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INTRODUCCIÓN

Desde todos los ángulos del conocimiento han surgido es^

peculacxones tendientes a explorar el verdadero propósito

del sueño. Hasta ahora, ignoramos por qué se- inicia el sue-

ño o qué factores humorales lo promueven, así como qué meca-

nismos hipnogénicos existen dentro del cerebro. La contro-

versia general que rodea la definición del sueño y de los es_

tados de sueño o de vigilia muestran la complejidad del fen6^

raeno por sí mismo (Pivik, 1979) .

Lo que está claro es que todos los sistemas en el orga-

nismo se benefician de alguna manera por la ritraicidad del

sueño y de ía vigilia, llegando a la consideración de que el

sueño es un proceso restaurador que aprovechan el cerebro y

otras estructuras corporales. La consecuencia de los proce-

sos de recuperación suponen una reestructuración del balance

químico o la horneostasis de estructuras cerebrales esencia-

les para la supervivencia.

Aparentemente, los síntomas conductuales del sueño pue-

den ser descritos en términos de cambios posturales, el cie-

rre de los ojos, la disminución en la frecuencia respiratoria

y una inmovilidad generalizada. Sin embargo, el sueño es una

compleja secuencia de eventos que no pueden ser atribuidos a

una circunstancia estática o a una ausencia en la actividad

cerebral, ya que los cambios dinámicos ocurren en la activi-

dad eléctrica de la corteza y de las estructuras subcortica-

les (Myers, 1972).

Los estudios científicos del sueño, en el hombre, se

ciaron con los trabajos de Constantin Von Ecónomo en 1930,



quien estableció a- través de correlaciones anátomo-patológi-

cas de la encefalitis letárgica, en casos de hipersomnia y

de agitación con insomnio, "centros" para la vigilia en

áreas extensas del tálamo caudal y el mesencéfalo y para el

sueño en la zona supraquiasmática y en el hipotálamo ante-

rior; apoyándose en los trabajos del profesor Alemán Hans

Berger (1873-1941), el cual publicó sus artículos sobre el

electroencefalograma (EEG) en el hombre, de 1929 a 1938 (Fe£

nández-Guardiola, 1978).

Por otro lado, Loomis, Harvey y Hobart en 1937 descri-

bieron los resultados de treinta registros EEG de toda la no

che¡> en humanos, postulando en términos de las observaciones

gráficas, que el sueño se componía de una serie de estados ••

discontinuos ocurriendo espoiítáneamenta como resultado aparen

te de una estimulación interna (Mendelson y col., 1977).

El estudio del sueño llevó a la disyuntiva de considerar

lo como fenómeno pasivo o activo. La primera hipótesis se

vio enriquecida con la interpretación de los trabajos de Bre_

mer de 1935, el cual logró preparaciones experimentales como

e^ "encephale isolé" (transección espinal alta) , en que mos-

trarba un ritmo de sueño normal y el "cervau isolé" (transec

ción del cerebro medio a nivel intercolicular), en que apre-

cia sincronización EEG o "sueño" permanente; y los de Moruzzi

y Mogoun en 1949, que estimulando la formación reticular, me-

sencefálica (FRM) provocaban activación y desincronización

EEG y conducta característica del despertar, pensando enton-

ces que la disminución de la vigilia se producía por inhibi-

ción de un sistema, que manda poderosas influencias sobre re
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giones corticales, conocido como el sistema reticular activa^

dor ascendente (SRfiA).

La contraparte se apoyaba en los trabajos de Hess de

1952, en que el sueño lo provocaban por estimulación repeti-

da y lenta del tálamo y del hipotSlamo (Fernández-Guardiola,

1978).

Todavía en la década de los 60's se consideraba como ca

racterística más notable del sueño una pérdida más o menos

completa de la conciencia> función que se le atribuía a la

actividad cortical y que un sujeto podía ser despertado por

estímulos ordinarios no dolorosos. En este punto, el sueño

difería de otros estados de inconciencia como la hipnosis,

el coma y el síncope; considerando asimismo que en el sueño

la irritabilidad de los órganos de los sentidos disminuía y

el individuo reaccionaba con más dificultad y con menor pre-

cisión a los cambios del ambiente, no precisando estados en

donde ocurrían dichos eventos (Mountcastle, 1974).

El sueño no es un fenómeno único. Se presenta como una

serie de fenómenos que ocurren en un orden aparente y depen-

den de diferentes mecanismos que pueden ser cuantificados,

modificados selectivamente o suprimidos.

En los mamíferos, dos estados de sueño distintos y reía

cionados pueden ser reconocidos: uno conocido como el sueño

de ondas lentas o sueño sin movimientos oculares rápidos

(SNMOR) y otro denominado sueño de ondas rápidas o sueño con

movimientos oculares rápidos.

El SNMOR se caracteriza en términos generales por sincro

nización crotical, husos de 11 a 16 cps y/o la presencia de
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ondas lentas de alto voltaje. El tono muscular y la activi-

dad espinal están presentes y los cambios de la actividad del

sistema nervioso autónomo (SNA) son mínimos. Después de

cierto tiempo, este estado se sucede por uno diferente: El

sueño con movimientos oculares rápidos (SMOR).

El estado de vigilia (V) ha sido explicado en términos

de incremento de la actividad de los sistemas ascendentes lo

calizados en el tallo cerebral, en tanto que el sueño se co-

rrelacionó con una depresión de los mismos (Carpenter, 1978).

La descripción formal de la fase de sueño que más inte-

rés ha despertado en la investigación del mismo -la fase de

SMOR- fue anticipada por observaciones clínicas anteriores al

advenimiento del EEG.

En efecto, Griesinger, en 1868, sugirió que los sueños

se asociaban con peridos de movimientos oculares y Freud en

1895, mencionaba que los músculos del cuerpo se relajaban du_

rante la aparición de los sueños.

Mac William en 1923, distinguía entre sueño "alterado"

y sueño "no alterado". El primero se asociaba con un incre-

mento en la presión'sanguínea y en el pulso, así como cambios

en la frecuencia respiratoria (FR) (Karmos y Grastyan, 1960;

Nendelson y col. , 1977) .

Todo esto tomó más sentido en el año de 195 3, en que

Aserinsky y Kleitman, observando clínicamente el sueño de-re-

cién nacidos, describieron que los bebés movían periódicameri

te los ojos con rapidez, sin abrirlos. Decidieron entonces

practicar registros EEG y llegaron a la conclusión de que

estos períodos se acompañan de aceleración de los ritmos EEG,



semejantes a los observados durante la fase I del sueño o de

la vigilia.

Este hallazgo pronto fue evidenciado en adultos, encon-

trando que los períodos tienen un carácter cíclico y aparecen

4 6 5 veces durante la noche, presentándose posteriores a una

fase II, III 6 IV.

Estos autores mostraron también que si un sujeto es es-

pertado en la fase SMOR, puede reportar lo que estaba soñan-

do, mientras que si.se despierta durante las fases de SNMOR

es difícil obtener este dato (Aserinsky y Kleitman, 1953) .

El hallazgo de la fase de SMOR complicó el curso de las

investigaciones sobre el sueño. Un hecho importante es el

que las ensoñaciones no aparecen al azar durante el sueño,

sino que se encuentran ligadas a los cambios de la actividad

eléctrica y del comportamiento, y se presentan con una espe-

cial ritmicidad y constancia que ha sido observada en otras

especies. Ciertamente en 1968, Hartman analizó la duración

de los ciclos del SMOR (del inicio de una fase de SMOR al inî

ció de la siguiente} en varias especies, y encontró que este

evento dura 4 minutos en el ratón, de 7 a 13 en la rata, 24

minutos en el conejo, de 20 a 40 en el gato, de 40 a 60 en

el mono, de 80 a 90 en el hombre y alrededor de 120 minutos

en el elefante (Hartman, 1968; Monnier, 1980).

Un aspecto, por demás interesante, del ciclo vigilia-

sueño es su desarrollo ontogénico, el cual parece ser el de-

terminante más importante del patrón individual del mismo.

En términos generales, podemos citar que las variacio-

nes con relación a la edad están dadas por diferencias en
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cuanto al tiempo total pasado en la cama, que es de 17 a 24

horas (h) en el recién nacido; de 8 1/2 h a la edad de 12

años y de 7 1/2 h de los 25 a los 45 años, para aumentar pos_

teriormente y alcanzar una media de 8 1/2 h en los indivi-

duos de edad avanzada. Con relación al tiempo promedio de

sueño, también hay diferencias: Se observa que los recién .

nacidos duermen alrededor de 16 h por día, 8 h a los 12 años

y alrededor de 7 h entre los 25 y 25 años de edad. Más ade-

lante, el tiempo total de sueño declina gradualmente para al̂

canzar alrededor de 6 1/2 h en la senectud.

• Comparando el tiempo total de sueño con el tiempo total

en la cama, se observa que la eficiencia de sueño mantiene

cierta estabilidad hasta los 45 años y comienza a descender,

esto es, que los individuos de edad avanzada permanecen más

tiempo en la cama, pero duermen menos en un período de 24 h,

presentándose el sueño en forma fragmentada, con mayor núme-

ro de despertares y mayor dificultad para reiniciar el sueño

una vez despertados.

La distribución porcentual de los estados de sueño va-

ría a lo largo de la .vida. El SNMOR, que es de 15 a 2 0% a

los 20 años de edad, decae gradualmente hasta que prácticamen

te a la edad de 60 años.no observamos SNMOR. En forma inver

sa, la fase I de sueño aumenta del 5% en la infancia a un

15% en la edad adulta, implicando que a mayor edad, el sueño

se torna más ligero y menos eficiente.

Con relación al SMOR, los cambios son más dramáticos du

rante la infancia que en otras fases, observándose una caída

del 50% cerca del nacimiento hasta un 20% durante la pubertad
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y permanece razonablemente constante a lo largo de la vida,

con un discreto aumento porcentual durante, laetapa;adulta y

una disminución también discreta hacia la edad avanzada. El

significado de las variaciones observadas con relación al

SMOR, es aún desconocido, surgiendo especulaciones en torno

a nuestra necesidad de soñar y a la función vital del mismo

(Roffwarg y col., 1966; Hauri, 1977).

Uno de los investigadores que más aportaciones ha dado

al estudio del sueño, ha sido el profesor Michel Jouvet, de

Lyon. ' El y su grupo han mostrado las primeras pruebas sobre

la independencia neurológica de la fase SMOR y su relación

probable con algunas de las monoaminas que ocurren normalmen

te en el cerebro. El primer punto que estableció Jouvet fue

la especificidad anatómica de los mecanismos de la vigilia,

de SNMOR .y del SMOR, el cual puede ser suprimido al lesionar

el núcleo reticularis pontis caudalis.

Este grupo contribuyó, asimismo, a caracterizar la fase

del SMOR que ha quedado como un conjunto de signos eléctricos

y conductuales tales como:' Activación de los ritmos cortica.

les, actividad de la banda theta (5 a 7 cps) en el hipocampo,

descargas espiga-onda que se generan en la protuberancia y en

el bulbo raquídeo y se transmiten a los núcleos óculo-moto-

res, al núcleo geniculado lateral y a la corteza visual, co-

nocidas como puntas pontogenículo-occipitales, atonía muscu-

lar observada especialmente en los músculos antigravitatorios,

salvas de MOR, sacudidas musculares aisladas {"Jerks"), dis-

minución de la frecuencia cardíaca (Baust y Bohnert, 1969) y

arritmias (Jouvet y col-, 1959; Jouvet y Mounier, 1960), aun



que Calvo y col. (1973) reportaron que la aparición de las

salvas de MOR se acompañan de un aumento en la frecuencia car

díáca.

Mas aún, el SMOR se ha dividido en dos componentes, uno

tónico en el cual se observa un ritmo rápido en el EEG, ausen

cia del tono muscular y de MOR, y otro fásico, en el cual apa_

recen ritmos rápidos en el EEG, salvas de MOR y sacudidas mus

culares, así como algunos signos autónomos, llegando a la con

clusión, hasta ahora, de que estos componentes, se interrela-

cionan sin un orden aparente (Jouvet, 1967).

La teoría monoaminérgica de Jouvet se basó en transeccio

nes y lesiones del tallo cerebral en gatos, en las acciones

farmacológicas de la reserpina y la paraclorofenilalanina

(PCPA) (Petitjean y col., 1980) y la distribución regional

de las monoaminas en el cerebro, distribución que ha sido de_

mostrada brillantemente por algunos neuroquímicos escandina-

vos (Dahlstrom y Fuxe, 1964; 1965). Jouvet observó también

que la fase de SMOR siempre aparece precedida por un periodo

más o menos largo del SNMOR (a excepción de la cataplejia y

la narcolepsia); asimismo ha demostrado que el locus coeru-

leus, conjunto neuronal del tallo cerebral rico en neuronas

noradrenérgicas, es el responsable de la calda del tono mus-

cular durante el SMOR, ya que al coagular selectivamente es-

te núcleo, obtuvo una preparación que al decir de los obser-

vadores "representaba", con movimientos, su "imagen onírica".

Uno de los puntos que este autor ha propuesto, es el he

chode que los mecanismos del sueño pueden ser alterados o.

manipulados interfiriendo solamente con la 5-HT- (5-hidroxi- .
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triptamina o serotonina); desgraciadamente, estos estudios

no han sido satisfactoriamente reproducidos cuando se apli-

can las sustancias en forma crónica (Jouvet y Delorme, X965;

Fernández-Guardiola, 1978; Monnier y Gaillard, 1980).

Otra relación ha sido establecida, entre el ciclo vigi-

lia-sueño y la secreción hormonal de la pituitaria anterior

en el humano. En efecto, el Profesor Yasúro Takahashi (1979^

ha propuesto que la secreción de la hormona de crecimiento

(HC) se encuentra relacionada con el inicio del SNMOR, sien-

do este fenómeno el factor disparador de la secreción de la

hormona, encontrando algunas veces disociada esta relación

bajo condiciones patológicas o bajo administración de drogas

y proponiendo que el factor sine qua non para la secreción

de la HC sería la vigilia que precede al SNMOR. Finalmente

la relación entre el SNMOR y la liberación de la HC estarla

mediada por algunas aminas biogénicas que ocurren normalmen-

te en el sistema nervioso central (SNC), en tanto que, el

cortisol y la prolactina observan un máximo diferente a la

hormona de crecimiento, ya que ambos se presentan en la se-

gunda parte de la noche, precisamente cuando las fases de

SMOR son mSs frecuentes.

Por otro lado, estudios realizados por varios laborato-

rios han sugerido que moléculas de naturaleza peptídica pue-

den participar en la inducción o en la modulación del sueño

(Tissot, 1980; Alvarez-Rueda y col., 1980). Si tal sugeren-

cia se comprueba, sería interesante, ya que aumentaría la cora

prensión de los mecanismos del ciclo vigilia-sueño y propor-

cionaría, tal vez, la posibilidad de utilizar un hipnótico
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que ocurre normalmente en él cerebro y que aumentaría la fase

de SMOR en vez de disminuirla como todos los que conocemos

actualmente.

Estos hallazgos nos han motivado a establecer el patrón

polisomnográfico en una población estudiantil universitaria.

(Rojas-Ramírez y col., 1983). Parte del mismo es este trab¿a

jo que explora las variaciones de la frecuencia cardíaca y

que ha surgido del hecho de que aunque es ampliamente conoci^

do que el sueño se asocia con alteraciones en la función car

diacá (Gassel y.col., 1964; Calvo y col., 1973), estas alte-

raciones continúan siendo de interés por ciertas razones ta-

les como:

a) el conocimiento de los cambios cardiovasculares que tienen

lugar durante el sueño, es esencial para definir el per-

fil hemodinámico durante la vida diaria, ya que el sueño

ocupa una amplia fracción de la misma.

b) el conocimiento del fenómeno cardiovascular del sueño pue_

de ser utilizado para explicar la fisiopatología de even-

tos tales como los ataques cardíacos y las arritmias, que

ocurren con particular frecuencia durante esta condición

conductual, y,

c) puesto que el sueño depende de mecanismos bioquímicos neu

rales que no son todavía suficientemente estudiados, esté

podría ser un mecanismo indirecto de establecer las varia_

ciones autonómicas durante las fases del sueño.

Si bien se acepta generalmente que la frecuencia cardía_

ca disminuye durante el cambio de vigilia a sueño, tanto en

el hombre como en los animales, han surgido resultados contra
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dictorios cpn relación a la conducta que observa la frecuen-

cia cardíaca durante el SMOR {Baust y Bohnert, 1969}, por lo

que el presente trabajo intenta en algún modo elucidar el

comportamiento que observa la frecuencia cardíaca durante

las diferentes fases del sueño y más particularmente durante

los eventos fásicos y tónicos del SMOR.

PROPOSITO DE LA INVESTIGACIÓN

Por todo lo anterior, la presente investigación preten-

de:

a} Establecer a través del análisis visual de la frecuencia

cardíaca, las variaciones que se presentan durante el ci—

. cío vigilia-sueño.

b) A través del análisis, corroborar si estas modificaciones

guardan relación.con las fases del sueño.

c) Si se relacionan con las fases del sueño, establecer di fe

rencias con relación a la fase de- sueño MOR, tanto en su

manifestación tónica como fásica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Los sujetos de este estudio fueron voluntarios pagados

del sexo masculino, de 20 a 25 años; el estrecho margen de

edades se debe a que el patrón de sueño del hombre sufre las

influencias.de la edad (Feinberg y Carlson, 1968; Williams y

col., 1974). Los sujetos se sometieron al programa que si-

gue, durante 10 días previos a los registros nocturnos, con
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el fin de seleccionarlos. En una entrevista personal se les

explico el propósito del estudio y el procedimiento experimen

tal general. Un examen clínico completo permitió identifi-

car a los sujetos clínicamente sanos. La aplicación de las

pruebas psicológicas, Inventario Muítifásico de la Universi-

dad de Minnessota (MMPI) y Prueba de Weschler para Adultos

(WAISS) , seleccionó a aquellos sujetos sin trastornos <3e la

parsonalidad y con un coeficiente intelectual dentro del pro_

medio normal. El examen mental con la escala breve de inves

tigación psiquiátrica (BPRS) descartó sujetos aprensivos, an

gustiados o deprimidos. Un electroencefalograma (EEG) de

control rechazó voluntarios con características poligráficas

anormales o actividad alfa de bajo voltaje o mal organizado.

Además, durante este período, cada noche llenaron un cues Lio

nar ío sobre el sueño, que pcü-itii Lió clagir suj etos con hábi-

tos de sueño regulares.

Los sujetos seleccionados fueron registrados durante cua.

tro-noches consecutivas. Se les recomendó evitar café, aleo

hol, siestas, cambios dietéticos, ejercicio físico, excesivo

y condiciones de tensión emocional durante este tiempo. Se

les citó en el laboratorio de sueño a las 21:00 h para ves-

tir su pijama, llenar el cuestionario de sueño y ser conecta_

dos al polígrafo. Las luces se apagaron a las 22:00 h, al

tiempo que se iniciaba, el registro. La cámara de sueño con-

tó con una cama cómoda, aislamiento relativo y condiciones

de temperatura y sonido constantes, una luz roja tenue perma_

necio encendida toda la noche para facilitar eventuales obr-

servaciones del sujeto durmiente. A los sujetos se les coló
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carón 18 electrodos de plata en las siguientes regiones: Dos

electrodos frontales, dos electrodos parietales y dos electro_

dos occipitales, segGn la derivación 10-20 internacional para

EEG clínico; un electrodo en la región supraciliar y un elec_

trodo en la región infraorbitaria para la valoración de los

movimientos oculares verticales; un electrodo en la comisura

externa y uno en la comisura interna para los movimientos ocu

lares horizontales; dos electrodos en la región mentoniana

para la valoración del electromiograma (EMG), un electrodo

en la frente y otro en el antebrazo izquierdo para la valora_

ción del electrocardiograma (EKG) en derivación II estándar;

un electrodo en la palma de la mano izquierda y uno en el ari

verso de la misma para la respuesta galvánica de la piel

ÍGSR).

Las señales poligráficas fueron registradas continuamen

te durante la noche en un EEG (Eleíaa Schonander) , a una velo_

ciclad de 16 mm/seg. Un experimentador vigiló constantemente

el registro. Este se dio por terminado alrededor de las 7:00

h de la mañana siguiente- Después de despertar, los sujetos

llenaron un cuestionario sobre ensueños. Todos los experimeri

tadores estuvieron en contacto directo con los pacientes du-

rante los períodos de seleccción y de registro. Al final del

tiempo de experimentación, los sujetos recibieron un pago de

$500.00 por noche. Los registros fueron analizados de acuer

do a los criterios de Rechtschaffen y Kales (1968) ; brevemeri

te, cada época de 20 seg. del registro se calificó como vig¿

.lia, una de las 4 Fases de SNMOH o sueño MOR. La vigilia se

caracterizó por contener actividad alfa y actividad de bajo
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voltaje con frecuencias mezcladas, acompañadas de EMG alto y

movimientos oculares voluntarios; la fase I presenta un EEG

de menor amplitud y alta frecuencia, ondas . lentas, aisladas,

menos actividad alfa y algunos movimientos oculares lentos;

la fase II se caracterizó por la presencia de ondas de gram

amplitud llamadas complejos K y/o grupos de ondas de 14 a 16

Hz o husos de sueño; la fase III presentó ondas lentas y am-

plias de frecuencia delta en un 20% a 50% de la época, la fa.

se IV mostró dicha actividad delta en más del 50% de la épo-

ca. En las fases II, III y IV no se presentaron movimientos

oculares y la actividad EMG permaneció reducida. El sueño

MOR mostró épocas de actividad EEG de bajo voltaje y frecueri

cias mezcladas concomitantemente con grupos de movimientos

conjugas rápidos de los ojos y un mínimo de actividad EMG.

Se determinaron los siguientes parámetros: número y duración

promedio de cada una de estas fases; tie.mpos de movimiento,

períodos durante los cuales no puede calificarse una época

por la presencia de artefactos en las derivaciones poligráfi_

cas, pero que no alteran el estado de sueño presente; laten-

cia de sueño o tiempo entre el inicio del registro y la prime

ra época de fase I; latencia del sueño MOR o tiempo entre el

inicio de la fase I y la primera época de sueño MOR, numero,

duración promedio y duración total de los ciclos de sueño

MOR-NoMOR, definidos como el tiempo entre el inicio de un sue

ño MOR y el final del periodo de fases NoMOR siguientes, con

menos de tres min. de vigilia intercalados. Los parámetros

de sueño se publicaron recientemente (Rojas-Ramírez y col.,

1983) .
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A partir del registro polisomnográfico se analizó la

frecuencia cardíaca con base en la medición del ciclo básico

cardíaco,, esto es, se valoró de complejo QRS a complejo QRS,

durante 20 épocas continuas a lo largo del registro. Los da

tos se tabularon y se obtuvieron promedios de cada una de

las fases de vigilia, I, II, III y IV, de SNMOR y el período

tónico del SMOR, que se caracteriza principalmente por presen^

tar ritmo rápido en el EEG, ausencia del tono muscular y de

movimientos oculares rápidos (MOR); así como del período fá-

sico del SMOR, que se caracteriza por presentar ritmo rápido

de bajo voltaje en el EEG, ausencia del tono muscular, salvas

de MOR, sacudidas musculares aisladas y algunos signos autó-

nomo s.

Todos los resultados se agruparon en columnas por cada

una de las noches de registro para los 5 sujetos estudiados..

RESULTADOS

Se consideraron los datos de la-S' cuatro noches de regis

tro a partir de los promedios de los cinco sujetos estudia-

dos.

Los resultados del análisis de los parámetros de las fa_

ses de sueño, como comentamos.anteriormente, fueron ya publi

cados {ver Rojas-Ramírez y col., 1983),

A partir de la determinación de las fases del ciclo vi-

gilia-sueño, se analizó la frecuencia cardíaca (FC), como la

longitud del ciclo básico (LCB), durante veinte épocas selec

cionadas arbitrariamente como las primeras de cada fase de
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sueño.. Esté parámetro se correlaciono con la FC a partir de

la fórmula F=1/LCB. La LCB se extrajo midiendo el intervalo

R-R en mm, y convirtiéndolo a fracciones de segundo con base

en una regla de tres simple considerando la velocidad real

del papel de registro, esto es:

16.1 mm =. 1000 mseg; entonces cada medición del intervalo

R-R, se colocó abajo de los mm, se multiplicó por 1000 mseg

y se dividió entre 16 mm, con lo que se obtuvo el valor real

en mseg de la LCB.

Los resultados se muestran en las tablas I, II, III y-

IV para cada sujeto y para cada noche.

En la primera noche de registro se obtuvo un aumento de

la LCB en la fase I con relación a la vigilia, para posterio£

mente disminuir hacia la fase de SMOR, sin observarse diferen

cías entre el SMOR fásico y tónico. Para la segunda, tercera

y cuarta noches, no se observó la tendencia mostrada, obser-

vándose más oscilaciones de fase a fase, pero siempre conser

vando un marcado aumento de la LCB durante la fase I de sue-

ño. Con relación a la fase II, III y IV se observó una menor

dispersión de los datos de la LCB, como se ilustra en la fi-

gura 1 y 2. Para el SMOR, por otro lado, se observó una dis_

minución importante de la LCB en las cuatro noches de regis-

tro (figura 3, 4 y 5).

Parecería ser que el numero de épocas analizado (20 épo

cas) no fue suficiente para determinar las variaciones de la

actividad cardíaca durante cada una de las fases del ciclo

vigilia-sueño y menos para obtener diferencias entre.'los pe-

ríodos fásicos y tónicos del SMOR, en concordancia con los re_

portes de la literatura. Sin embargo, la clara variación du



H

ca

O
PÍ

H

+ 1

i-i m
en o
co o

+1
tn ro

<N O

en o

+ 1

con
m o
en o

+1

+ 1
en <r>
O (N

*3- o
ÍT. O

O O

+ 1
CO VO

r- o

+ 1

r- o
oo <~\

+ 1
r-
og
o o

CTl O

o o

+1
r- «

+1
oí m

O .H

oo in

+ 1
. -I ID

co m

+ 1
r- co
•a* m
co <n
O O

VO O
oo r-~
o o
•H o

o o
r-4 C3

+ 1

r- o
en o

+ 1

en o
en o

+ 1

r- o

+ 1

m co
r- o
o o

+ 1

co o
co o

+ 1

o o

+1
m i
co

o o

,-H O

+ 1VO CM
00 ÍO
<Ji O

en O

o o

+1
f*l OÍ

OÍ C3
O O

.-) O

+ 1

O O

.H O

en u>
en m

+ 1

in o
o o

in
+ |o

+ 1
tn co

en o

+ 1
10 en

m o
oo o

+ 1
o in

+ 1

CO O

O O

+ 1

•-i r-
co o
co o

ir» o
r- o

CO "ÍP

in en

+ 1
•-] en
(N ID

. -I "5Í"
CO f »

en o
o o

+ 1
en en
m tn
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FIGURA 1. Evolución de la longitud del ciclo básico (LCB) duran-

te las cuatro noches de registro en el sujeto 3. Cada

punto es él promedio de una época. Eñ las ordenas, la

LCB en milisegundos y en las abscisas, las diferentes

fases del ciclo vigilia-sueño. V = vigilia, I, II,

ÍII y IV = las fases de sueño- sin movimientos oculares

rápidos, REMT = sueño con movimientos oculares rápidos,

tónico, REMF = sueño con movimientos oculares rápidos,

fásico.

FIGURA 2. Evolución de la LCB durante las fases de sueño de la.

primera noche (promedio +_ e.t.) (n=5) - Otros detalles

como en la Figura 1.

FIGURA 3.. Evolución de la LCB durante la segunda noche de regis-

tro. Otros detalles como en la Figura 1.

FIGURA 4. Evolución de la LCB durante la tercera noche de regis-

tro. Otros detalles como en la Figura 1.

FIGURA 5. Evolución de la LCB durante la cuarta noche de regis*

tro. Otros detalles como en la Figura 1.
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rante la primera noche, nos permite considerar que este aná-

lisis logró extraer información con respecto a la variación

cardíaca durante las noches en que el sujeto fue registrado

y las tendencias observadas en la primera noche de registro

nos permite apoyar el "efecto de la primera noche" que esta-

mos proponiendo con respecto a las fases del sueño (Rojas-Ra.

mírez y col., datos no publicados).

Finalmente consideramos estos resultados como prelimina_

res. Sin embargo, una vez terminado el análisis completo y

junto con otros datos, algunos ya publicados y otros en pro-

ceso, nos permitirán establecer el patrón polisomnográfico

ctej la población de estudiantes universitarios jóvenes.'

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos muestran una cierta tendencia

de la frecuencia cardíaca hacia la bradicardia a medida que

se. avanza en la noche, este fenómeno tiende a ser inestable

o mostrar cierta dispersión de los datos particularmente en

la fase I de SNMOR, en tanto, que durante las fases, .II,. III y

IV dé SNMOR los promedios de la LCB tienden a agruparse, mos

trando frecuencias más bajas que en la vigilia. Cabe resal-

tar que no se realizó análisis estadístico porque la muestra

fue insuficiente para procesarla. Sin embargo, se observaron

tendencias constantes a lo largo de cada una de las noches y

durante las noches de registro. Dentro de cada una de las

noches, aparte de los cambios en las fases del SNMOR, se ob-

servó un aumento importante de la FC durante la fase de SMOR,
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sin que se observaran diferencias entre el periodo fásico y

tónico del fenómeno. Entre las noches se observaron diferen

cias con relación a la primera noche de registro, en la cual

se observaron cambios más constantes para cada una de las fa

ses del sueño {figura 2) .

A la luz de nuestros resultados, y los que se reportan

en la literatura, el efecto del sueño en las arritmias car-

díacas muestra ciertas controversias.

Los hallazgos clínicos van desde una completa abolición

o una amortiguación de las arritmias cardiacas durante el

sueño a una ocurrencia exclusiva de arritmias durante el mis_

mo; sin embargo, algunos trabajos no analizan estas modifica

ciones con relación a las fases del fenómeno, como en esta

investigación.

El sueño MOR, por presentar mayor asociación con las des_

cargas de actividad autonómica, ha sido considerado uno de

los estados de sueño en que el corazón es más vulnerable.

Las elevaciones transitorias en la presión sanguínea y la

frecuencia cardíaca que ocurren durante el SMOR, sugieren

que las,, descargas simpáticas pueden ser sobrepuestas a la dis_

minución tónica de la actividad simpática.

Estos cambios pueden disminuir la estabilidad eléctrica

del corazón. Así también sd ha descrito que las arritmias

cardíacas letales pueden ocurrir durante el sueño, como en

el caso del síndrome de muerte súbita infantil que se ha pos

tulado, puede depender de la descarga simpática abrupta en

una inervación simpática desarrollada asimétricamente en el

corazón y con dominancia, del lado izquierdo.



El mecanismo patogénico más probable, sugerido por da-

.tos clínicos y experimentales es un desbalance entre los ne£

vios simpáticos derecho e izquierdo, con dominancia izquier-

da y las taquiarrítmias dependen de incrementos súbitos de la

actividad simpática, principalmente a través del ganglio es-

telar izquierdo dominante, y en un miocardio isquémico, pue-

den precipitar arritmias. En particular se considera que

ciertos eventos, tales como el rebote de sueño MOR, que ocu-

rre como consecuencia de la deprivación del fenómeno o des-

pués de la abstinencia a drogas tales como los barbitúricos,

pueden ser fenómenos arritmogénicos en un corazón isquémico.

Por,otro lado, hay evidencia de que el sueño NoMOR pue-

de representar un estado de alto riesgo. Durante el SNMOR,

el intervalo QT se prolonga en comparación con el SMOR, la

vulnerabilidad a las arritmias en gatitos hipóxicos aumenta

y la fibrilación ventricular se induce más rápidamente por

isquemia aguda en cerdos. Skinner y col. también han mostra

do que los cerdos con infarto agudo, del miocardio tienen más

arritmias cardíacas durante el sueño, comparándolas con los

estados de vigilia (Malliani y col., 1980).

Las variaciones rítmicas en los niveles de vigilia y de

actividad son características universales de los organismos

superiores. La condición extrema se ve en el hombre y en la

mayoría de los vertebrados cada 24 h, cuando exhiben períodos

en que alternativamente están alertas a los cambios del me-

dio y responden más o menos propositivamente a ellos en el

estado de vigilia o están fuera de contacto con el mundo ex-

terior, y descansan relajados y relativamente inmóviles en
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el sueño.

Las alteraciones pronunciadas en la actividad neuronal

central subyacen a estas condiciones contrastantes. El raues_

treo de la actividad neuronal en los mamíferos (particular-

mente en el hombre) usando el EEG ha revelado que la vigilia

alerta está asociada con bajo voltaje,5actividad eléctrica

rápida de la corteza cerebral y estructuras subcorticales.

Por otro lado, el adormecimiento y el sueño se asocian con

alto voltaje, actividad eléctrica lenta (sueño sincronizado

o de ondas lentas); a veces interrumpido por períodos de ba-

jo voltaje, descargas rápidas asociadas con un estadio más

profundo de sueño cuando el umbral de despertar es alto (sue_

ño desincronizado o sueño paradójico). Esta última etapa de

sueño se acompaña por una atonía muscular generalizada y mo-

vimientos oculares rápidos ocasionales, que ha dado realce

al nombre de SMOR.

Con relación al sueño, hay profundos eventos cardiovas-

culares y respiratorios, hallazgos establecidos a partir de

numerosos estudios en diferentes especies, tratando de eva-

luar las similitudes de los cambios cardiorespiratorios duran

te el sueño en todas las especies.

La función biológica del sueño todavía es un misterio

aun considerando los numerosos intentos de formular una hipó

tesis sostenible.

A pesar de esto, es muy evidente que el sueño se asocia

a un reducido costo de energía y una restauración del cere-

bro al estado que se encontraba al principio de un período

previa de vigilia, ñ estas alturas, la función inmediata
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principal, del sistema cardiovascular y respiratorio es asegu

rar un transporte adecuado de oxígeno y bióxido de carbono

de y desde el cerebro y al mismo tiempo asegurar que el traba_

jo de estos dos sistemas se reduzca al mínimo compatible con

la función normal de los órganos en descanso del resto del

cuerpo. Estos dos requerimientos.se llenan por. adaptaciones

respiratorias y circulatorias que no son sólo el epifenómeno

del sueño, sino resultado de la actividad de los generadores

de patrones del sistema nervioso central que inician la acti

vidad dirigida hacia una meta de estos sistemas, los que ase

guran que la tarea principal del sueño se realize.

Desde los primeros estudios del sueño de animales han

habido reportes de alteraciones en la tensión arterial y la

frecuencia cardíaca. De cualquier forma no fue sino hasta

relativamente poco que los estudios analíticos comprensivos

de la circulación se han realizado durante el sueño (Coote,

1982) .

Como propone Dement en 1980, en una reciente revisión de

la fisiología del sueño (Orem y Barnes, 1980) , hasta los se-

sentas era como si nadie se diera cuenta que los mecanismos

de control diferían marcadamente durante el sueño comparados

con la vigilia. En lo que respecta al sistema cardiovascu-

lar, esta actitud ha cambiado especialmente debido a los ex-

tensos estudios del grupo de Zanchetti (Coote, 1982).

Para los interesados en entender como el sistema nervio

so controla el corazón y la circulación, el sueño (un estado

conductual que puede ser definido con precisión), representa

una condición valiosa para investigar el control bajo circuns
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tancias naturales y oscilantes, por lo que se consideró ana-

lizar estas variaciones, particularmente con las fases del

sueño y tratando de establecer diferencias durante el SMOR,

que a su vez se divide en un período de baja actividad auto-

nómica (tónico) y otro de actividad elevada (fásico)*
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