóptica se encontraba ligeramente decrementada durante 

esta fase de sueño (Abrams y Hammel, 1964), 

2.2.6 Funciones endócrinas. 

Entre las principales variaciones en las funciones endócrinas, se sabe que se presenta 

un incremento en los niveles de la hormona del crecimiento (HC), especialmente en los 

estadios III y IV en humanos (Orem y Barnes, 1980). 



2.2.7 Fisiología del Sueño de Ondas Lentas. 

El SOL también recibe el nombre de sueño telencefálico porque las estructuras que 

están involucradas en él, se encuentran localizadas en el telencéralo; recibe el nombre de 

sincronizado porque la actividad que se registra es sincrónica; ligero, porque el umbral para 

despertar es más bajo que el del SP; también se le denomina sueño NO MOR porque en esta 

fase no se presentan los movimientos oculares rápidos (MOR's). 

Al iniciarse la sincronización, la inhibición recíproca del SRAA contribuye a la 

desaferentación cerebral facilitando a una mayor sincronización. Diversos experimentos de 

lesión y estimulación han permitido identificar las estructuras que intervienen en el control del 

sueño. Recordemos que Bremer en 1935 (citado por Cursi-Cabrera, 1983) estudió dos tipos de 

preparaciones en el gato: 

a) "encephale isolé" (El, encéfalo aislado) el cual se produce por la sección entre la 

parte alta de la médula y el bulbo raquídeo, y 

b) "cereveau isolé" (CI, cerebro aislado) que se logra mediante el .corte, del 

mesencéfalo por atrás del inicio de los nervios oculomotores. 

La preparación "encéfalo aislado" permitió el estudio de la actividad cortical bajo la 

influencia de estímulos visuales, auditivos, musculocutáneos, olfativos y vestibulares; la 

preparación "cerebro aislado" permitió solo estudiar la influencia sensorial olfativa y visual 

solamente. En el "encéfalo aislado", el gato manifiesta patrones del ciclo sueño-vigilia con las 

características propias de cada caso así como los cambios en el EEG. Bremer describió que la 

supresión de impulsos aferentes, producidos por el corte a nivel mescencefálico, los impulsos 

visuales y olfativos no eran suficientes para mantener al animal en un nivel óptimo de VIG ya 

que se había seccionado la mayor parte de las proyecciones de información sensorial 

proveniente del rostro y cuerpo. 

En experimentos de lesiones de decorticación y transecciones en el tallo cerebral del 

gato, Jouvet y Michel (1959) (citado por Corsi-Cabrera, 1983) demostraron que se requiere 

que la corteza cerebral esté intacta para generar el SOL ya que por ejemplo, se ha observado 

que en animales recién nacidos no se presentan ondas lentas ya que la corteza aún es inmadura 
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(Grossman, 1957). Se sabe que estimulaciones en secciones bulbopontinas como en los núcleos 

del tracto solitario, producen ondas lentas de 10 a 12 cps, Los trabajos de Hobson y cols. 
(1975) sugirieron que los núcleos del tracto solitario favorecían la aparición del SOL. 

Bioquímicamente se sabe que el neurotransmisor más involucrado con el SOL es la 
serotonina (5-11T). Su descubrimiento en el cerebro fué realizado por Twarog y Page en 1953. 
Brodie y Shore (1957) sugierieron que la 5-HT funcionaba de manera importante como 

neurotransmisor regulando los procesos involucrados en el ciclo sueño-vigilia. 

Dahlstrom y Fuxe (1964) (citado por Corsi-Cabrera, 1983) identificaron la presencia de 

5-HT mediante histofkorescencia en el rafe; a lo largo de este complejo, se encuentran los 

ocho núcleos colocados en la línea media: rafe obscuro, rafe pálido, rafe magno, rafe central 

superior, rafe del puente, rafe dorsal, rafe linear intermedio y rafe linear rostral. Jouvet y 

cols. (1965) (citado por Corsi-Cabrera, 1983) demostraron que la destrucción de estos núcleos 

a nivel del tronco cerebral producía un estado constante de VIG en el gato y, además la lesión 

de la porción mediolateral de los núcleos reticulares pontinos suprimía la aparición del SP. En 

1965, Jouvet propuso entonces a la 5-HT como principal neurotransmisor en la generación del 

sueño postulando así la famosa Teoría serotoninérgica, en la que los núcleos del rafe serían los 

responsables directos de la generación del SOL, pero en la actualidad se ha demostrado que su 

destrucción produce contrariamente insomnio, la destrucción de las neuronas serotoninérgicas 

del rafe permitió una diferenciación funcional entre sus diferentes núcleos (Jouvet, 1988; 

citado por Corsi-Cabrera, 1983). Los núcleos situados en la región anterior del bulbo (rafe 
dorsalis y rafe centralis) serían los responsables de la instalación y mantenimiento del SOL, 

dicha activación inhibe el efecto de despertar del sistema reticular permitiendo al tálamo 

media] inducir los husos de sueño y la sincronización cortica] (Jouvet, 1988; citado por COrS1-
Cabrera, 1983); mientras que los núcleos más posteriores (rafe pontis y rafe magno) serían 

los responsables de la instalación del SP (Jouvet, 1972; citado por Corsi-Cabrera, 1983) y que 

por el contrario, la estimulación de estos núcleos daba lugar a la VIG (Houdouin y 

cols,,1991). 

La participación de la 5-HT en la génesis del SOL ha sido propuesta debido a que,  

experimentos de lesiones de dichos núcleos provocaban la desaparición total durante varios 

días de SOL (Jouvet, 1972; citado por Corsi-Cabrera; 1983; Encabo, 1986). Este sistema 

neuronal envía proyecciones hacia el SRAA, hipotálamo y estructuras límbicas del 

prosencéfalo. Jouvet (1969) propuso que la activación de los núcleos del rafe inhibían el efecto 



de despertamiento generado por el SRAA descrito por Moruzzi y Magoun (1949), y de esta 

manera el tálamo medial inducía los husos y ondas lentas (Fless, 1944 citado por Corsi-

Cabrera, 1983). Se ha reportado que lesiones parciales o totales del rafe conducen a una 

disminución del sueño relacionada con bajos niveles de 5-11T y ambos aspectos se relacionan 

con el tamaño de la lesión; Mouret y cols, (1968) (citado por Corsi-Cabrera, 1983) llevaron a 

cabo experimentos en donde encontraron una correlación entre la disminución de la 5-HT 

cerebral y el grado de insomnio; las neuronas del rafe también disminuyen su frecuencia de 

disparo al inicio del SOL desapareciendo durante el SP (Mc Ginty y Harper, 1976). Se ha 

observado que la inyección de 5-hidroxitriptofano (precursor de la 5-11T) restaura el nivel de 

5-HT cerebral y con esto la aparición de SOL. Todos estos trabajos postularon que la 5-11T 

actuaba como un sincronizador e inhibidor de la actividad de la VIG. Steriade y cols. (1987) 

demostraron que durante el SOL hay una disminución de la actividad neuronal en la corteza y 

en el tálamo. En contraste, se sabe que los núcleos del tracto solitario talámicos inespecíficos y 

los de la región preóptica-hipotalámica anterior y del cerebro basal anterior, se activan durante 

el SOL. 

2.3 SUEÑO PARADÓJICO. 

2.3.1 Características conductuales. 

En los animales que se encuentran en este estado de vigilancia aparecen movimientos 

rápidos de orejas, de vibrisas y de las extremidades, la respiración se vuelve irregular y con 

periodos cortos de apnea. La posición caracteristica que adoptan el gato y la rata se denomina 

"ovillo", ya que enrollan el cuerpo y lo descansan al igual que la cabeza sobre el piso y 

permanecen con los ojos cerrados (Jouvet, 1962; citado por Corsi-Cabrera, 1983). 

2.3.2 Electrofisiología. 

Una de las características electrotisiológicas del SP es la actividad cortica! que 

presenta, Derbyshire y cols. (1936) clasificaron los cambios eléctricos durante la VIG y= el 

sueño en gatos no anestesiados y observaron periodos de actividad cortica! rápida de bajo 

voltaje, similar a la que aparece durante la VIG, pero en momentos en los que el sueño parecía 

mas profundo. El SP en ratas se caracteriza por un ritmo theta (e) cuya frecuencia varía entre 

4.0 -11 Hz. El voltaje puede variar desde 50 hasta 150 µv (Swisher, 1962). 
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Por otro lado, en el hombre, la presición de la ritmicidad del SP se repite cada 90 y 

100 minutos (Dement y Kleitman, 1957). Esta ciclicidad del SP, se mantiene aún con la 

modificación de diversas condiciones como después de la privación de SP, la cantidad de éste 

aumenta, pero no se recupera súbitamente. 

En 1955, Aserinsky y Kleitman descubrieron otro parámetro característico del SP. 

Durante un estudio acerca del parpadeo en los niños durante el sueño, encontraron que 

resultaba imposible cuantificarlos debido a la gran cantidad de movimientos oculares que 

aparecían en forma de brotes acompañados de movimientos de todo el cuerpo y, seguidos de 

absoluta quietud. 

Se ha descrito que durante el SP se presentan variaciones de algunas de las funciones 

vegetativas tales como frecuencia cardíaca (Aserinsky y Kleitman, 1955), respuesta galvánica 

de la piel (Hawkins y cols., 1962) entre otras. El estudio de los fenómenos que se presentan de 

manera constante a lo largo del SP, han sido divididos en eventos tónicos y eventos fásicos. 

2.3.3 Eventos Tónicos: 

Desincronización Cortica,. 

La desincronización cortical del EEG fué descrita por Jouvet (1962) (citado por Corsi-

Cabrera, 1983). Hobson en 1965, después de las observaciones realizadas en experimentos de 

lesión en varios núcleos del puente, reportó que sólo al lesionar el núcleo reticular Pontis 

oralis, se presentaban alteraciones en la desincronización del EEG característica del SP y, lo 

propuso como el ejecutor de la desincronización cortical del SP. 

Ritmo Theta. 

El ritmo O del hipocampo es un patrón electrográfico de 4-12 Hz conocido como 

actividad rítmica lenta (ARL) y se ha registrado en todas las especies de mamíferos en los que 

se ha estudiado la actividad eléctrica del hipocampo, además de presentarse durante el SP, el 

ritmo O también se registra durante la V1G, en donde se ha asociado con movimientos 

voluntarios en la rata y en el perro, mientras que en el gato y en el conejo esta actividad se ha 

asociado con procesos de atención (Winson, 1972). 



Se cree que la fuente de esta ritmicidad son las células de la región hipocámpica CA I y 

otras localizadas en el giro dentado (Winson, 1974). Existen reportes que indican que la 

estimulación de la FR a diferentes niveles, provoca la aparición del ritmo O en el hipocampo 

(Polc y Moimier, 1970; Klemm, 1972 y Klemm, 1972); mientras que otros autores, han 

reportado que el sistema responsable de la generación de este ritmo se localiza a nivel ponto-

medular (Verles, 1980). Al comparar la efectividad en la generación del ritmo O en varios 

núcleos reticulares pontinos, se ha llegado a la conclusión de que las neuronas colinérgicas de 

los núcleos pontis oralis son las responsables de la aparición de este ritmo cuya frecuencia se 

encuentra entre los 9 Hz (Macadar y cols., 1974 y Vertes, 1980), Es importante mencionar 

que la destrucción del séotum provoca la desaparición del ritmo theta hipocampal (Petsche y 

cols., 1962), mientras que la administración de drogas anticolinérgicas o antagonistas como la 

atropina, inhiben la generación de este ritmo (Vanderwolf y Robinson, 1981). En otros 

estudios, se ha encontrado que la estimulación de las neuronas serotoninérgicas de los núcleos 

del rafe media!, producen en la rata y en el gato, una desincronización en el hipocampo 

(Macadar y cols., 1974; Assaf y Miller, 1978; Vertes, 1980 y Vertes, 1981), lo que ocasiona 

la desaparición de este patrón electrográfico en el hipocampo. Estas evidencias experimentales 

han servido para proponer que la aparición de la actividad theta en el hipocampo, se debe a la 

supresión, de la influencia inhibitoria de los núcleos del 'rafe mediales, jos cuales dejan de 

disparar durante él SP (Stériáde, 1992) 

Por otro lado, aunque se cree que las fibras aferentes del área septal son las 

responsables de la ARL normal, parece que llegan a regiones difusas de la formación 

hipocámpica y se sabe que existen zonas generadoras de ARL, una en la parte dorsal del 

hipocampo en la región CAl y la otra en el giro dentado en donde se registran las mayores 

amplitudes del ritmo O (Winson, 1974; Bland y cols., 1975). Entonces, el principal generador 

de este ritmo hipocámpico es el núcleo reticular pontis oralis y posiblemente tarnbien participe 

el núcleo reticular pontis caudalis (Steriade, 1992) como mencionamos anteriormente. 

Atonía Muscular. 

Durante el SP se presenta una disminución del tono de los musculos antigravitatorios 

(Chandler y cols., 1980; citado por Morales y cols., 1987). Con el descubrimiento de que 

algunos grupos neuronales como el LC, subcoeruleus y algunos núcleos adyacentes contenían 

catecolaminas, se encontró que lesiones bilaterales por electrocoagulación de la parte caudal 

del núcleo LC ocasionaba una supresión muscular durante el SP, pero sus componentes 



ascendentes como los movimientos oculares rápidos, actividad PGO, miosis y relajación de la 

membrana nictitante quedaban intactos. Estos animales presentaban conductas "oníricas" 

durante el sueño, es decir, se levantaban, atacaban a algo que no existía, presentaban 

comportamiento de huida, con movimientos de orientación de la cabeza pero con los ojos 

cerrados (Jouvet, 1965). Los primeros estudios indicaban que una área restingida del tegmento 

pontino dorsolateral era la zona que disparaba la atonía muscular del SP, esta región se le 

conoce como peri-LC descubierta por Sakai en 1980 y ubicada en la región del tallo cerebral e 

incluye a los núcleos reticulares pontis oralis y pontis caudalis. Sakai y Jouvet (1980) 

sugirieron que esta área realizaba el papel principal sobre la atonía muscular. El mecanismo 

que propuso es el siguiente: el peri-LC excita al núcleo reticular magnocelular y éste inhibe las 

motoneuronas alfa espinales para que se manifieste la atonía muscular durante el SP. Cuando 

se lesiona, se produce SP sin atonia y los animales exhiben una gama de conductas que 

dependen de la extensión de la lesión. Por otro lado, se ha propuesto que esta región, 

esencialmente algunos grupos adyacentes al LC, participan en la generación de por lo menos 3 

fenómenos del SP, uno de ellos la atonía muscular generada por las células del peri-LC alfa. 

2.3.4 Eventos Fásicos: 

Mioclontas:  

Las sacudidas mioclónicas fueron originalmente descritas por Jouvet (1962) (citado por 

Corsi-Cabrera, 1983). Se propone que la FR ponto-bulbar está directamente involucrada en la 

generación de éste fenómeno. Parece que las estructuras que controlan la atonía muscular 

participan también en los eventos espásticos del SP (Morales y Chase, 1981; citado por 

Morales y cols., 1987). 

Movimientos oculares rápidos. 

Con los descubrimientos de Aserinsky y Kleitman (1953) y de Dement y Kleitman 

(1957), en los refieren que las fases del SOL de alto voltaje son interrumpidas periódicamente 

por episodios de sueño con una actividad EEG rápida de bajo voltaje acompañada de MOR's y 

relajación muscular, se pudo establecer la existencia de una alternancia periódica entre el SOL 

y el SP. Los MOR's se presentan desde el inicio de la fase del SP con una frecuencia de 60-70 

movimientos por minuto. 
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De los estudios que se han realizado para conocer el sustrato anatómico de los MOR's 

durante el SP, Kaneco y cols. (1981) reportaron con técnicas de registro unitario, que la 

región del núcleo abducens hay grupos de células que disparan en ráfagas durante el SP. 

Prieto-Huesca (1991) mencionó al complejo de núcleos vestibulares corno los responsable's'de 

este fenómono fásico. Se ha postulado además de que los mecanismos involucrados de los 

MOR's del SP son originados a nivel pontino y regulados de manera compleja a nivel 

mesencefálico y del colículo superior, se sabe además que la estimulación eléctrica de la 

amígdala durante el SP, aumenta la magnitud de los MOR's del SP (Calvo y cols., 1987). 

Actividad PGO. 

Unos segundos antes de finalizar el SOL aparecen de manera fásica una actividad 

electrofisiológica en forma de espigas de alto voltaje ondas rápidas de gran amplitud llamadas 

ondas PGO. Las ondas PGO fueron registradas originalmente a nivel del puente por Jouvet y 
Michel (1959) (citado por Corsi-Cabrera; 1983), después a nivel del núcleo geniculado lateral 

por Mikiten y cols. (1961) (citado por Calvo, 1995) y, en 1963 por Mouret y cols. (Citado por 

Corsi-Cabrera, 1983) a nivel de corteza para finalmente conocerse como potenciales PGO 

(Jeannerod y Michel, 1959; citado por Calvo, 1995). La actividad PGO se propaga 

bilateralmente hacia los cuepos geniculados externas del tálamo y hacia diferentes estructuras• 

corticales y subcorticales del sistema visual y auditivo para finalmente generar una actividad en 

la corteza occipital, el mecanismo que se propone es el siguiente: estos potenciales se originan 

en el LC alfa, Locus sub-Coeruleus, periLC, Tegmento laterodorsal, pedunculopontino, región 

parabraquial y una área denominada por Sakai como área X (Sakai y Cespuglio, 1976; Sakai y 

Jouvet, 1980). Diversos autores han propuesto a la actividad PG0 como responsable de los 

MOR's del SP y que posiblemente juegue un papel importante en la producción de los 
fenómenos oníricos visuales que acompañan a esta fase. Jacobs y cols., 1973 (citado por Calvo 

y cols, 1987) reportaron que la estimulación del rafe dorsal durante el SP suprimía la aparición 

de los potenciales PGO. 

El SP se acompaña también de cambios emocionales vegetativos y de ensoñaciones. 

Estos cambios emocionales y vegetativos sugieren que la actividad fásica PG0 del SP se 

propage hacia el sistema límbico e hipotálamo. Vivas en 1989, estudió el efecto de la 

aplicación de 5-HT en 2 estructuras mencionadas anteriormente propuestas como generadoras 
de la actividad PGO: el campo gigantocelurar (FTG) y el área X; Vivas observó que la 

aplicación de 5-HT en el área X no producía cambios significativos, mientras que en el FTG 
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se presentaba una disminución del casi 40% de la actividad PGO. Estudios farmacológicos 

mostraron consistentemente una inhibición de la actividad PGO provocada por la 5-HT (Vivas, 

1989). Se sabe por los trabajos reportados por Calvo y cols. (1988) (citado por Calvo, 1995) 

que la destrucción electrolítica de la amígdala provoca una disminución en el número de ondas 

PGO. 

2.3,5 Fluctuaciones cardiovasculares. 

Durante el SP, la presión arterial no cae por debajo de los niveles del SOL pero 

presenta incrementos variables (Orem y Barnes, 1980). 

El ritmo cardíaco se incrementa durante el SP relacionado con la actividad fásica de 

este estado de vigilancia tales como sacudidas de los MOR's y sacudidas mioclónicas 

acompañadas de breves taquicardia, seguidas algunas veces por rebotes de bradicardia (Orem y 

Barnes, 1980). Estos cambios fásicos del corazón y de la circulación coronaria pueden 

ocasionar ataques cardiacos durante el SP, la mayoría de las muertes durante el sueño ocurren 

alrededor de las 5-6 de la mañana, tiempo en el cual el sueño consiste en el estado de SP 

(Orem y Barnes, 1980). 

Se ha eneohtrado, que la vasoconstricción se asocia a eventos fásicos del SP así cOmd a 

una reducción en el volumen de la orina durante ésta fase como resultado de la reducción del 

flujo sanguíneo renal (Orem y Barnes, 1980). 

La temperatura cerebral y la corporal se decrementan durante el SOL y se incrementan 

en el SP, ésto ha sido atribuido a un incremento en la temperatura de la sangre que cubre al 

cerebro así como al incremento en el rango del metabolismo cerebral citando anteriormente 

(Orem, 1980). 

El incremento en el consumo de oxígeno (02) durante el SP sugiere, que el 

metabolismo cerebral presenta un incremento durante esta fase de sueño. La actividad neuronal 

aumenta durante el SP y éste incremento en la actividad neuronal puede incrementar el 

metabolismo (Orem, 1980). Un patrón rápido e irregular de respiración fué descrito durante el 

SP por Aserinsky y Kleitman (1953), ellos postularon que los cambios respiratorios eran parte 

de una reacción emocional como repuesta a los sueños. Aserínsky (1965) consideró tiempo 

después que esos cambios eran de orden neurofisiológico. 
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2.3.6 Fluctuaciones respiratorias. 

La respiración se presenta de manera acelerada e irregular, algunos investigadores 

relacionaban estas variaciones con los contenidos emocionales de los sueños; pero en 1965, 

Aserinsky encontró que la variabilidad de la frecuencia respiratoria estaba en función de los 

periodos de SP durante los cuales se disminuía la amplitud y aumentaba la frecuencia; es 
decir, cuando los ojos están en reposo, los patrones respiratorios se presentan lentos y tienden 
a regularizarse; por lo tanto, las variaciones presentadas durante el SP son constantes en cada 

episodio de SP y en cada individuo. 

El nivel elevado de monóxido de carbono (CO2) en el plasma provoca un despertar 

intenso, ya que los centros respiratorios se ubican en la FR mesencefálica (Thompson, 1967). 

Los trabajos de Sakai y Jouvet (1980) sugieren que un grupo de células que se 
encuentran en el núcleo medial parabraquial (PBL) en la región pontina dorsolateral puede ser 

la responsable de los cambios cardiorrespiratorios que se presentan en el SP. 

2.3.7 Mantenimiento de la temperatura. 

Se ha reportado que las temperaturas más bajas, ocurren en las primeras horas de la • 

mañana y la temperatura corporal varía de acuerdo al ciclo sueño-vigilia (Orem, 1980). 
Durante el SP la temperatura de la piel se incrementa cerca de 0.5-0.2 0C. Experimentos con 
animales, han demostrado que durante el sueño, la temperatura corporal cambia dependiendo 

de la temperatura ambiental; una baja temperatura ambiental ocasiona un decremento en la 

temperatura corporal durante el SP y un incremento durante el SOL. A temperaturas elevadas 

en el medio ambiente, la temperatura corporal se incrementa durante el SP disminuyendo en la 
fase de SOL. La correlación positiva entre la temperatura ambiental y corporal en el SP 

sugiere la participación de mecanismos termoreguladores (Orem, 1980), Koster-Van Hoffen y 

cols., (1993) encontraron en sus experimentos que la amplitud y estabilidad de la temperatura 

corporal se reducía en animales de edad mediana y en animales de edad avanzada comparados 

con animales jovenes. 



2.3.8 Funciones endócrinas. 

Existe una fuerte correlación entre la concentración de prolactina (PRL) en el plasma y 

los ciclos de sueño, en donde las altas concentraciones de PRL ocurren durante el SOL, 

mientras que las concentraciones menores de PRL durante el SP (Parker y cols., 1974; citado 

por Roky y cols., 1995). La máxima concentración de PRI, en el plasma ocurre en el periodo 

de obscuridad, periodo en el cual las ratas están más activas (Dunn y cols., 1976; citado por 

Roky y cols„ 1995). 

Roky y cols., (1993) (citado por Roky y cols., 1995) encontraron un incremento de SP 

en respuesta a inyecciones intracerebrales de PRL en la rata. 

Por otro lado, aunque el papel de la melatonina ha sido contrrdictorio, algunas 

investigaciones proponen que es muy importante regulando el reloj biológico situado en el 

núcleo supraquiasmático (NSQ) (Krause y cols., 1990; citado por Roky y cols., 1993). 

3.3.9 Fisiología del Sueño Paradójico. 

Al SP también se le llama sueño rápido, porque la frecuencia de la actividad cerebral 

dominante en este periodo es rápida; se le conoce también como desincronizado porque.sus 

ondas no presentan sincronía; MOR ó REM porque son las iniciales de movimientos oculares 

rápidos en español y rapid eye movements en inglés, respectivamente (Aserinsky y Kleitman, 

1953), 

Hobson y cols. (1974, 1975) y Hobson y McCarley (1974) propusieron que las células 

del FTG, más que las neuronas del LC y subcoeruleus son las ejecutoras del SP. Hobson y 

McCarley (1974) postularon el modelo de interacción recíproca basado eti observaciones de 

que las células del LC inactivan las estructuras cerebrales del oscilador del sueño. Hobson y 

Mc Carley (1974) encontró que durante la VIG las aminas biogénicas (5-HT y NA) de los 

núcleos del rafe y el LC se encontraban en concentraciones elevadas en tanto que aquellas de 

Ach estaban disminuidas en los núcleos tegmentales laterodorsales (TLD) y pedúnculo pontino 

(TPP) del tallo cerebral. Estas concentraciones se invierten cuando el sujeto entra en SP una 

vez que ha pasado por el SOL. Los núcleos del rafe envían proyecciones inhibitorias sobre 

algunas neuronas colinérgicas de los núcleos pontinos TLD y TPP, por lo que estas células se 

les ha denominado REM-OFF. Así, cuando la actividad de los núcleos del rafe disminuye, 

permite que comiencen a activarse los núcleos pontinos colinérgicos (células REM-ON) dando 
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lugar a la generación del SP (Hobson y cols., 1975; Steriade, 1992). Las neuronas colinérgicas 

del tallo cerebral aumentan su frecuencia de disparo espontáneo y su excitabilidad durante la 

desincronización cortical, esto es, durante los estados de VIG y SP. 

Carli y cols. (1983) demostraron que la destrucción de la parte anterior del núcleo rafe 

LC, subcoeruleus y el tegmento reticular pontino no alteraban la desincronización del SP; 

estos autores concluyeron que el núcleo pontis oralis estaba directamente involucrado en la 

desincronización cortical durante el SP; propiamente los núcleos del rafe pontis y rafe 

magnus. Se sabe que lesiones parciales de las neuronas catecolaminérgicas situadas por delante 

de la parte caudal del LC disminuye pero no abole al SP y que lesiones bilaterales más 

extensas que incluyen 2/3 caudales del LC y al núcleo subcoeruleus, suprimen la aparición del 

SP. Sin embargo, lesiones totales del sistema del rafe suprimen por completo la aparición del 

SP y disminuyen al SOL. La destrucción de la región caudal del rafe (pontis y magnus) 

provoca una desaparición casi total del SP, mientras que solo disminuye el SOL un 40% . Esto 

sugiere que las neuronas de la región caudal del rafe constituyen los mecanismos preparativos 

del SP y que las neuronas de regiones anteriores (dorsalis o centralis) están más involucradas 

en los mecanismos de SOL. 

Jouvet (1972) (citado por Corsi-Cabrera, 1983) propuso sist9mas.de desincronización 

diferentes.para el SP y la VIG. Las neuronas de las partes caudales del LC, junto con el 

mesencéfalo colinérgico y las células serotoninérgicas, serían las responsables directas de la 

desincronización durante el SP. Hernández-Peón (1962) realizó una serie de estudios en los 

que demostró que la aplicación de cristales de Ach en el nivel del área preóptica medial y 

postmedial del hipotálamo producía manifestaciones de sueño, tanto conductuales como 

electrográficas, con una latencia de 2 a 4 min. Estos estudios , sirvieron para sugerir 

posteriormente que la Ach estaba involucrada en la modulación del sueño. 

Por otro lado, Moruzzi y Magoun (1949) demostraron que estimulaciones en la FR 

provocaba desincronización cortical. A la FR se le han atribuído las siguientes funciones: a) 

disparar el SP; b) controlar el despertar y la atención; c) establecer el nivel óptimo del tono 

muscular; d) coordinar los movimientos del cuello, cabeza y músculos extraoculares; e) activar 

el proceso de marcha, etc. 

De acuerdo con el modelo de interacción recíproca de Hobson y McCarley (1975) 

mencionado anteriormente, la ocurrencia de los dos estados de sueño es controlada por dos 
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grupos de neuronas en el tallo cerebral: neuronas REM-ON las cuales consisten en neuronas 

colinérgicas en el TLD y TPP, ciertamente neuronas reticulares pontinas; mientras que la,: 

neuronas REM-OFF incluyen neuronas monoaminérgicas en el tallo cerebral (Steriade, 1992). 

El modelo de interacción recíproca postula que neuronas monoaminérgicas son inhibidas por 

neuronas tegmentales colinérgicas y existe una fuerte evidencia apoyando esta hipótesis con 
respecto a las neuronas serotoninérgicas en los núcleos del rafe dorsal. Las neuronas 

serotoninérgicas están más activas durante la VIG, menos activas durante el SOL y 
completamente silentes durante el SP (Lydic y cols., 1983; McGinty y Harper, 1976). 

Se puede concluir que la mayor parte de las neuronas colinérgicas localizadas en la 

región dorsolateral del puente, juegan un papel importante en los mecanismos de generación 

del SP. 

2.3.10 Factores humorales inductores de sueño. 

Desde que comenzaron los diversos trabajos e investigaciones para conocer más a 

fondo el origen y función del sueño, se han empleado diversos enfoques y metodologías, como 

al evaluar la interacción entre determinadas estructuras cerebrales y diversos 

neurotransmisores, esto es posible empleando lesiones específicas, estimulaciones eléctricas, 
uso de fármacos así como 'de técnicas' electrográficas, de.  registro unitario o mediante la 
moderna técnica de microdialisis. 

Se sabe que el ciclo sueño-vigilia puede ser modificado por sustancias o por 

condiciones fisiológicas; una de las principales aproximaciones que ha surgido para abordar 
este fenómeno ha sido la Teoría Hipnogénica del sueño; esta Teoría fue propuesta 
originalmente por Pierón en 1913 (citado por Jiménez-Anguiano y cóls., 1995) y básicamente 

lo que este autor demostró fuique el Líquido Cefalorraqúídeo (LCR) de perros privados de 

sueño era capaz de inducir sueño en otros perros no privados de sueño. A partir de este hecho, 

se postuló que durante la VIG prolongada, se acumulaba en el LCR cierta sustancia a la que se 

le llamó hipnotoxina y'que era la responsable de la generación del sueño. 

Estudios posteriores han demostrado que ciertas sustancias que pueden ser obtenidas en 

el LCR después de mantener al sujeto privado de sueño (Fencl y cols., 1971; citado por 

Jiménez-Anguiano y cols., 1995) como orina (Krueger y cols., 1982), tejido cerebral (Inoue y 

cols., 1984) y sangre (Monnier y Hosli, 1990). La mayoría de las sustancias identificadas 
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como inductoras de sueño son péptidos y sus mayores efectos son en el SOL y muy pocos en 

el SP (Próspero-García y cols., 1990; citado por Jiménez-Anguiano y cols., 1995). 

Oswald en 1969 sugirió que durante la recuperación o rebote compensatorio del SP, 

después de una privación de este, ocurría una intensa actividad neuronal debido a un proceso 

de restauración, el postuló que esto era resultado de un incremento en la síntesis de proteínas 

cerebrales, esta idea es apoyada por los siguientes trabajos: 

Se ha reportado que existe una alta correlación entre el SOL y la liberación de la 

Hormona del Crecimiento (HC) (Takahashi y cols., 1968; citado por Jiménez•Anguiano y 

cols., 1995). Niños con deficiencias en la liberación de la 1-1C presentan una disminución 

significativa en la cantidad total de SP (Orr y cols., 1977; citado por Jiménez-Anguiano y 

cols., 1995). Diversos experimentos han evidenciado que inyecciones de esta hormona 

provocan incremento en la cantidad total de SP en ratas (Drucker-Colín y cols., 1975) y 

humanos (Mendelson y cols., 1980; citado por Jiménez-Anguiano y cols., 1995), 

corroborando así lo anteriormente mencionado. 

Drucker-Colín y cols. (1975) encontraron variaciones cíclicas en las concentraciones de 

proteínas de los perfusados cerebrales en donde los picos máximos ocurren durante el SP; 

estos mismos autores demostraron que lesiones bilaterales del área preóptica producen 

insomnio e impiden la liberación cíclica de proteínas de la FR mesencefálica necesarias para el 

SP. 

Con estas evidencias se puede concluir que las proteínas participan de manera activa en 

la modulación del SP; pero, aún se desconoce cuáles son los tipos de proteínas que son 

responsables de la regulación del SP. 

Recientemente se ha demostrado que el Polipéptido Vasoactivo Intestinal. (VIP) 

(Jiménez-Anguiano y cols., 1995), la Colicistocinina-octapéptido (CCK-8) (Drucker-Colín y 

cols., 1988) y las Prostaglandinas (PG) (Onué y cols.,1988) participan de manera activa en la 

modulación del SP. 



VIP. 

El VIP es un neuropéptido de 28 aminoácidos, el cual fué identificado y localizado en 
un principio por Said y Mutt en 1970 (citado por Jiménez-Anguiano y cols., 1995). Se sabe 

que el VIP se ha sido localizado en el SNC de diversas especies de mamíferos, incluyendo el 

de la rata (Krueger y cols., 1982). 

Diversos autores han demostrado que inyecciones intracerebroventriculares (i.c.v,) del 

VIP aumentan considerablememte la cantidad de SP en gatos (Dnicker-Colín y cols,, 1984), 

ratas (Obál y cols., 1986) y conejos (Obál y cols., 1989) sin producir cambios significativos 

en la temperatura cerebral (Obál y cols., 1986). Asimismo, se ha demostrado que los niveles 

del VIP presentan variaciones circadianas especialmente en el NSQ (Morin y cols., 1994). 

Colecistocinina-octapéptido (CCK-8). 

La CCK-8 es un neuropéptido liberado de las terminales nerviosas y se ha encontrrado 

que coexiste con la DA en células del área ventrotegmental (Hokfelt y cols., 1985; citado por 

Jiménez-Anguiano y cols., 1995). 

Por otro lado, se.  ha demostrado que la CCK-8 no modifica el insomnio, en ratas 

producido por el efecto de un iilibidor de la 5-HT (la paraclorofenilalanina (PCPA), inhibidor 

de la síntesis de la 5-HT), (Riou y cols., 1982; citado por Jiménez-Anguiano y cols., 1995), ni 
altera el nictémero del gato (Rojas-Ramírez y cols., 1982; citado por Jiménez-Anguiano y 

cols., 1995). 

Prostaglandinas. 

Algunas líneas de investigación han señalado a las PG como uno de los factores 

humorales de suma importancia para la regulación del ciclo sueño-vigilia. En especial, la 

prostaglandina D2 (PGD2) ya que se encuentra ampliamente distribuida en el cerebro de los 

mamíferos indicando que la PGD2  presenta elevadas concentraciones en áreas como bulbo 

olfatorio, corteza cerebral, hipocampo, hipotálamo y área preóptica, indicando con esto que la 

PGD2  puede estar involucrada en funciones específicas (Yamashita y cols., 1983). 

Se ha reportado que cuando se aplican microinyecciones de PGD2  en el área preóptica 

en ratas, el periodo de VIG se decrementa casi al 50%, mientras que la cantidad de sueño se 



incrementa de manera significativa (Lleno y cols., 1982; citado por Onué y cols., 1988), 

mientras que con inyecciones de PGD2  en el tercer ventrículo lateral en monos, se presenta un 

patrón de SOL con características electrográficas y conductuales (Onué y cols., 1988). 

Como podemos señalar, existen diversas sustancias que intervienen en la regulación del 

ciclo sueño-vigilia y entre estas se encuentran los factores humorales de los cuales se 

explicaron anteriormente los más representativos y, se han postulado que participan de manera 

activa en el disparo de los mecanismos del sueño. 



III.- OZONO. 

Dentro de los diversos contaminantes ambientales se encuentran el plomo, el tolueno, 

el monóxido de carbono y el ozono (03) (Weiss, 1983). El 03 es uno de los principales 

contaminantes ambientales ampliamente distribuidos en las grandes urbes, el cual tiene efectos 

nocivos en , plantas, animales y humanos (USEPA, 1988). Las reacciones toxicológicas 

presentadas por el 03 no solo abarcan efectos a niveles cardiovasculares, sino también aspetos 

conductuales y neurológicos (Weiss y cols., 1981; Arito y cols., 1992). 

El 03 es una molécula formada por tres átomos de oxígeno, se caracteriza por la 

presencia de un átomo terminal de oxígeno que posee solamente seis electrones, lo que 

ocasiona que las reacciones del 03 sean electrofílicas, es decir que remueven o comparten 

electrones con otras moléculas. Podemos entonces, definir al 03 como un oxidante, esto 

significa que es capaz de remover uno o más electrones de otro ión, átomo o molécula, 

proceso denominado oxidación. 

El 03 atmosférico se localiza a 20 km de altura en la estratósfera absorbiendo el 90% 

de los rayos ultravioleta (Legorreta y Flores, 1992). El 03 se genera mediante la siguiente 

reacción: 

• 
3 02 (gas) + 68 kcal --> 2 03 (gas) 

Entre las características fisicoquímicas del 03, tenemos que es un gas incoloro e 

irritante, en estado líquido se presenta de color azul violáceo, su peso molecular es de 48.0, el 

punto de ebullición es de -111.9 0C y el punto de congelación es de -192.7 0C y presenta una 

solubilidad a O 0C de 0,494 m1/100 ml de agua (USEPA, 1986). 

Las grandes producciones de 03 en la estratósfera se deben a la presencia de altas 

fuentes de energía eléctrica y radiante; sin embargo, en la tropósfera (de O a 11,000 metros 

sobre el nivel del mar) la producción de 03 es diferente debido a la escases de luz ultravioleta 

que logra pasar a través de la capa de 03. En ésta capa, el 03 se genera cuando la radiación 

ultravioleta (3000 a 4000 Ao) fotoliza al bióxido ie nitrógeno (emitido por motores de 

combustión interna) y forma monóxido de nitrógeno y oxígeno atómico; este átomo reacciona 

con la molécula de oxígeno atmosférico y produce 03. La presencia de hidrocarburos 

reactivos en la atmósfera es la responsable de una producción elevada de 03 (Bravo y cols., 

1991). 



Normalmente, la descomposición del 03 al 02 es lenta, pero su velocidad se 

incrementa al ascender la temperatura o empleando un catalizador (Bravo y cols., 1992). 

IV.- EFECTOS PULMONARES DEL OZONO. 

Las alteraciones ocasionadas por el 03 se manifiestan principalmente en el sistema 

respiratorio. La mayoría de los estudios indican que los efectos tóxicos de este contaminante se 

presentan en el epitelio nasal, en los alvéolos y en el endotelio pulmonar (Brinkman y cols., 

1964; Boatman y cols., 1974). 

La alta capacidad oxidante del 03 es la responsable de los efectos tóxicos de este gas 

sobre los seres vivos. Se ha postulado que al ingresar al organismo, se forman radicales libres 

como productos de reacción los cuales afectan directa o indirectamente la configuración 

molecular de las proteínas; provocando la peroxidación de lípidos, ocasionando cambios en la 

respuesta celular como una consecuencia de las alteraciones que se presentan en la 

permeabilidad de la membrana (Trams y cols., 1972). 

En 1988, Bhalla y cols. sometieron a ratas a una inha1ación de 03 a concentraciOnes,de 

' 0.25 a 1.5 ppm y encóntraron que se presentaban necrosis, un incremento en las funciones 

mucociliares del tejido apical del tracto respiratorio además de una devastación ciliar. Bascom 

y cols. (1988) reportaron una infiltración de albúmina y leucocitos polimorfonucleares así 

como la proliferación de macrófagos y depósitos irreversibles de colágena en los alvéolos 

pulmonares. 

Algunos estudios han reportado que la inhalación de 03 a una concentración de 1.8 

ppm produce edema con infiltración de linfocitos, células epiteliales y antioxidantes como el 

glutation y la superóxido dismutasa en las vías respiratorias (Goldstein y cols., 1970). 

Se ha encontrado que el tiempo necesario para la regeneración del tejido pulmonar se 

determina dependiendo de la concentración de 03 a la que se sometió al organismo, aunque 

puede ser entre 24 y 96 horas después de iniciada la exposición. Cabe señalar que los efectos 

más severos se presentan a las 48 horas de exposición (Farrell y cols., 1979; Horvat y cols., 

1981). Guninson y cols. (1992) reportaron que a menor edad en los animales expuestos a 03, 

era mayor la suceptibilidad al daño pulmonar. 
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Estudios llevados a cabo en humanos muestran que la oxigenación arterial no se ve 

alterada por la inhalación de 03, sin embargo, la presión sanguínea, al capacidad de difusión y 

la presión parcial del CO2  presentan un incremento, ocasionando la presencia de arritmias 

cardiacas (Linn y cols., 1979 y Linn y cols., 1988). La inhalación de 03 a concentraciones de 

0.12 a 0,5 ppm ocasionan un decremento en el volumen de expiración forzada en un m.gundo, 

la capacidad vital forzada, el alza de flujo respiratorio forzado, la capacidad inspiratoria, la 

resistencia pulmonar y la frecuencia respiratoria. De la misma manera, la concentración de 03 

empleado marcará la magnitud de estos cambios, estas alteraciones se presentan en humanos 

independientemente de la edad y del sexo. A diferencia de las vías aéreas, otros sistemas del 

organismo han sido poco estudiados en relación al posible efecto que el 03 pudiera ocasionar 

en ellos. 

V.- EFECTOS CONDUCTUALES DEL OZONO. 

Existen una serie de reportes sobre algunos efectos producidos por el 03 sobre el 

humano, entre estos se encuentran la fatiga, dolor de cabeza y letargia (Hackney y cols., 

1975); en algunos casos se presenta una depresión específica de algunas funciones, como una 

disminución en la capacidad para realizar determinadas tareas (Weiss, 1983). 

Weiss y cols. (1981) evaluaron el efecto del 03 sobre la conducta operante de la rata, 

entrenando a dos grupos de ratas a presionar una barra para la obtención de reforzamiento 

(comida) con un intervalo fijo de 5 minutos. Los animales fueron expuestos a una 

concentración de 03 entre 0,5 y 2 ppm durante 6 horas, encontrando una disminución en la 

conducta operante de manera proporcional a la dosis empleada, siendo la más significativa a 

, 1.4 y 2 ppm. . 

Tepper y cols. (1982, 1985) condicionaron ratas y ratones a vivir en pequeñas cajas 

fijas a ruedas de actividad. Durante el periodo de obscuridad los animales fueron expuestos 

durante 6 hrs a una concentración de 03 entre 0.12 y 0.5 ppm encontrando una muy notoria 

disminución en la actividad motora registrada por la rueda de actividad. Estos resultados se 

correlacionarían con la disminución significativa en la actividad motora y en la conducta 

operante de ratas expuestas a 03 entre 0.12 y 1,0 ppm reportado por Tepper y Weiss (1986). 
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Además de esto, Tepper y cols. (1985) encontraron una conducta de escape presentada en 

ratones expuestos a 0.5 ppm de 03. 

Experimentos realizadas por Umezu y cols. (1987) señalaron que conductas como 

ingesta de alimento y bebida, así como el peso corporal de ratas expuestas a 0.2, 0.4 y 0.8 

ppm de 03 presentaban una disminución significativa, estas alteraciones alcanzaban su máximo 

valor al segundo día de exposición. Conductualmente, los efectos mencionados anteriormente, 

se reflejan principalmente en una disminución del tiempo de reacción y fallas en la ejecución 

de tareas (Menzel, 1984 y Tepper y cols., 1982, 1985 y 1990). 

VI.- EFECTOS EXTRAPULMONARES DEL OZONO. 

Experimentos llevados a cabo en ratones y ratas han mostrado efectos teratológicos del 

03; la exposición perinatal de ratones a 0.2 ppm de 03 produce una reducción en la 

sobrevivencia de los animales así como un incremento en la incidencia del crecimiento 

ilimitado de los incisivos. La exposición de ratas a 1.49 ppm de 03 durante la gestación 

media, produce un retardo en el desarrrollo embrionario, mientras que la exposición a 1 ppm 

de 03 durante la gestación tardía retarda los índices de crecimiento neonata! y el desarrollo de 

algunos reflejos como la conducta de crianza y de acicalamiento (Kavlock y cols., 1979). 

También se han descrito otros efectos extrapulmonares como una disminución en la 

actividad de la acetilcolinesterasa y en los niveles de glutamato reductasa en los erotrocitos de 

ratones expuestos a 03 (Goldstein y cols., 1968; Gordon y cols., 1981); mientras que el 

tamaño y el peso del hígado de ratones expuestos a 1.2 ppm de 03 presentan una disminución 

significativa (Zidenberg-Cherr 	cols., 1991). Estas alteraciones se han explicado por los 

'productos tóxicos que se derivan de la reacción del 03 con los lípidos insaturados del factor 

surfactante y el moco de las células epiteliales del pulmón (Shelley y cols., 1989; citado por 

Haro, 1995). Entre estos productos se encuentran el peróxido de hidrógeno (H202) y los 

aldehídos (Goldstein y Balchum, 1967 y Goldstein y cols., 1970). El H202 además de ser un 

inactivador de enzimas membranales, reacciona con gran facilidad ante cierto tipo de metales 

como el fierro (Fe2+) para formar radicales libres hidroxilo, los cuales son altamente 

citotóxicos y, probablemente los responsables del daño extrapulmonar provocado por el 03 

(Kanofsky y Sima, 1991). 
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Además de las alteraciones extrapulmonares arriba mencionadas, se han reportado 

alteraciones en algunas de las funciones que son controladas por el SNC, después de que los 
organismos han estado expuestos a 03. 

Xintras y cols. (1966) encontraron que la exposicón de 0.5 a 1 ppm de 03 durante 1 

hr, retardaba la aparición de la respuesta inducida por la estimulación fótica en el colículo 

superior y en la corteza occipital de la rata. La exposición a 6 ppm de 03 durante 4 hrs en 
ratas disminuye la cantidad de 5-HT cerebral (Skillen y cols., 1966). La exposición a 1 ppm 
de 03 de 7 a 24 hrs por 18 meses produce una disminución en las concentraciones de NA, 

adrenalina y catecol-o-metiltransferasa en la corteza cerebral de perros y el metabolismo de la 
monoamino-oxidasa se ve incrementada (P'an y Jergier, 1970; Trams y cols., 1972). 

Por otro lado, se han reportado alteraciones en los potenciales evocados cerebrales 

(Xintras y cols., 1966), así como una alteración en la amplitud y latencia de los potenciales 

provocados en conejos expuestos a 0.02 ppm de 03 (Bokina y cols., 1976). Recientemente, 

Custodio-Ramírez (1996) evaluó los efectos del 03 sobre el SNC, estudiando la vía visual a 

través de los componentes de los potenciales evocados visuales en ratas adultas, encontrando 

que las latencias presentan una tendencia a aumentar en los componentes PI, NI y P2 tanto en 

cuerpo geniculado (CG) en corteza visual (CV),' este incremento dependió de la concentración 

de 0.3. Con 3 ppm de 03, encontró cambios significativos desde la primera hora de exposición 

en los componentes PI, NI y P2 tanto en CV como en CG, mientras que con 1,5 ppm de 03 
el componente NI en la CV presentó cambios significativos desde la primera hora de 

exposición, indicando con esto que el 03 tiene efectos sobre los procesos de conducción y 

excitabilidad sináptica de la vía visual en concentraciones de 1.5 y 3 ppm de 03 a partir de 1 
hr de exposición. 

• 

Estudios llevados a cabo en ratas adultas expuestas 1.00 ppm de 03 durante 30 min, 1 

y 3 hrs para evaluar el efecto del 03 y el tiempo de exposición a este gas sobre el desarrollo 

de la actividad epiléptica, se demostró que este contaminante incrementó la duración de la 

postdescarga amigdalina durante el desarrollo del kindling (modelo de epilepsia experimental) 

y acortó la latencia de la primera crisis generalizada en el grupo expuesto durante 1 hr a LOO 

ppm de 03, mientras que el grupo expuesto a 3 hr retardó la aparición de las crisis 

generalizadas, estos resultados nos indican que el 03 tiene efectos tóxicos sobre el SNC 
manifestándose en la evolución de la actividad epiléptica (Fscalante-Membrillo, 1995). 
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González-Piña (1995) mediante la técnica de Cromatografía de Líquidos de Alta 

Resolución (HPLC) con Detección Electroquímica encontró que después de la exposición a 

1.00 ppm de 03 durante 1 y 3 hrs en ratas adultas, los niveles cerebrales de DA, NA, 5-11T y 

5-HIAA (metabolito de la 5-1-1T) aumentaban en el puente, mesencéfalo y cuerpo estriado, 

sugiriendo con esto que el 03 afecta desde las primeras horas al contenido de monoaminas en 

el mesencéfalo, cuerpo estriado y puente, esta última región relacionada con la génesis del SP. 

6.1 Efectos del Ozono sobre el sueño. 

Se ha reportado que la exposición a 03 provoca alteraciones sobre el sueño. Graham y 

cols. (1981) encontraron una prolongación del tiempo de sueño en animales anestesiados con 

pentobarbital expuestos a 03. Mientras que Arito y cols. (1992) reportaron que ratas expuestas 

a 0.5 ppm de 03 durante 6 hrs ó a 1.0 ppm de 03 durante 3 hrs presentan un decremento 

significativo en la potencia de 4 bandas de alta frecuencia del espectro EEG (8 - 24 Hz) 

comparadas con los valores controles, observandose un rebote a las 3 horas después de retirar 

a los animales de la exposición a 03; en este mismo estudio, se reportó que la VJG y el SOL 

presentaron un aumento significativo en sus tiempos totales en las ratas expuestas a 1.0 ppm de 

03, mientras que el SP presentó una disminución significativa en sus valores totales; se 

observó además que, después de. retirar a las ratas de la exposición a 03, se presentaba un 

rebote compensatorio donde las fases retornaban a sus valores controles después de 3 horas de 

mantener a los animales en un ambiente sin contaminantes. El ritmo cardíaco presentó una 

disminución en función del tiempo de exposición a 03 y aunque se presentó una tendencia a la 

recuperación, ésta nunca presentó al final sus valores normales. Estos autores concluyeron que 

el decremento presentado en el SP durante su estudio pudo deberse a las alteraciones 

ocasionadas por el 03 sobre las neuronas noradrenérgicas centrales, considerando que se ha 

reportado que la exposición a 1.0 ppm de 03 'provoca alteraCiones en el metabolismo de las 

catecolaminas en el perro (Trams y cols., 1972). En 1992, Paz y Bazán-Perkins reportaron 

que la exposición a 0.4 ppm, 0.8 ppm y 1.2 ppm de 03 durante 24 hrs continuas en gatos, 

provocaban un aumento del SOL después de la exposición de 0.8 ppm de 03 y un decremento 

significativo del SP al finalizar la exposición de 1.2 ppm de 03. 

Con estudios neuroquímicos de animales expuestos a 03, se ha mostrado que la 

exposición a 1.5 ppm de 03 provoca un incremento significativo en el metabolismo de la 5-HT 

en el bulbo, puente y mesencéfalo, mientras que la 5-HT y su metabolito permanecen 

disminuidas en el hipotálamo, reportando además que las cantidades totales de la VIG y del SP 
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disminuyen mientras que el SOL aumenta significativamente (I Iuitrón-Reséndiz y cols., 1994). 

Estos autores propusieron además que la disminución en la cantidad de SP de las ratas 

expuestas al 03, es consecuencia del aumento de la 5-11T a nivel pontino, el cual piovoca una 

inhibición de los núcleos colinérgicos TPP y TLD, responsables de la génesis del SP (Steriade, 

1992). La disminución de 5-1-IT en el hipotálamo, por otro lado, fué explicada con base en el 

efecto inhibitorio en los autorreceptores del rafe dorsal provocada por el incremento de este 

neurotransmisor a nivel del puente, provocando así la disminución de 5-1-IT en el hipotálamo, 

y de esta manera, corroborando lo que otros autores han reportado (Marsden y Martin, 1986; 

citado por Huitrón-Reséndiz y cols., 1994). 

Por otro lado, se ha encontrado que ratas neonatas expuestas durante toda la gestación 

y en diferentes intervalos de la misma a 1.0 ppm de 03 durante 12 hrs diarias en el periodo de 

obscuridad se presentan una disminución de manera irreversible en la cantidad total del SP y 

la inversión del ciclo luz-obscuridad (Haro y Paz, 1993; Haro, 1995), estos autores sugieren 

que la exposición al 03 durante la gestación puede afectar los mecanismos generadores del SP, 

así como la regulación de los ritmos circadianos en la rata. Se ha reportado además que 

exposiciones a 0.35, 0.75 y 1.5 ppm de 03 en ratas adultas, presentan un decremento 

significativo en el SP y un aumento en el SOL a partir de la concentración de 0.35 ppm y se 

presenta un decremento significativo de la VIG en los animales expuestos a 1.5 ppm de 03 

(Huitrón-Reséndiz y cols., 1995). Recientemente Paz y Huitrón-Reséndiz (1996) realizaron un 

estudio poligráfico y bioquímico en ratas adultas expuestas a 0.35, 0.75 y 1.5 ppm de 03 

demostrando que se presenta un incremento en los niveles de 5-HT en el puente de los 

animales expuestos a la concentración de 1.5 ppm de 03; reportaron además, un decremento 

significativo en la cantidad total de SP a partir de la exposición a 0.35 ppm de 03; cabe 

señalar que durante la exposición a 0.35 ppm de 03, la duración promedio de las fases del SP 

se vió reducida significativamente mientras que la latencia y frecuencia presentaron un 

decremento significativo a partir de la exposición a 0.75 ppm de 03. Por otro lado, el SOL 

presentó un incremento significativo a partir de la concentración de 0.75 ppm de 03. Sin 

embargo, se desconoce la posibilidad de que los daños ocasionados por el 03, a estas 

concentraciones, sobre el ciclo sueño-vigilia en animales adultos se presenten de manera 

reversible, por tal motivo es importante evaluar la posibilidad de la recuperación de las fases 

de sueño en ratas adultas expuestas a diferentes concentraciones de 03. 
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VII.- MÉTODO 

7.1 Planteamiento y justificación del problema. 

Como sabemos, una de las características de las grandes urbes, son los altos índices de 

contaminación ambiental, especialmente de 03; sabemos además que este gas ocasiona daños 

irreversibles en las fases de sueño de ratas neonatas (Haro y Paz, 1993). Así que es necesario 

evaluar la posible recuperación de las alteraciones ocasionadas por este gas sobre las fases de 

sueño en ratas adultas (Huitrón-Reséndiz y cols., 1994; Huitrón-Reséndiz y cols., 1995; Paz y 

Huitrón-Reséndiz, 1996), expuestas a concentraciones de 03 similares a las reportadas en la 

Ciudad de México (0.25 y 0.35 ppm) (Romieu y cols., 1992), con el propósito de saber si 

éstas concentraciones modifican permanentemente la arquitectura del sueño en los organismos 

adultos. 

7.2 Hipótesis. 

Por estudios previos se sabe que el 03 altera de manera irreversible las fases de sueño 

en ratas neonatas, se espera que en los organismos adultos las alteraciones que ocasiona dicho 

gas se presenten de manera reversible debido a que estos presentan ya una maduración en su 

SNC a diferencia de los organismos neonatos. 

7.3 Variables. 

Variable dependiente: recuperación en las fases de sueño 

Variable independiente: concentración de 03. 

7.4 Definición conceptual de las variables. 

Variable dependiente: recuperación en las fases de sueño; se entenderá como 

recuperación en las fases de sueño como aquella condición en la cual se présentará una 

restauración en la cantidad total de las fases de sueño de los animales despues de ser expuestos 

a 03. 

Variable independiente: concentración de 03; se entenderá como ozono aquella 

molécula tóxica con tres átomos de oxígeno la cual se manifiesta de manera gaseosa y la cual 

será suministrada en tres concentraciones diferentes a los animales durante 24 hrs continuas. 
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7.5 Definición operacional de las variables. 

Variable dependiente: recuperación en las fases de sueño; se entenderá como 

recuperación en las fases de sueño como aquellos valores obtenidos al término de la fase de 

recuperación y que sean iguales a los controles. 

Variable independiente: concentración de 03; se entenderá como la concentración que 

se manipulará de acuerdo con el estudio, generándola mediante un Triozon P-15 y 

determinándola a través de un analizador fotométrico de luz UV marca Dasibi modelo 1008-

PC. 

7.6 Muestra. 

Se emplearon 17 ratas macho de la cepa Wistar con un peso aproximado de 250-300 

grs. 

7.7 Muestreo. 

La muestra fué distribuída de manera aleatoria a los diferentes tratamientos 

experimentales. 

7.8 Tipo de estudio. 

Exploratorio y experimental de laboratorio. 

7.9 Diseño experimental. 

De acuerdo a las caracteristicas del estudio, se empleó el diseño de grupos 

correlacionados de bloque aleatorizadós de un factor. 

7.10 Materiales. 

Generador de ozono marca Triozon modelo P-15, Analizador fotométrico de luz UV 

marca Dasibi modelo 1008-PC, Cámaras sonoamortiguadas, Polígrafo de 18 canales marca 

Grass modelo 78D, taladro dental, solvente y acrílico dental, papel y tinta para polígrafo, 

computadora PC 486 con programas para captura y análisis de datos, cable de acero inoxidable 

y tornillos para electrodos, penicilina, pentobarbital sódico, antibiótico (Tilán). 	• 



7.11 Procedimiento. 

Implantación. 

Se utilizaron 17 ratas macho de la cepa Wistar con un peso aproximado de 250-300 

grs. Se anestesiaron con pentobarbital sódico a una dosis de 40 mg/kg intraperitonealmente 

(i.p.), para su posterior implantación estereotáxica con electrodos bipolares de acero 

inoxidable a nivel de la corteza sensoriomotora derecha anterior a Bregma (1.5 mm) y a una 
profundidad de 1.5 mm, para el registro del electrocorticograma (ECG). Además se colocaron 
otros dos electrodos de acero inoxidable en los músculos dorsales del cuello de las ratas, para 

registrar el EMG, y se implantaron electrodos de acero inoxidable para la actividad theta 
hipocámpica con coordenadas anteroposteriores= -4.3, lateral= +2.5 y profundidad= -2.5, 
de acuerdo con el altas de Paxinos y Watson (1982) (Fig. 2). Una vez implantados los 

electrodos, se colocaron a miniconectores que se fijaron con cemento acrílico dental a la 

superficie del cráneo. Después de la cirugía, a los animales se les aplicó penicilina 

intramuscularmente y les fué suministrado en el agua un antibiótico (Tilán) por 3 días. 

Registros electrofisiológicos. 

Después de la intervención quirúrgica, las ratas se dejaron recuperar durante un tiémpo 

no menor a siete dias. Después de la recuperación postoperatoria, las ratas se asignaron 
azarosamente en 3 grupos, para su posterior colocación en las cámaras de registro 

sonoamortiguadas (30 x 22 x 22 cm). Por el interior de las cámaras se hizo pasar un flujo de 

aire libre de contaminantes ambientales (4 litros/min). Las ratas tuvieron libre movimiento, 
acceso a comida y agua ad libitum, y un periodo de iluminación de 12:00-12:00, el cual inició 
a las 8:00 A.M.. Después .de un periodo de habituación, de .24 hrs a las .condiciones arriba 

descritas, se realizaron los registros controles durante 24 hrs continuas en un polígrafo marca 

Grass modelo 78-D de 18 canales. Inmediatamente después de haber concluido el registro 

control, se hizo pasar por las cámaras un flujo de 03 a una concentración de 0.25 ppm (primer 

grupo, N= 5), el cual fué generado por un Triozon P15. La determinación de la concentración 
de dicho contaminante ambiental se realizó a través de un analizador fotométrico de juz UV 

marca Dasibi 1008-PC (Fig. 3). El segundo grupo (N= 6) de ratas se mantuvo en un ambiente 

cuya concentración de 03 fué de 0.35 ppm, mientras que el tercer grupo (N=6) estuvo 
expuesto a 0.75 ppm de 03. Todos los registros con exposición a 03 se realizaron durante 24 

hrs continuas. 
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Al finalizar la exposición a 03, se pasó por el interior de las cámaras de registro un 

flujo de aire libre de contaminantes ambientales durante 24 hrs continuas, con el propósito de 
evaluar la posible recuperación a la exposición a 03. 

Los registros de sueño de las ratas se analizaron visualmente y se identificaron los 
estados de VIG, SOL y SP. Los criterios electrofisiológicos para definir dichos estados fueron 

los siguientes: La VIG estuvo determinada por oscilaciones electrográficas desincronizadas en 

la corteza y la presencia de tono muscular en el cuello. El SOL se caracterizó por la presencia 

de husos de sueño acompañados de ondas lentas de alto voltaje en la corteza y mantenimiento 
ó disminución del tono muscular con relación al de la VIG. El SP se caracterizó por la 

presencia de desincronización en el EEG y por la ausencia del tono muscular así como la 

aparición del ritmo O hipocámpico (Timo-laria y cols., 1970). Se cuantificaron los tiempos 
totales de los tres estados de vigilancia durante las 72 hrs continuas de acuerdo al número de 
épocas en que se presentó cada estado de vigilancia. La duración de cada época se estableció 

en 60 seg. con una velocidad del papel de 5 mmiseg. Se cuantificaron además, los efectos 

hora por hora de las diferentes concentraciones de 03 en los tres estados de vigilancia y el 

efecto del periodo de recuperación sobre las fases de sueño al igual que el número de fases y la 
duración promedio del SP antes, duránte y después de la exposición a 03. 

7.12 Análisis estadístico de los datos. 

Se aplicó un Análisis de Varianza (ANDEVA) simple de una vía completamente 

aleatorizado a los resultados obtenidos y, cuando se hallaron significativos, se aplicó la prueba 

de Tukey. Se comparó estadísticamente, con respecto al grupo control, los efectos del 03  y la 

recuperación en el grupo de animales expuesto a 0.25 ppm de 03; por separado, se aplicó otra 

ANDEVA del mismo tipo para el grupo de animales expuesto a 0.35 ppm de 03  y un caso 

similar para el grupo de animales expuesto a 0.75 ppm de 03; se trabajó con un nivel de 

significancia menor o igual a 0.05. 



• 

Fig, 2 Vista dorsal y lateral del cráneo de la rata macho de la cepa Wistar. Este 

esquema ilustra el punto Bregma tomado como referencia para el implante del electrodo de 

hipocampo (Tomado de The Rat Brain in Stereotaxic Coordinates; Paxinos y Watson, 1982). 
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Fig. 3 Sistema de registro electrográfico: Polígrafo, caja de registro, generador 
(Triozon) y medidor (Dasibi) de 03. 

Polígrafo Entrada de aire 

Cámara de registro 	Dasibi 
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VIII.- RESULTADOS. 

8.1 Exposición a 0.25 ppm de 03. 

Los resultados obtenidos muestran que después de 24 hrs de exposición a 0.25 

ppm de 03, la VIG, el SOL y el SP no presentaron alteraciones significativas en sus 

tiempos totales (Gráfica 1). Los parámetros del SP como el número de fases y la duración 
promedio (min) obtenidos después de 24 hrs de exposición a 0.25 ppm de 03, tampoco 

presentaron diferencias significativas durante la fase de exposición a 03  (Tabla 1). El 

análisis del tiempo total hora por hora de la VIG no mostró diferencias significativas 
durante la fase de 03  comparada con el valor control; el análisis del tiempo total hora por 

hora del SOL no presentó alteraciones significativas durante la fase de exposición a 03  

comparada con el control y, el análisis del tiempo de SP por hora de registro mostró un 
aumento significativo en la hora 2 (F= 5.54, GL=14, p < 0.05), mientras que en las 

horas 14 (F= 4.94, GL= 14, p < 0.05) y 24 (F= 3.64, GL= 14, p < 0.05) 

registraron una disminución significativa durante la fase de exposición a 03  comparadas 

con el control; durante la fase de recupéración, no se presentaron diferencias 

significativas comparadas con el control (Gráfica 2) por lo que las alteraciones registradas 

en las horas mencionadas recuperaron su valor control. El siguiente paso fué analizar el 

número de fases y la duración promedio (min) del SP hora por hora, encontrando que el 

número de fases hora por hora presentó un incremento significativo en la hora 2 (F= 

3.59, GL= 14, p < 0.05) y un decremento significativo en la hora 24 (F= 3.87, GL= 

14, p < 0.05) durante la exposición a 03  comparadas con el valor control. Esto explica 

el incremento y decremento encontrado en estas dos horas respectivamente en el tiempo 

total hora por hora (Tabla 2), mientras que la duración promedio hora por hora no 
presentó diferencias estadísticamente significativas en ninguna condición experimental 

(Tabla 3). 
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Gráfica 1. Cantidad total de vigilia (VIG), sueño de ondas lentas (SOL) y sueño paradójico (SP) 
después de 24 hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.25 ppm de 03 y 24 hrs de 

recuperación. Cada barra representa el valor promedio +/- EE (N= 5). 

Recuperación 

0.25 ppm 03 

Control 



Control 	0.25 ppm de 03 Recuperación 

Número de 
	

17.71t 1.0 
	

18.004._ 1.7 	19.20 + 1.3 
Fases/24 hrs 

Duración 
promedio 
(min.) 

6.50 + 0.7 5.95 t. 0.5 	 6.30 + 0.3 

Tabla 1. Parámetros del SP (media +1- EE) obtenidos después de 24 hrs.de registro control, 24 hrs de 
exposición a 0.25 ppm de 03 y 24 hrs de recuperación (N= 5). 
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Sueño paradójico 
hr por hr 

Control 0.25 ppm de 03 Recuperación 

llora 1 0.28 ± 0.2 1.00 ± 0.4 1,60 ± 0.7 
Hora') 1.14 ± 0.5 4.40 ± 0.9 a 3.00 ± 1.2 
Hora 3 2.71 ± 0.7 4.20 ± 1.0 2.00 ± 0.7 
Hora 4 2.28 ± 0.8 3.80 ± 1.2 3.60± 1.1 
Hora 5 4,00 ± 1.0 4.00± 1.5 4.80 ± 1.7 
Hora 6 2.42 ± 0.6 5.60 ± 1.6 3.60 ± 1.6 
Hora 7 2,85 ± 0.5 5.40 ± 0,9 4.20 ± 0.9 
Hora 8 3.85 ± 0.8 6.00 ± 1.3 4.20± 1.1 
Hora 9 3,57 ± 0.6 3.40 ± 0.9 4.40 ± 0.9 
Hora 10 5,42 ± 0.8 4.60 ± 1.2 5.00± 1.6 
Hora 11 2,00 ± 0.6 1.40 ± 0.6 1.40 ± 0.6 
Hora 12 1.14 ± 0.6 2.00 ± 1.0 1.60 ± 0.6 
Hora 13 1.57 ± 0.7 0.60 ± 0.4 1.40 ± 0.9 
Hora 14 4.14 ± 1.1 0.80 ± 0.3 2.20 ± 1.1 
Hora 15 4.28 ± 0.5 1.20 + 1.2 5.00 ± 0.8 
Hora 16 3.71 ± 0.7 4.00 ± 1.3 3.80 ± 1.1 
Hora 17 2.57± 1,1 2.00 ± 1.0 3,00 t 0,5 
Hora 18 2.57 ± 1.0 2.40 ± 1.5 3.00± 1.0 
Hora 19 1.71 ±0.5 3.20 ± 1.4 2.40 ± 1.2 
Hora 20 0.71 ± 0.4 1.20.± 0.5 1.20 ± 0.5 
Hora 21 0,14 ± 0.1 	. 0.80 ± 0.3 2.20 ± 1.4 
Hora 22 3.57 ± 1.3 2.40± 1,2 3.20 ± 0.7 
Hora 23 3.71 ± 0.7 1.40 ± 0.9 4.40 ± 1.5 
Flora 24 3.42 ± 0.4 1.20 ± 0.7 a 1.80 ± 0,6 

Tabla 2. Número de fases promedio del sueño paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.25 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E,) (N= 5). "a" significativo vs control (p< 



Sueño paradójico 
hr por hr 

Control 0.25 ppm de 03 Recuperación 

Hora 1 0.48 ± 0.4 0.56 ± 0,2 0,60 ± 0.2 
Hora 2 0.90 ± 0,3 1.66 ± 0.2 0.92 ± 0.3 
1-lora 3 1.24 ± 0.2 1.70 ± 0.3 I.1 	+ 0.1  
Flora 4 1.85 ± 0.4 1.84 ± 0.4 1.38 ± 0.4 
Flora 5 1.14 ± 0,3 1.28 ± 0.4 1.72 ± 0,3 
Hora 6 1.84 ± 0.4 1,22 ± 0.0 1,52 ± 0.9 
Hora 7 2.11 ±0,1 1,84 ± 0.2 2.66 ± 0.5 
Hora 8 1.94 ± 0,3 1.88 ± 0.2 2.70 ± 0.7 
Hora 9 1.67 ± 0.2 1.62 ± 0,5 1.40 ± 0.2 

Flora I O 2.64 ± 1.0 1.84 ± 0.0 1.42 ± 0.3 
Hora 1 I 1.78 ± 0,4 1.18 ± 0.5 0,92 ± 0.4 
Hora 12 0.77 ± 0.3 1.00 ± 0.4 1.58 ± 0.6 
Hora 13 0,78 ± 0,2 0.66 ± 0,4 0,74 ± 0.4 
Hora 14 1.78 ± 0.3 0,70 ± 0.3 0,96 ± 0.4 
Hora 15 1.88 ± 0.1 1,16 ± 0.5 1.60 + 0.2 
Flora 16 1.31 ±0.3 1.06 ± 0.2 1.32 ± 0.3 
Hora 17 1.17 ± 0.4 0,88 ± 0.4 1.16± 0,3 
Hora 18 1.41 ± 0.4 1.00 ± 0.4 1.32 ± 0.4 
Flora 19 2,27± 1.2 0.60 ± 0.2 1.16 ± 0.4 
Hora 20 0.50 ± 0.3 0,52 ± 0,2 0.30 ± 0.1 
Hora 21 0.34 ± 0,3 , 	188 ± 0.3 • 0.90 ± 0.5 
Hora 22 1.30 ± 0.2 1.38 ± 0.3 1.46 ± 0.2 
Hora 23 1.00 ± 0.1 0.54 ± 0.3 1.56 ± 0.4 
Flora 24 2.00 ± 0.3 1 32 ± 0.6 1,78 ± 0,7 

Tabla 3. Duración promedio (min) del sueño paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.25 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E.) (N= 5). 



8.3 Exposición a 0.35 ppm de 03. 

La Gráfica 3 muestra que la exposición a 0.35 ppm de 03  durante 24 hrs provocó 

una disminución significativa (F= 17.73, GL= 15, p < 0.05) en 1 antidad total de SP 

comparada con el control mientras que los otros dos estados de vigilancia permanecieron 

sin cambios. Durante la fase de recuperación no se registraron cambios significativos en 

alguno de los tres estados de vigilancia, por lo que la disminución registrada en el SP 

regre • a su valor control al cesar la exposición a 03. El análisis de los parámetros del 

SP registrados durante 24 hrs mostró que el número de fases disminuyó 

significativamente comparado con el valor control (F= 26.99, GL= 15, p < 0.05) 

durante la exposición a 03  mientras que la duración promedio permaneció sin cambios; 

durante la fase de recuperación, tanto el número de fases como la duración promedio no 

presentaron cambios significativos por lo que la disminución encontrada en el número de 

fases durante la exposición a 03  recuperó sus valores normales al cesar la exposición a 

03  (Tabla 4). Por otro lado, el análisis del tiempo total hora por hora de los tres estados 

de vigilancia mostró que solamente la hora 24 de la VIG presentó un incremento 

significativo durante la fase de 03  comparado con el valor control (F= 6.57, GL= 15, p 

< 0.05), durante la fase de recuperación no se observaron cambios significativos, esta 

alteración recuperó su valor control. El tiempo total del SOL hora por hora mostró un 

incremento significativo. en la hora 19 (F= 4.76, GL= 15, p < 0.05) 'durante la 

exposición a 03  comparado con su control, y solo la hora 3 de la fase de recuperación 

mostró un decremento significativo (F= 7.63, GL= 15, p < 0.05) comparado con su 

valor control, la hora 19 que había registrado un aumento durante la exposición a 03, 

recuperó su valor control durante la fase de recuperación. Durante el análisis del tiempo 

total del SP hora por hora, las horas 7 (F= 13.90, GL= 15, p < 0.05) y 15 (F= 3.94, 

GL= 15, p < 0,05) fueron estadísticamente inferiores durante la tase de exposición a 03  

comparadas con el control, mientras que durante la fase'de recuperación solo las horas 21 

(F= 9.52, GL= 15, p < 0.05) y 22 (F= 9.96, GL= 15, p < 0.05) mostraron un 

incremento significativo comparadas con el control (Gráfica 4) por lo que las dos horas 

decrementadas durante la exposición a 03  recuperaron sus valores controles al cesar la 

exposición a este gas. El análisis del número de fases del SP hora por hora mostró solo 

un decremento significativo durante la fase de exposición a 03  en la hora 24 comparada 

con el valor control (F= 3.73, GL= 15, p < 0.05), mientras que durante la fase de 

recuperación no se registraron cambios estadísticamente significativos, la hora 

anteriormente mencionada que registró un decremento, recuperó su valor control durante 

la última fase (Tabla 5). El análisis de la duración promedio del SP hora por hora mostró 
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que durante la exposición a 03, las horas 7 (F= 10.18, GL= 15, p < 0.05), 14 (F= 

6.94, Gl.= 15, p < 0.05), 18 (F= 3.81, GL= 15, p < 0.05) y 22 (F= 4.82, GL= 15, 

p < 0.05) presentaron un decremento significativo comparadas con sus valores control 

coincidiendo las horas 7 y 15 con las que presentaron un decremento significativo en el 

tiempo total de SP hora por hora; mientras que durante la fase de recuperación estas 

horas regresaron a su valor control y solo las horas 12 (F= 9.17, GL= 15, p < 0.05) y 

13 (F= 7.07, GL= 15, p < 0.05) presentaron un incremento significativo en su 

duración promedio comparadas con sus valores controles (Tabla 6). 
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Gráfica 3. Cantidad total de vigilia (VIG), sueño de ondas lentas (SOL) y sueño paradójico (SP) des-
pués de 24 hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.35 ppm de 03 y 24 hrs de recuperación. 

Cada barra representa el valor promedio +/- EE (N 6). "a" significativo vs control (p< 0.05). 
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Número de 
Fases/24 hrs 

21.00 _ 2.0 12.66 	1.0 a 	20.50+ 1.8 

Duración 
promedio 
(min.) 

3.93 + 1.0 3.45 + 0.2 	 5.55 + 0.4 

Tabla 4. Parámetros del SP (media +/- EE) obtenidos después de 24 hrs de registro control, 24 hrs de 
exposición a 0.35 ppm de 03 y 24 hrs de recuperación (N= 6). "a" significativo vs control (p< 0.05). 
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Sueño paradójico 
hr por hr 

Control 0.35 ppm de 03 Recuperación 

I-lora 1 0.16 ± 0.1 0,50 ± 0.3 0.50 ± 0.3 
Hora 2 0.83 ± 0.4 1.16 ± 0.7 2.00 ± 0,9 
Hora 3 1.16± 0.6 2.00 ± 0.5 2.00 + 0.8 
Hora 4 1.83 ± 0.5 0,33 ± 0.2 3.16± 1.1 
Hora 5 2.33 ± 0.4 2,33 ± 0.5 2.00 ± 0,6 
Hora 6 2.83 ± 0.4 2.66 ± 1,0 3.16± 1.2 
Hora 7 3.16 ± 0.3 1.33 ± 0.4 4.33 ± 0.6 
Hora 8 2.50 ± 0.6 2,16 ± 0.9 4.83 ± 0.9 
Hora 9 3.00 ± 0.8 2.16 + 0.7 4.33 ± 0,8 

1-lora 10 1.33 ± 0.4 0.50 ± 0.3 2.33 ± 1.1 
Hora 11 1.66 ± 0.4 1.66 ± 0.6 2.33± 0,7 
Hora 12 1.66 ± 0.7 2.16± 1.6 2.83 ± 0.7 
Hora 13 1.16 ± 0.6 0.66 ± 0.6 2,16 ± 0.7 
Hora 14 2.50 ± 0.5 0.83 ± 0.4 3,33 ± 0.8 
Hora 15 4.16 ± 0.9 1.16 ± 0.5 5.50 ± 1.2 
Hora 16 3.33 ± 0.7 1.00 ± 0.4 3.33 ± 
Hora 17 3.66± 1,9 1.66± 0.9 3.50 ± 0.7 
Hora 18 1.83 ± 0.4 0.66 ± 0.3 2.33 ± 0,7 
Hora 19 3.00± 1.2 1.83 ± 0.9 2.33 ± 0.9 
Hora 20 4.00 ± 2,2 0,50 ± 0.3 1.50 ± 0.5 
Hora 21. 1.00 ± 0.4 0.16 ± 0.1 3.00 ±0.8 
Hora 22 2.00 ± 0.3 0.33 ± 0.2 3.33 ± 0,7 
Hora 23 1.66 ± 0.4 0.33 ±0.2 1.83 ± 0.7 
Hora 24 230 ± 0,5 0.66 ± 0.4 a 1.50 ± 0.4 

Tabla 5. Número de fases promedio del sueño paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0,35 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E.) (N= 6). "a" significativo vs control (p < 0.05) 



Sueño paradójico 
hr por hr 

Control 0.35 ppm de 03 Recuperación 

Hora 1 0.53 ± 0.5 0.65 ± 0,2 0.38 ± 0.3 
Flora 2 0.41 ±0.2 0,48± 0.3  0.68 ± 0.3 
1-lora 3 0.60 ± 0.2 1.01 ±0.3 1.65 ± 0.4 
Hora 4 1.11 ±0.3 0,36 ± 0.2 2.03 ± 0.6 
Hora 5 1.73 ± 0.3 1.45 ± 0.3 1.45 ± 0.3 
Hora 6 1.55 ± 0.2 1.06 ± 0,2 1.36 ± 0.3 
Hora 7 1.55 ± 0.2 0.48 ± 0.1 a 1.75 ± 0.1 
Hora 8 1.65 ± 0.2 0.93 ± 0.2 1.40 ± 0.2 
Flora 9 1.00 ± 0.2 1.00 ± 0.3 1.73 ± 0.1 

Hora 10 1,26 ± 0.4 0.73 ± 0.4 1.31 ±0.3 
Hora 11 1.63 ± 0.4 1.83 ± 0.4 1.90 ± 0.2 
Hora 12 0.75 ± 0.2 0.51 ± 0.2 1.90 + 0.2 a 
Flora 13 0.45 ± 0.2 0,13 ± 0.1 1.58 ± 0.4 a 
Hora 14 1.20 ± 0.2 0.36 ± 0.1 u 1.18 ± 0.1 
Hora 15 1.33 ± 0.3 0.41 ± 0.3 1.58 ± 0.2 
Hora 16 1.35 ± 0.3 0.46 ± 0.1 1.43 ± 0,2 
Hora 17 1,01 ± 0.3 0.80 ± 0.3 1.38 ± 0.2 
Hora 18 1.63 ± 0.3 0.48 ± 0.2 a 1.33 ± 0.3 
Hora 19 0.80 ± 0.2 038 ± 0,3 1.08 ± 0.2 
Hora 20 0.70 ± 0.3 0,40 ± 0.2 1.28 ± 0,5 
Hora 21 0.65 ± 0,2 023± 0,2  1.55 ± 0.2 
Hora 22 1.45 ± 0.2 0.48 ± 0.3 a 1.45 ± 0.1 
Hora 23 1.13 ± 0.4 0.40 ± 0.2 1.08 ± 0.3 
Hora 24 1.05 ± 0.1 0.63 ± 0.4 1.80 ± 0.4 

Tabla 6. Duración promedio (min) del sueño paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.35 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E.) (N= 6). "a" significativo vs control (p < 0.05). 



8.4 Exp, ación a 0.75 ppm de 03. 

El análisis del tiempo total de los tres estados de vigilancia expuestos a 0.75 ppm 

de 03 mostró que el SOL presentó un incremento significativo comparado con el control 

(F= 6.83, GL= 15, p < 0.05) mientras que el SP presentó decremento significativo 
(F= 53.99, GL= 15, p < 0.05) comparado con el valor control. La VIG permaneció sin 

cambios significativos. En la fase de recuperación, estas alteraciones, recuperaron a sus 

valores controles (Gráfica 5). Los parámetros del SP registrados durante 24 hrs 
mostraron un decremento significativo en el número de fases (F= 13.62, GL= 15, p < 

0.05) y la duración promedio (F= 35.36, GL= 15, p < 0.05) durante la fase de 

exposición a 03  comparado con sus controles, es decir, se presentaron menos fases y 
tuvieron una duración menor comparados con el control; mientras que, durante la fase de 

recuperación, estas alteraciones regresaron a sus valores controles (Tabla 7). El análisis 

del tiempo total hora por hora de la VIG mostró solamente un punto con un incremento 
significativo durante la fase de exposición a 03  en la última hora comparado con el valor 

control (F= 6.57, GL= 15, p < 0.05), mientras que durante la fase de recuperación no 

se presentaron diferencias significativas comparadas con el control. El análisis del tiempo 

total de SOL hora por hora mostró que durante la exposición a 03  la hora 4 presentó un 

decremento significativo comparado con el control (F= 6.84, GL= 15, p < 0.05), 

mientras que las hora1 11 (F= 6.70, GL=15, p < 0.05), 12 (F= 24.18, GL= 15, p < 

0.05), 14 (F= 7.79, GL= 15, p < 0.05), 15 (F= 6.19, GL= 15, p < 0.05), 16 (F= 
6.82. GL=15, p < 0.05), 17 (F= 3.83, GL= 15, p < 0.05), 19 (F= 4.42, GL= 15, p 

< 0.05) y 20 (F= 4,56, GL= 15, p < 0.05) presentaron un incremento significativo 

comparadas con su valor control. Durante la fase de recuperación la hora 4 presentó un 
decremento significativo comparado con el control (F = 4.52, GL= 15, p < 0.05), 

mientras que las horas 1'(F= 4.52, GL= 15, p < 0.05), 12 (F= 24.18, GL= 15, p < 

0.05), 14 (F= 7.79, GL= 15, p < 0.05), 15 (F= 6,19, GL= 15, p < 0.05) y 22 (F= 

4.52, GL= 15, p < 0.05) presentaron un incremento significativo comparadas con los 

valores control. Durante la exposición a 03, el tiempo total hora por hora del SP presentó 

un decremento significativo en las horas 4 (F= 13.28, GL= 15, p < 0.05), 5 (F= 8.58, 

GL= 15, p < 0.05), 6 (F= 27.29, GL= 15, p < 0.05), 7 (F= 13.06, GL= 15,' p < 

0.05), 8 (F= 12.25, GL= 15, p < 0.05) y 9 (F= 9.52, GL= 15, p < 0.05) 

comparadas con el control y durante la fase de recuperación solo las horas 2 (F= 7.75, 
GL= 15, p < 0.05) y 3 (F= 8.96, GL= 15, p < 0.05) mostraron un incremento 

significativo comparadas con el valor control (Gráfica 6). El análisis del número de 

fases del SP hora por hora mostró que durante la fase de exposición a 03  las horas 4 (F= 
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9.33. GL= 15, p < 0.05), 5 (F= 9.67, GL= 15, p < 0.05), 6 (F= 15.74, GL= 15, p 

< 0.05), 7 (F= 11.28, GL= 15, p < 0.05) y 8 (F= 5.86, GL= 15, p < 0.05) 

presentaron un decremento significativo comparadas con sus controles, estas mismas 

horas coinciden con las que presentaron un decremento significativo en el análisis del SP 

hora por hora y las cuales recuperan su valor control durante la fase de recuperación; por 

otro lado, durante la misma fase de recuperación; solo la hora 17 presentó un incremento 

significativo (F= 5.94, GL= 15, p < 0.05) comparado con el control (Tabla 8). El 

análisis de la duración promedio del SP hora por hora mostró que las horas 4 (F=-

13.28, GL= 15, p < 0.05), 5 (F= 6.40, GL= 15, p < 0.05), 6 (F= 18.57, GL= 15, 

p < 0.05), 8 (F= 11.45, GL= 15, p < 0.05) y 9 (F= 12.37, GL= 15, p < 0.05) 

presentaron un decremento significativo durante la exposición a 03  comparadas con su 

valor control, en donde las horas 4, 5, 6, 8 y 9 coinciden con las mismas horas que 

presentaron un decremento en el análisis hora por hora (Tabla 8), explicando así el 

porqué de esa disminución, es decir, el decremento registrado en el análisis hora por hora 

se debe a una disminución en el número de fases así como en su duración; mientras que 

durante la fase de recuperación, las horas que presentaron alteraciones regresaron a sus 

valores control y solo la hora 20 presentó un incremento significativo (F= 3.73, GL= 

15, p < 0.05) comparado con su control (Tabla 9). 

Es interesante recalcar que se observa un efecto dosis-respuesta en los tres estados 

de vigilancia después de ser expuestos al 03, se aprecia que la VIG presenta una 

tendencia al aumento, mientras que el SOL un incremento en función de la dosis 

empleada, por otro lado, el SP presenta un decremento en proporción a la concentración 
de 03, se puede observar que los efectos más notorios se presentan sobre el SOL y el SP 

(Gráfica 7). 
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Gráfica 5. Cantidad total de vigilia (VIG), sueño de ondas lentas (SOL) y sueño paradójico (SP) des- 
pués de 24 hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.75 ppm de 03 y 24 hrs de recuperación. 

Cada barra representa el valor promedio +1- EE (N= 6). "a" significativo vs control (p< 0.05). 



Control 	0.75 ppm 03 	Recuperación 

Número de 
Fases/24 hrs 18.30 t. 	0.8 13.67 + 1.8 a 22.00 t._ 	0.3 

6.22 + 0.3 2.48 t. 	0.2 a 6.38 t_ 0.4 
Duración 
promedio 
(min.) 

Tabla 7. Parámetros del SP (media +/- EE) obtenidos después de 24 hrs de registro control, 24 hrs de 
exposición a 0.75 ppm de 03 y 24 hrs de recuperación (N= 6). "a" significativo vs control (p< 0.05). 
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Sueño paradójico hr 
por hr 

Control 0.75 ppm de 03 Recuperación 

llora 1 0.16 ± 0.1 0.16 ± 0.1 0.83 ± 0.4 
Hoi-a 2 1.83 ± 0.8 0.50 ± 0.3 3.83 ± 0.9 
Hora 3 2.16 ± 0.6 0.66 ± 0.4 4.16 ± 0.7 
Hora 4 3.66 ± 0.6 1.00 ± 0.6 a 4.66 ± 0.6 
Horas 4.16 ± 1.1 0.50 + 0.2 a 4.50 ± 0.4 
llora 6 5.50 ± 0.8 0.66 ± 0.4 a 5.16 ± 0.6 
Hora 7 4.16 ± 0.8 0.66 ± 0.4 a 5.00 ± 0.6 
Hora 8 4.33 ± 0.9 0.83 ± 0.4 a 4.83 ± 1.1 
Flora 9 4.66 ± 0.8 1.66 ± 0.8 4.66 ± 1.0 
llora 10 3.50 ± 0.6 1.66 ± 0.9 5.66 ± 2.0 
Hora 11 2.50 +, 1.0 1.83 ± 0.9 1.83 ± 0.7 
Hora 12 1.00 ± 0.3 1.33 ± 0.3 2.83 ± 0.7 
Hora 13 1.66 ± 0.4 0.66 ± 0.3 4.50± 1.8 
Flora 14 2.33 ± 0.9 2.16 ± 0.7 3.33 ± 0.9 
Flora 15 2.00 ± 0.5 0.83 ± 0.4 5.33 ± 1.7 
Hora 16 2.00 ± 0.7 2.00 ± 0.7 1.83 ± 0.4 
Hora 17 1.50 ± 0.8 1.16 ± 0.4 5,00 -± 1.1 a 
Hora 18 1.83 ± 0.9 1.83 ± 0.4 1.00 ± 0.3 
Hora 19 2.00 ± 0.9 1.16 ± 0.4 2.33 ±0.7 
llora 20 0.83 ± 0.8 1.16 ± 0.4 2.16 ± 0.6 
Hora 21 2.16 ±.0;7 1.00 ± 0.6 166 ± 1.1.  
Hora 22 1.16 ± 0.6 1.83 ± 0.6 4.00± 1.5 
Flora 23 2.33 ±0.6 1.00 ± 0.5 4.16 ± 0.9 
Hora 24 3.16 ± 0.7 1.66 ± 0.8 3.83 ±0.6 

Tabla 8. Número de fases promedio del sueño paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0,75 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E.) (N= 6). "a" significativo vs control (p < 0.05) 



Sueño paradójico hr 
por hr 

Control 0.75 ppm de 03 Recuperación 

I lora 1 0.08 ± 0.8 0,45 ± 0.4 0.90 ± 0.4 
1 lora 2 0.91 ± 0.3 0.41 ± 0.2 1.71 ± 0.4 
Hora 3 1.28 ± 0.3 0.38 ± 0.2 1.55 ± 0.1 
Hora 4 2.10 ± 0.2 0.46 ± 0.2 a 1.70 ± 0,1 
Llora 5 1,70 ± 0.4 0,41 ± 0.2 a 1.98 ± 0,3 
Hora 6 1.78 ± 0.2 0.20 + 0.1 a 1.83 ± 0.2 
Hora 7 2,21 ± 0.3 0.20 ± 0.1 1.88 ± 0.4 
Hora 8 2.30 ± 0.3 0.50 ± 0.2 a 1.90 ± 0.1 
Hora 9 2.10 + 0.1  0.61 ± 0.2 a 1.68 ± 0.1 

Flora I O 1,88 ± 0.4 0.60 ± 0.3 1,73 ± 0.4 
Hora n Loo ± 0.4 0.53 ± 0.2 1.18 ± 0.3 
Hora 12 0.61 ±0.2 1.21 ±0.4 1.36 ± 03 
Hora 13 1.35 ± 0.4 0.40 ± 0.2 1.43 ± 0.0 
Hora 14 1.26 ± 13 0.63 ± 0.2 1.23 ± 0.2 
Hora 15 1.36 ± 0.2 0.63 ± 0.2 1.38 ± 0.1 
Flora 16 0.81 ±0.3 0.78 ± 0.2 1.45 ± 0.4 
Hora 17 0.91 ± 0.4 1.45 ±0.6 1.31 ±0,0 
Hora 18 1.45 ± 0.5 1.06 ± 0.3 1.06 ± 0.3 
Hora 19 1.03 ± 0.5 0.90 ± 0.3 1.05 ±0.2 
Hora 20 0.36± 0.3 0.81 ± 0.3 1.68 ± 0.3 a 
Hora 21 1.36 ± 0.4 ... 0.63 ± 0.2 	' 1.10 ± 0.3 
Flora 22 1.66 ± 1.0 1.20 ± 0.4 0.95 ± 0.2 
Hora 23 1.90 ± 0.5 0.68 ± 0.3 1.41 ± 0.2 
Hora 24 1,66 ± 0.4 0.75 ± 0,3 1.56 ± 0,1 

Tabla 9. Duración promedio (min) del sudo paradójico por hora de registro durante las 24 
hrs de registro control, 24 hrs de exposición a 0.75 ppm de 03  y 24 hrs de recuperación 

(media ± E.E.) (N= 6). "a" significativo vs control (p < 0.05). 
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INC.- DISCUSIONES. 

Se sabe, por los trabajos reportados, que animales expuestos a diferentes 

concentraciones de 03  presentan alteraciones de la conducta tales como disminución de la 

actividad espontánea (Tepper y cols., 1982), en la ingesta de agua (Umezu y cols., 1987) 

y disminución en el cond' iunamiento operante (Weiss y cols., 1981). Entre los primeros 

trabajos en los .ue se evaluó el efecto nocivo del 03  sobre el ciclo sueño-vigilia, se 

encuentrin los estudios realizados por Arito y cols. t1990, 1992) y Paz y Bazán-Perkins 

(1992). Arito y cols. (1990) reportaron que .exposiciones a 0.1 y 0.2 ppm de 03  no 

alteran los estados de vigilancia de ratas adultas expuestas por 5 días consecutivos, 

mientras que exposiciones a 0.5 ppm de 03  por 6 hrs y 1.0 ppm de 03  por 3 hrs 

suprimen la cantidad de VIG y SP e incrementan la cantidad de SOL, encontrando 

además un rebote de SP 3 hrs después finalizada la exposición a 1.0 ppm de 03, mientras 

que el decremento observado en VIG y el incremento en SOL no fueron compensados 

(Arito y cols., 1992). Mientras que Paz y Bazán-Perkins (1992) señalaron que gatos 

adultos expuestos durante 24 hrs continuas a 0.8 ppm de 03  presentaban un aumento 

significativo en la cantidad total de SOL, mientras que a 1.0 ppm de 03  presentaban una 

reducción significativa en la cantidad total de SP. Se ha observado por lo tanto que el 

ciclo sueño-vigilia es un buen modelo más para evaluar los efectos, del 03  sobre el SNC 

(Haro y Paz,' 1993; Huitrón-Reséndiz y cols., 1994; Huitrón-ikesendiz y co11., 19951' 

Murillo-Rodríguez y cols., 1995; Murillo-Rodríguez y cols., 1996; Paz y Huitrón-

Reséndiz, 1996). 

Por otro lado, se existen evidencias que indican una disminución significativa del 

SP en ratas adultas expuestas durante 24 hrs a diferentes concentraciones de 03  así como 

un aumento significativo del SOL junto con un incremento significativo en los niveles de 

5-HT a nivel pontino después de 24 hrs de exposición al 03, el aumento del SOL puede 

ser una consecuencia de la disminución significativa del SP y que se presente de manera 

compensatoria, correlacionándose con la disminución de la VIG a concentraciones 

elevadas (Huitrón-Reséndiz y cols., 1995). Se ha propuesto la existencia de una 

influencia inhibitoria de los núcleos del rafe serotoninérgicos sobre los núcleos 

colinérgicos relacionados con la generación del SP (Steriade, 1992), por lo que los 

productos de reacción del 03  podrían estar afectando a estos núcleos de naturaleza 

colinérgica antes de comenzar a afectar a los núcleos serotoninérgicos. Los resultados 

obtenidos en el presente trabajo, corroboran lo reportado por los autores arriba 

mencionados, ya que observamos que la cantidad total de SOL y SP se afectan 
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significativamente después de la exposición a concentraciones iguales a 0.35 ppm de 03. 

Además, con este estudio se aportan datos que amplian la información que se tenía hasta 

el momento, en relación a la concentración mínima de 03  que puede provocar 

alteraciones en los mecanismos que disparan la fase de SP. Estos resultados demuestran 

que la exposición a 0.25 ppm de 03  no alteran la arquitectura del sueño permitiéndonos 

suponer en la posibilidad de que la exposición a dicha concentración a 03, no afecte los 

mecanismos homeostáticos que se encargan de mantener la calidad del sueño sino a partir 

de la concentración de 0.35 ppm de 03, en donde el SOL y el SP se ven alterados 

mientras que la VIG permanece sin cambios. Estas alteraciones desaparecen durante la 

tase de recuperación. Además de corroborar estudios previos, concretamente, 

observamos que la cantidad total por hora de SP en la hora 2 de exposición a 0.25 ppm 

de 03  se incrementa significativamente en comparación con los valores que presenta el 

grupo control a la misma hora. Dicho incremento se debió a un aumento en el número de 

fases del SP; por otro lado, durante la exposición a dicha concentración de 03, las horas 

14 y 24 presentaron una disminución significativa en la cantidad de SP la cual fué el 

resultado de la disminución en el número de fases de dicho estado de vigilancia. Por otro 

lado, durante la exposición a 0.35 ppm de 03, el SOL se incrementa sin afectar a los 

otros dos estados de viguilancia en sus tiempos totales y solamente la última hora de la 

VIG presentó un incremento significativo, mientras que el SOL presentó un aumento, 

significativo en la hora 19 mientras que el IP presentó dos ho.ras con alteraciones: las 

horas 7 y 15. Durante la fase de recuperación, el SOL presentó una hora significativa 

mientras que el SP solo presentó dos horas con un rebote compensatorio. Los efectos más 

notorios son durante la exposición a 0.75 ppm de 03  en donde el SOL se encuentra 

incrementado y el SP disminuido, pero ambas alteraciones desaparecen durante la fase de 

recuperación como anteriormente se mencionó; además de que tanto el número de fases 

como la duración promedio de dichas fases presentaron una disminución significativa 

durante la exposición a 03, ambos parámetros recuperan sus valores controles durante la 

fase de recuperación, dicho decremento se debió a que posiblemente los mecanismos que 

disparan y mantienen el SP son los que se ven alterados. El análisis hora por hora de 

VIG solo mostró la última hora con un incremento durante la exposición al gas tóxico, 

ésta alteración no se presentó en la fase de recuperación. Durante el SOL, las horas 11, 

12, 14, 15, 16, 17, 19 y 20 presentaron un incremento significativo mientras que solo la 

hora 4 mostró un decremento significativo comparado con el control después de la 

exposición al 03; en la fase de recuperación, las horas 1, 4, 12, 14, 15 y 22 manifestaron 

un aumento significativo y solo la hora 4 una disminución comparado con el control. El 

SP presentó decrementos en las horas 4, 5, 6. 7, 8, y 9 durante la exposición al 03  y solo 
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se observó un incremento significativo en la tase de recuperación en las horas 2 y 3. Este 

dato es importante ya que se puede apreciar que a partir de la cuarta hora se presenta una 

disminución significativa (esto durante la fase de luz, periodo en el cual los animales 

presenta.,  ina mayor frecuencia de sueño) estas mismas horas coinciden con las horas que 

presenta un decremento significativo en la duración promedio y en el número de fases; es 

decir, el decremento observado durante el análisis hora por hora del SP puede explicarse 

por la disminución en el número de fases y en su duración promedio. Estos decrementos 

desaparecen durante la fase de recuperación. 

Por otro lado, estos resultados muestran que al parecer, la fase de SP es más 

susceptible a los efectos del 03, ya que a partir de 0.35 ppm este estado de vigilancia se 

ve alterado; mientras que el SOL se ve incrementado a partir de 0.75 ppm de 03  tal y 

como se ha reportado previamente (Huitrón-Reséndiz y cols., 1994; Paz y Huitrón-

Reséndiz, 1996), siendo valioso señalar que ambas fases de sueño recuperan sus valores 

controles después de la exposición a dicho contaminante. 

Se ha reportado que las alteraciones provocadas por el 03  sobre los mecanismos 

neuronales que disparan la fase de SP, podrían deberse a los incrementos observados en 

la concentración de 5-HT pontina de las ratas expuestas a 03  (Huitrón-Reséndiz y cols 

1994; Paz y Huitrón-Reséndiz, 1996). Es preciso mencionar que varios autores (Steriade 

y Mc Carley, 1990; citado por Corsi-Cabrera, 1983; Steriade, 1992) han propuesto a la 

5-HT de los núcleos del rafe, como un inhibidor de los núcleos colinérgicos TLD y TPP, 

que a su vez han sido relacionados con el disparo del SP y de lo cual se mencionó 

anteriormente. 

Es importante señalar que la cantidad total de sueño ha sido considerada como 

una medida importante que se utiliza como un indicador de la necesidad de dormir. Sin 

embargo, recientemente, algunos autores (Borbély y cols., 1984; Tobler, 1995) han 

propuesto que la medición de la intensidad de sueño, puediera ser útil para entender los 

fenómenos que se presentan después de un periodo de privación de sueño. Dichos 

investigadores propusieron que el déficit de sueño no tiene que ser necesariamente 

compensado únicamente con una prolongación de la cantidad de sueño, sino que también 

puede ser compensado con un incremento en su intensidad o calidad. A pesar de que con 

los resultados y el tipo de ánalisis utilizados en el presente estudio, no podemos 

corroborar la idea de que la concentración de 0,25 ppm de 03  no altera la calidad de la 

fase de SP, pero si podemos proponer a este trabajo, como la base para la realización de 

estudios posteriores en los que se cuantifique la potencia del ritmo 0 del SP, como un 



indice de la calidad de dicha fase de sudo durante la exposición al 03. Resulta 

importante mencionar, que estos resultados demuestran la existencia de un efecto dosis-

dependiente de la alteraciones provocadas por el 03 sobre los diferentes estados de 

vigilancia, ya que mientras a 0.35 ppm de 0,, solo el SP presentó cambios significativos, 

para 0.75 ppm de 03  tanto el SOL como el SP presentaron alteraciones significativas 

indicando con esto que conforme aumenta la concentración de este gas, las alteraciones 

sobre los estados de vigilancia van siendo más notorias manifestándose en un incremento 

y en un decremento respectivamente (Gráfica 7). 

Se sabe que la exposición a 03  durante la gestación puede afectar los mecanismos 

generadores de SP ya que los periodos de desarrollo cerebral pueden ser afectados por 

una gran variedad de factores donde la naturaleza y severidad de la perturbación depende 

de la sincronización del factor nocivo con respecto al estado de desarrollo (Rodier, 1980; 

citado por Haro, 1995). Los procesos de desarrollo que se completan antes de que suceda 

el daño no son afectados, por el contrario, se afectan de manera importante aquellos que 

ocurren al momento del daño (Durán Hernández, 1993). Por otro lado, la exposición al 

03  en animales neonatos se realizó en el momento en que su SNC se encontraba más 

vulnerable que el de los animales adultos (Dobbing y Sands, 1979; citado por Haro, 

1995), se sabe que las estructuras que regulan el ciclo sueño-vigilia maduran en 

diferentes momentos del degarrollo y, tal vez es por esta razón que lés daños en animales 

adultos sean reversibles. Se sabe además que, el SNC en desarrollo es más susceptible a 

los agentes neurotóxicos que el de los adultos (Thornburg y Moore, 1976; citado por 

Haro, 1995) y se ha reportado que los sistemas antioxidativos como la vitamina E y 

glutation peroxidasa se encuentran disminuidas en el tejido fetal (Gunther y cols., 1993; 

citado por Haro, 1995). Es ésta la razón por la cual tal vez los efectos nocivos del 03  en 

animales neonatos son irreversibles (Raro y Paz, 1993), mientras que en animales 

adultos, los daños son reversibles. 

Por otro lado, Alfóldi y cols. (1990) realizaron un estudio en el que privaron de 

sueño durante 2 hrs por manipulación suave a un grupo de ratas de 24 días de edad y, 

durante 6 hrs en las ratas de 30 días de edad, encontrando un aumento del SOL y el 

rebote compensatorio del SP en el periodo de recuperación. Esta última observación, los 

motivó a sugerir que a la edad de 24 días de las ratas, ya existe un tipo de regulación 

homeostática del sueño. De éste modo, los estudios de privación indican que la intensidad 

del sueño está regulada por un proceso homeostático que puede,  considerarse como 

indicador de la necesidad fisiológica del sueño (Borbély y cols, 1981). Con esto se 
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planteó la posibilidad de que después de una privación de sueño, lo que se modifca 

fundamentalmente es la calidad (intensidad) del sueño de recuperación, más que su 

duración. En 1974, Feinberg (citado por Feinberg y March, 1995) propuso un modelo 

homeostático cualitativo para el sueño delta. En dicho modelo, se propusieron varias 

premisas: I) que el SOL, más que el SP, revierte los efectos de la VIG sobre el cerebro; 

2) que la cantidad de ondas lentas que se presentan en SOL es proporcional a la cantidad 

de VIG y 3) que la cantidad de ondas delta que se presenten a lo largo del sueño, reflejan 

el grado de recuperación a la VIG previa. Los componentes principales del modelo 

cualitativo del proceso homeostático del sueño delta fueron incorporados por Borbély y 

cols, en 1982 (Daan y cols., 1984); el modelo denomidado Modelo de Dos Procesos, este 

modelo 7.onocido también como Control dual de sueño, se basa en la idea de que la 

regulación del sueño está controlada por dos procesos: el proceso homeostático (S) y el 

proceso circádico (C). El proceso S apunta a que la necesidad de sueño va aumentando a 

lo largo de la VIG y disminuye durante el sueño. El proceso C corresponde al 

componente circadiano de la propensión a dormir o tendencia al sueño, Este proceso es 

controlado por un oscilador circadiano que es independiente de la cantidad de vigilia-

sueño precedente. De tal forma que el modelo de dos procesos, se presenta de una forma 

de evaluación cuantitativa del proceso homeostático y se incluye el proceso circádico del 

sueño.. Mas tarde, Dijk y cols. (1987) (citado por Feinberg y March, 1995) propusieron. 

que la .potencia de delta puede ser depriinida por estimulos externos presentados durante 

SOL, pero dicha depresión no provoca un decremento en la presión homeostática del 

SOL. Aunado a esto, en 1991 Franken y cols, encontraron una disminución en la 

potencia de delta junto con un aumento significativo en la cantidad de SOL con lo que se 

demuestra que puede existir una falta de correlación entre la duración e intensidad de 

sueño. Con base a lo antes escrito, se puede pensar en la posibilidad de que el aumento 

de SOL que se presenta durante la exposición a 0.75 ppm de 03, pudiera ser un SOL de 

poca calidad. Y que el incremento observado en la cantidad de dicha fase de sueño, 

pudiera estar reflejando las alteraciones que dicho contaminante provoca en los 

mecanismos que se encargan de disparar dicha fase, La falta de calidad en SOL, estaría 

provocando en las ratas, un incremento en la "necesidad" de dormir, por lo que durante 

la fase de recuperación la cantidad de SOL no alcanzó un incremento en comparación con 

el grupo control. Sin embargo, a diferencia del incremento observado durante la 

exposición a 03, el SOL de la fase de recuperación tendría aumentada su calidad, o dicho 

de otra forma, tendría incrementada la potencia de delta. Para poder comprobar lo 

anterior, es necesario realizar estudios en los que utilizando la técnica del análisis 

espectral se evaluen los efectos nocivos del 03 sobre la potencia de delta. Del mismo 



modo sería interesante analizar la potencia de la actividad O del SP bajo los efectos de las 

concentraciones de 03  empeladas en este estudio. Borbély y cols. (1984) propusieron que 

la actividad O es un buen índice de su intensidad. 

Por otro lado, recordemos que existen ciertos factores buntorales que participan 

en la modulación del ciclo sueño-vigilia, como por ejemplo las PG (Gerozissis y cols., 

1995). Exi • un estudio en donde los niveles de la PGE2  se encontraban incrementadas 

en el plasma de ratas expuestas a 4,0 ppm de 03  por arriba de 8 hrs (Giri y cols., 1980; 

citado por Paz y Huitrón-Reséndiz, 1996); esto nos hace suponer que tal vez los 

mecanismos resposables de los efectos ocasionados por el 03  sobre la arquitectura del 

sueño, sean a través de las PG, ya que se sabe que éstas se producen como respuesta a 

los procesos inflamatorios (Pitchford y Levine, 1991) y a los radicales hidroxilo que son 

producidos por la exposición al 03. 

X.- CONCLUSIONES. 

Con los resultados del presente trabajo podemos concluir que: 

a) , Los. mecanismos que se encargan de disparar la fase de SP,. son. más 

susceptibles al efectó nocivo del 03  que los mecanismos que disparan los otros dos 

estados de vigilancia. 

b) La exposición a concentraciones de 03  tan bajas como 0.35 ppm pueden 

provocar alteraciones en los mecanismos que disparan el SP. 

c) El 03  altera de manera dosis-dependiente al sueño, ya que conforme se 

incrementan las concentraciones de 03, los estados de vigilancia van presentando 

alteraciones. 

d) Las alteraciones observadas y registradas pon la exposición a 03  sobre los 

estados de vigilancia, no son permanentes en la rata adulta. 



XI.- SUGERENCIAS Y LIMITACIONES. 

Seria interesante considerar el estudio de otros contaminantes ambientales como el 

monóxido de carbono, plomo y su posible correlación con los resultados obtenidos de la 

serie de investigaciones sobre los efectos del 03  sobre el ciclo sueño-vigilia; además sería 

importante conocer si otros neurotransmisores involucrados en el sueño, como la Ach, se 

encuentren alterados por el 03, Finalmente, resultaría valioso evaluar la actividad de los 

núcleos TPP y núcleos TLD durante la exposición a 03, así como la actividad de ciertos 

factores humorales inductores de sueño como las PG (Gerozissi y cols., 1995) las cuales 

podrían alterarse debido a este contaminante. 

XII,- APORTACIONES. 

Aunque existe poca evidencia en la literatura sobre los efectos del 03  sobre el 

SNC, es importante recalcar que los reportes sobre el efecto de éste gas sobre algunas de 

las funciones que coordina el SNC, como el ciclo sueño-vigilia, deban de considerarse de 

vital importancia. 

Como se describió en la Introdución, los efectos del 03  sobre la conducta han sido 

• reportados (Tepper y cols., 1982; Weiss y cols., 1981) así como sus efectos en el ciclo 

sueño-vigilia (Paz y Bazán-Perkins, 1992; Haro y Paz, 1993; Huitrón-Reséndiz y cols., 

1994; Huitrón-Reséndiz y cols., 1995; Murillo-Rodríguez y cols., 1995; Murillo-

Rodríguez y cols., 1996; Paz y Huitrón-Reséniz, 1996) y es indudable que este tipo de 

temas sea abarcado por la Psicología para conocer sus causas y posibles soluciones. Uno 

de los deberes del psicólogo es enfrentar las problemáticas actuales estudiándolas así 

como el analizar las alternativas para resolver problemas de índole social, y uno de ellos 

es el de la contaminación atmosférica por 03. La población de las grandes urbes como la 

nuestra, no está excenta de presentar ciertos patrones alterados del ciclo sueño-vigilia 

originados por los altos índices de 03  que son reportados diariamente; estos efectos 

podrían correlacionarse con los posibles reportes de la población en cuanto a problemas 

para dormir; por ejemplo: desde un punto de vista laboral, los obreros podrían presentar 

trastornos del sueño lo que pudiera ocasionar accidentes laborales y a la larga una 

disminución en los índices de producción así como en la ejecución de tareas, tal y como 

lo reporta en investigaciones realizadas por Tepper y cols. (1982) en modelos animales; 

desde un punto de vista educativo, se podrían presentar cambios en el aprendizaje debido 
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a déficits de SP y falta de concentración y atención en los alumnos evidenciándose esto 

en una posible tendencia a la baja en las calificaciones promedio o a un ausentismo 

escolar tal y como lo reporta Romieu y cols. (1992); desde el punto de vista clínico, 

podrían incrementarse los casos de psicopatologías originadas por un déficit en el SP, 

considerado como el restaurador psíquico, existen estudios que indican un aumento en la 

irritabilidad (1-licks y cols., 1979; citado por Corsi-Cabrera y cols., 1994) así como un 

aumento en la conducta agresiva (Morden y cols. 1968) cuando existe un déticit de SP; 

desde una perspectiva social, una alteración en los estados de vigilancia podrían 

ocasionar una disminución en la eficiencia de relaciones interpersonales y .un decremento 

al miedo como lo señalan estudios de privación selectiva de SP (Hicks y cols., 1974; 

citado por Corsi-Cabrera y cols.. 1994) así como aislamientos y conductas de evitación 

debido a un estado de letargia ocasionando conductas de pasividad en la población como 

se evidencia en modelos animales (Tepper y cols., 1985); y desde luego, 

psicofisiológicamente hablando, los niveles de neurotransmisores involucrados en el 

control y mantenimiento del sueño se alteran tal y como lo reporta Huitrón-Reséndiz y 

cols. (1994) y Huitrón-Reséndiz y cols. (1995); ocasionando con esto una serie de 

trastornos secundarios, debido a que el SNC está•interconectado, lo cual significa que un 

desequilibrio en alguna función afectaría directa ó indirectamente otras funciones. 

Como hemos visto, nos enfrentamos ante una problemática real, cabe señalar que 

en base los datos obtenidos en esta investigación se puede sugerir una serie de medidas 

para concientizar al Gobierno y a la ciudadanía sobre el uso moderado del automóvil, el 

mantenimiento de éste y del uso adecuado de las unidades de transporte público como 

posibles opciones; además mediante campañas de opinión pública podemos conocer las 

otras opciones que la población podría aportar y mediante programas de cambio de 

actitudes se podrían obtener resultados favorables con determinados planes ante tal 

situación, 
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