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Resumen 

Introducción: El síndrome de Asperger se considera un trastorno del 

neurodesarrollo cuya sintomatología se ha asociado con problemas en la regulación 

del sistema nervioso autónomo (SNA) y con alta comorbilidad con trastornos de 

sueño. Las medidas obtenidas con el análisis de la variabilidad de la frecuencia 

cardíaca (VFC), se consideran fuertes indicadores del funcionamiento autonómico 

en diferentes contextos. Objetivo: describir las características de la VFC durante el 

sueño utilizando diferentes métodos de análisis (dominio del tiempo, de la 

frecuencia y no lineales). Método: se incluyeron niños de 6 a 10 años de edad 

diagnosticados con síndrome de Asperger (n=10) y niños control (n=10). Se hicieron 

registros polisomnográficos en noches consecutivas, siendo la primera noche de 

adaptación y la segunda considerada para realizar los análisis de la macroestructura 

del sueño y de la VFC, de la cual se tomaron bloques de 5 minutos por cada fase 

de sueño. Resultados: los niños con Asperger presentaron mayor latencia a sueño 

MOR y menor número de ciclos. Estos niños también presentaron mayor frecuencia 

cardíaca y menor periodo cardíaco en todas las fases de sueño. La actividad 

parasimpática fue similar en ambos grupos con las medidas de los 3 métodos. 

Conclusión: en los niños con Asperger, la modulación vagal podría reestablecerse 

durante el sueño como mecanismo compensatorio de los déficits que ocurren 

durante la vigilia. El alargamiento en la latencia a sueño MOR puede ser indicador 

de anomalías en los circuitos generadores de esta fase de sueño, lo cual es 

consistente con la presencia de menos ciclos de sueño. 

     Palabras clave:  trastorno del espectro autista, variabilidad de la frecuencia 

cardíaca, sueño 
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Abstract 

Introduction: Asperger's syndrome is considered a neurodevelopmental condition 

whose symptomatology has been associated with problems in the regulation of the 

autonomic nervous system (ANS) and also with a high comorbidity with sleep 

disorders. Measurements obtained with heart rate variability (HRV) analysis are 

considered strong indicators of autonomous operation in different contexts. 

Objective: to describe the characteristics of the HRV during sleep using different 

methods of analysis (time, frequency and nonlinear domain). Method: Children were 

included from 6 to 10 years of age diagnosed with Asperger (n=10) and control 

children (n=10). Polysomnographic records were made on consecutive nights, the 

first being the night of adaptation and the second was used to make the analysis of 

the sleep macrostructure and the HRV, of which 5-minute blocks were taken for each 

sleep phase. Results: children with Asperger's had higher latency to REM sleep and 

fewer sleep cycles. These children also had a high heart rate and lower cardiac 

period in all the sleep phases. Parasympathetic activity was similar in both groups 

with the measurements of the 3 methods. Conclusion: in children with Asperger's, 

vagal modulation could be re-established during sleep as a compensatory 

mechanism for parasympathetic deficits that occur in wakefulness. Elongation of 

REM sleep latency could be an indicator of anomalies in the generating circuits of 

this sleep phase, this is consistent with the presence of fewer cycles of sleep. 

     Key words:  Autism spectrum disorder, heart rate variability, sleep
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CAPÍTULO 1: TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA 

 Historia del concepto Autismo 

     Dos vocablos griegos conforman la palabra autismo, "Autos" que significa uno mismo 

e "ismos" que se refiere al modo de estar (Artigas-Pallares & Paula, 2012). El término 

comenzó a utilizarse en el ámbito médico desde 1911, cuando el psiquiatra suizo Paul 

Eugen Bleuler explicó que era una alteración de la esquizofrenia ya que, por lo general, 

los pacientes esquizoides permanecían solos y centrados en sí mismos (Bleuler, 1950), 

de hecho, antes a los niños con autismo se les llamaba niños atípicos, niños psicóticos 

o con esquizofrenia infantil, términos que ya no se utilizan en la actualidad. 

     Las primeras publicaciones descriptivas de lo que hoy se conoce como autismo o 

trastorno del espectro autista se dieron hace más de 80 años. Una de ellas publicada en 

1938 por Hans Asperger en el contexto de la segunda guerra mundial, por lo que no tuvo 

demasiado impacto en la comunidad científica. Posteriormente publicó otro artículo en 

1944, pero fue hasta 1991 cuando se tradujo al inglés (Asperger, 1991). En 1943, el 

psiquiatra infantil Leo Kanner también realizó un artículo descriptivo sobre el autismo 

(Kanner, 1943). 

     El estudio del pediatra Hans Asperger, titulado Das psychisch abnorme Kind (El niño 

mentalmente anormal) publicado en 1938 en Austria, relata dos casos. El primero era de 

un niño de 10 años que tenía dificultades para comenzar a dormir, síntomas de ansiedad 

y era muy inseguro, además de que se irritaba con facilidad. El segundo caso era sobre 

un niño de 7 años y medio que se relacionaba limitadamente con las personas que lo 

rodeaban y no seguía las instrucciones de aquellos que pretendían educarlo. 

     Estas primeras descripciones abrirían paso a lo que posteriormente se caracterizó 

como autismo, ya que Asperger hizo la diferenciación entre una persona que tiene la 

capacidad de comprender expresiones faciales, gestos y el tono de las palabras y alguien 

que no. Cabe destacar uno de los comentarios que realiza Asperger en su trabajo de 

1938, en el cual menciona que los individuos diagnosticados con lo que él llamó 

psicopatía autista, presentan fortalezas y debilidades en diferentes áreas, al igual que 

cualquier otro individuo: 
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     "Die eben geschilderten Tatsachen zeigen uns, daß “abnorme” Symptome zum Bild 

einer Persönlichkeit naturnotwendig gehören können, von ihren guten Seiten nicht zu 

trennen sind.” [Los hechos que acabamos de describir nos muestran que los síntomas 

"anormales" pueden ser naturalmente necesarios para la imagen de una personalidad y 

son inseparables de sus aspectos positivos.] (Asperger, 1938, pag 2). 

     Por otro lado Kanner, en su trabajo publicado en 1943, recopiló los casos de 8 niños 

y 3 niñas con lo que él llamó trastornos autistas de contacto afectivo. Uno de los casos 

es el de Donald, un niño de 5 años a quien llevaron a consulta porque sus padres notaron 

que tenía dificultades para  hacer y responder preguntas, además, prefería estar solo la 

mayor parte del tiempo, era indiferente a las demás personas y prefería interactuar con 

objetos (Kanner, 1943). 

     Kanner realizó sus descripciones haciendo hincapié en los estudios de Gesell los 

cuales estaban relacionados con el desarrollo temprano de la socialización infantil. Una 

de sus ideas centrales era que, pocas semanas después del nacimiento, los bebés 

pueden sonreír e involucrarse en una interacción social a través de sonidos y gestos 

(Gesell, 1934). En la opinión de Kanner, algunos de los inusuales comportamientos 

autistas de autoestimulación (batir las manos y sacudir el cuerpo, por ejemplo), eran 

intentos por parte del niño para mantener la igualdad o el equilibrio.  

     Para los años 70, en Inglaterra ya se consideraba válida la categoría de autismo 

(Rutter, 1972) y las investigaciones aumentaron considerablemente después de la 

primera descripción de Kanner. Sin embargo, aún existían dudas respecto al diagnóstico 

y a la etiología (Fatemi, 2015) pues aún se asociaba al autismo con la esquizofrenia 

infantil. Estas diferencias en cuanto el origen y la sintomatología del autismo, causaron 

modificaciones desde su primera aparición en 1980 en el manual estadístico de 

trastornos Mentales III (DSM, por sus siglas en inglés) hasta la última y actual versión 

publicada en 2013, así como en las versiones 10 y 11 de la clasificación internacional de 

trastornos mentales (CIE) (tabla 1). 
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Nota: Recuperado de American Psychiatric Association (1980,1994 & 2013), CIE-10 (1992), CIE-11 (2018). 

 

     La principal modificación fue el cambio de autismo a trastorno del espectro autista 

(TEA) para hacer énfasis en la gran variedad de características que dependerán no sólo 

del nivel de severidad, sino del nivel de desarrollo y la edad cronológica de la persona. 

Tabla 1 
Clasificación del autismo en el DSM y CIE 

Manual Clasificación 

DSM III (1980) Autismo Infantil (299.0x) 
DSM IV (1994) Trastorno autista (299.00) 

Síndrome de Rett (299.80) 
Desorden desintegrativo infantil (299.10) 
Síndrome de Asperger (299.80) 
Trastorno generalizado del desarrollo 
no especificado de otra manera (incluyendo autismo atípico) 
(299.80) 

DSM V (2013) 299.00(F84.0) Trastornos del espectro autista 
Nivel 3 
Nivel 2 
Nivel 1 

CIE 10 (1992) F84.0 Autismo en la niñez 
F84.1 Autismo Atípico 
F84.2 Síndrome de Rett 
F84.3 Otro trastorno desintegrativo de la niñez 
F84.4 Trastorno hiperactivo asociado con retraso mental y 
movimientos estereotipados 
F84.5 Síndrome de Asperger 
F84.8 Otros trastornos generalizados del desarrollo  
F84.9 Trastorno generalizado del desarrollo no especificado 

CIE 11 (2018) 6A02.0 Trastorno del espectro autista sin trastorno del desarrollo 
intelectual y con deficiencia leve o nula del lenguaje funcional. 
6A02.1 Trastorno del espectro autista con trastorno del desarrollo 
intelectual y con leve o ningún deterioro del lenguaje funcional. 

6A02.2 Trastorno del espectro autista sin trastorno del desarrollo 
intelectual y con deficiencia del lenguaje funcional. 
6A02.3 Trastorno del espectro autista con trastorno del desarrollo 
intelectual y con deficiencia del lenguaje funcional. 

6A02.4 Trastorno del espectro autista sin trastorno del desarrollo 
intelectual y con ausencia del lenguaje funcional. 

6A02.5 Trastorno del espectro autista con trastorno del desarrollo 
intelectual y con ausencia del lenguaje funcional. 

6A02.Y Otro trastorno especificado del espectro autista 

6A02.Z Trastorno del espectro autista, sin especificación 
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Además, actualmente se considera un trastorno del neurodesarrollo, justamente porque 

se caracteriza por un conjunto de déficits del desarrollo que impactan en la vida social, 

personal y académica (American Psychiatric Association, 2013). 

     A pesar de todas las modificaciones realizadas, hoy en día se sabe que sus síntomas 

se pueden clasificar en dos categorías: los déficits en la comunicación social y los 

comportamientos estereotipados y repetitivos. 

     De acuerdo con  APA (1993; 2013), las personas con un diagnóstico de TEA pueden 

presentar una falta de contacto ojo a ojo, falta de expresiones faciales, gestos y posturas 

para relacionarse, así como una falta o reducción del interés en entablar amistad con 

alguien, o bien, una carencia de comprensión de las reglas de interacción social, lo cual 

también implica una falta de comportamiento espontáneo y reciprocidad emocional, por 

ejemplo, no participar en juegos y preferir actividades en solitario. Las habilidades de 

comunicación verbal se ven disminuidas en cuanto a la entonación, frecuencia, ritmo y 

contenido (por ejemplo, un tono de voz monótono). En el lenguaje escrito también puede 

haber ciertos déficits como la repetición de ciertas palabras o frases. Las dificultades 

para comprender y realizar preguntas y/o bromas son comunes. Dentro de los 

comportamientos estereotipados y repetitivos se pueden incluir conductas como 

aplaudir, sacudirse, etc., así como una falta de flexibilidad ya que se enganchan en 

rituales o preocupaciones constantes con objetos inanimados y suelen presentar 

respuestas exageradas ante cambios mínimos. Se menciona también que pueden 

presentar anormalidades en el desarrollo de habilidades cognitivas así como 

hiperactividad, poca atención, impulsividad, agresividad, tendencia a autolesionarse, 

berrinches, trastornos alimenticios y del sueño así como del estado de ánimo. Todas 

estas manifestaciones o al menos una, pueden ocurrir antes de los 3 años de edad para 

que se pueda hacer el diagnóstico. En algunos casos se reporta que los niños tienen un 

desarrollo normal durante su primer año de vida o incluso dos, y es durante la etapa 

escolar cuando se empiezan a hacer notorias las características propias del trastorno, 

aunque en otros casos estas aparecen en la adolescencia (APA, 2013; CIE 10, 1992; 

2018). 

      De acuerdo con González y colaboradores (2019), se debe tomar en cuenta que 

pueden existir diferencias individuales, específicamente en el autismo que tiene un 
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amplio rango de síntomas y características, lo cual lo convierte en un trastorno 

complicado para evaluar, diagnosticar y por ende, para tratar. 

Características de los trastornos del espectro autista 

     Dentro de este espectro, se incluye el trastorno desintegrativo infantil, síndrome de 

Asperger y el trastorno generalizado del desarrollo no especificado (Grzadzinski et al., 

2013), los cuales se describirán a continuación. 

Trastorno desintegrativo infantil 

     En este desorden hay una regresión en múltiples áreas funcionales después de un 

periodo de aproximadamente dos años de un desarrollo normal. Las principales áreas 

que están afectadas son las de la comunicación, socialización, control de esfínteres y 

habilidades motoras (Grzadzinski et al., 2013). 

Síndrome de Asperger 

     Se caracteriza por un deterioro de la interacción social y la presencia de conductas 

estereotipadas y repetitivas. Sin embargo, los individuos con este síndrome tienen un 

alto nivel de funcionamiento cognitivo y un desarrollo de lenguaje cercano al normal, pues 

presentan un habla pedante y literal, así como dificultades para comprender significados 

implícitos y problemas para hacer movimientos fluidos (Casanova, 2013).  

Trastorno generalizado del desarrollo no especificado 

     Esta categoría refleja déficits en el lenguaje y en la interacción social que no se 

incluyen en otros trastornos. 

Evaluación del trastorno del espectro autista 

      Para evaluar las dificultades socioemocionales, las conductas estereotipadas y 

repetitivas y realizar un diagnóstico acertado, se debe seguir un proceso de evaluación 

específico. De acuerdo con Kroncke y colaboradores (2016), en la actualidad, dicho 

proceso comienza cuando los familiares del niño acuden a una evaluación pediátrica, ya 

sea porque fueron referidos por alguien o por cuenta propia, después, el especialista 

realiza una entrevista clínica para obtener información relevante acerca de varios 
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aspectos de la vida del niño como su edad, antecedentes médicos y comportamentales, 

sus hábitos, entre otros, para posteriormente realizar una serie de evaluaciones, como 

la aplicación de cuestionarios que midan funciones cognitivas como lenguaje, habilidades 

sociales y diferentes áreas sensoriales, algunas de las cuales pueden estar disminuidas 

en niños con TEA. También se incluyen baterías como el WISC-V y cuestionarios sobre 

aspectos emocionales. Dicha evaluación debe ser multidisciplinaria para que diferentes 

especialistas puedan dar su punto de vista y el diagnóstico sea más certero. No existen 

especificaciones acerca de las pruebas que deben utilizarse ya que la evaluación de 

estos trastornos se considera un proceso dinámico y el especialista debe tener la 

capacidad de elegirlas, ya que, como se mencionó anteriormente, los síntomas varían 

entre individuos (Kroncke et al., 2016). 

     La observación también juega un papel relevante en el diagnóstico de estos 

trastornos, pues se puede detectar cómo es la interacción del niño con otros, cómo es 

su contacto visual, su forma de hablar y responder a lo que se le dice, si su 

comportamiento cambia repentinamente, cómo son sus gestos, qué intereses tiene, etc.  

     Una vez terminada la evaluación, se tiene un panorama general del funcionamiento 

social, comportamental, cognitivo y emocional del niño, lo cual permite realizar el 

diagnóstico, detectar comorbilidades, o bien, encontrar alguna otra condición.  

     Ya que las características de estos trastornos varían de un individuo a otro, el 

pronóstico también puede ser diferente para cada uno, mientras algunos pueden llevar 

una vida independiente, otros pueden seguir requiriendo ayuda para realizar algunas 

actividades, lo cual lo puede volver una condición incapacitante. 

Epidemiología 

     De acuerdo con la OMS (2018), 1 de cada 160 niños tiene diagnosticado algún 

trastorno del espectro autista. Sin embargo, esta es sólo una aproximación ya que se 

han encontrado cifras diferentes al comparar diversos estudios, por lo que la cantidad 

podría ser mayor, lo cual podría deberse en parte, a las modificaciones de los criterios 

diagnósticos, lo cual hace que más personas cumplan con alguna categoría autista. Cabe 

destacar que se desconoce su prevalencia en países con bajos recursos.  
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     En el año de 1994, en México, no se le daba una atención psiquiátrica ni mucho 

menos psicológica a esta condición del neurodesarrollo (Caraveo et al., 2014). Esto 

comenzó a cambiar a partir de 2013, pues empezó a ser uno de los principales trastornos 

que requerían consulta psiquiátrica infantil (Reynoso et al., 2017), por lo que 

actualmente, al igual que en otras partes del mundo, es considerado como un problema 

de salud pública al llegar a ser altamente incapacitante para quienes lo padecen. 

     A pesar de que no existen datos a nivel nacional en nuestro país, en el 2016 se realizó 

una investigación sobre el autismo en la Ciudad de León Guanajuato. Encontraron una 

prevalencia de 0.6-1% (Fombonne et al., 2016) en niños de 8 años de edad, lo cual es 

mayor en comparación a lo reportado en países como Brasil que tiene una prevalencia 

de 0.27% (Paula et al., 2011), aunque el dato es menor que en Argentina (1.3%) 

(Lejarraga et al., 2008).  

     Aún no está claro a qué se deben esas diferencias, sin embargo, debe considerarse 

que la metodología y los rangos de edad difieren entre estudios, lo cual no los hace 

comparables. 

Comorbilidad 

     Uno de los motivos por el cual el TEA se considera una condición incapacitante, es 

por su alto índice de comorbilidad con otros padecimientos, entre ellos el trastorno por 

déficit de atención e hiperactividad, problemas de conducta alimenticia (Romero et al., 

2016), trastornos gastrointestinales, epilepsia, trastornos del estado de ánimo como 

ansiedad y depresión (Kozlowski et al., 2012; Xue Ming et al., 2008). Los problemas de 

sueño también resultan comunes en población con TEA, ya que pueden aparecer en un 

80% de los niños diagnosticados con dicho trastorno (Ming et al., 2005), en comparación 

con un 10%-25% de los niños con un desarrollo típico (Allik et al., 2006). Algunos de los 

problemas de sueño que se han reportado en casos de niños con TEA son disomnias 

(retraso en el inicio del sueño), problemas para mantener el sueño y despertares 

tempranos en la mañana (Allik et al., 2006). Estos problemas por lo general están 

asociados a la interacción entre componentes biológicos, psicológicos, sociales y 

ambientales (Devnani & Hegde, 2015). 
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Etiología 

     Actualmente, el TEA se considera como un conjunto de condiciones del 

neurodesarrollo, algunas pueden ser atribuidas a factores etiológicos distintos (Lai et al., 

2014, 2014; Maia et al., 2018), es decir, que no hay una sola causa, sino que su etiología 

puede ser considerada multifactorial. Además, es frecuente que los pacientes cuenten 

con antecedentes familiares de trastornos del desarrollo, epilepsia e  historial de riesgo 

neurológico perinatal (Reynoso et al., 2017). 

     Existen diferentes teorías acerca de las posibles causas. Algunas consideran que 

existe un alto componente genético detrás de esta condición (De Rubeis & Buxbaum, 

2015; Docherty et al., 2016). Estudios en gemelos monocigóticos han mostrado una 

prevalencia por arriba del 90% de herencia genética, sin embargo, el ambiente también 

juega un papel importante para que estos genes puedan resultar en fenotipos específicos 

de este trastorno (Bailey et al., 1995; Nordenbæk et al., 2014). Cuando se habla de 

ambiente, se hace referencia a agentes químicos, bacterias, virus o incluso factores 

físicos a los que puede estar expuesto un individuo, por ejemplo, infecciones, obesidad, 

medicamentos como el valproato, exposición a metales pesados y pesticidas, etc. (Bölte 

et al., 2019). Por mucho tiempo se creyó que las vacunas podían ocasionar autismo, ya 

que los síntomas de este trastorno aparecían poco después de su administración. Esta 

idea fue desmentida (DeStefano, 2007) ya que, aunque existe una correlación, no implica 

la causalidad del trastorno. 

     Por otra parte, la teoría de la mente se ha utilizado para explicar los déficits de 

comunicación social en personas con TEA (Pedreño et al., 2017). Esta teoría se refiere 

a la habilidad de atribuir estados mentales en uno mismo y en otras personas con el fin 

de comprender e incluso predecir su comportamiento. Estas habilidades pueden estar 

disminuidas en niños con este trastorno. 

     Se ha encontrado también que existe una mayor prevalencia en niños con madres 

con algún padecimiento metabólico y también existe una alta correlación entre la edad 

de los padres y el TEA, a mayor edad, mayor probabilidad de que el niño tenga alguno 

de estos trastornos (Krakowiak et al., 2012). 



9 
 

    Además, el hecho de que los hombres son mucho más propensos a padecerlo, en 

comparación con las mujeres, sugiere que la testosterona afecta de alguna manera la 

patogénesis del TEA (Lavrov & Shabanov, 2018). 

     A pesar de las investigaciones sobre la etiología de este trastorno, aún no quedan 

claros los mecanismos a través de los cuales se desarrolla, así como los correlatos 

psicofisiológicos del mismo, los cuales resultan importantes tomando en cuenta que las 

principales áreas afectadas son las cognitivas y emocionales.  

     Cabe mencionar que la mayor parte de las investigaciones relacionadas al TEA se 

centran en la vigilia, por lo que, ampliar este tipo de estudios al campo de la 

psicofisiología del sueño, podría complementar la información que se tiene para una 

mejor comprensión de este trastorno en distintos contextos, lo cual podría ser de utilidad 

para desarrollar estrategias de intervención integrales. 
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CAPÍTULO 2: PSICOFISIOLOGÍA DEL SUEÑO 

Historia del estudio del sueño 

     Puesto que pasamos gran parte de nuestra vida durmiendo, aproximadamente un 

tercio (Chokroverty, 2009; Tobaldini et al., 2017), desde hace mucho tiempo, tanto la 

naturaleza del sueño como su interpretación han causado interés y controversia 

(Wolpert, 1982).  

    En 1929, con el descubrimiento del electroencefalograma por Hans Berger, 

comenzaron a ampliarse los estudios sobre la actividad eléctrica cerebral y con ello, las 

investigaciones relacionadas con el sueño. También comenzaron a estandarizarse 

métodos para su estudio fisiológico, por lo que en 1968, Rechtschaffen y Kales publican 

un manual para su evaluación en humanos, el cual, además de la actividad 

electroencefalográfica (EEG), incluía la actividad ocular (EOG) y muscular (EMG). Estas 

tres variables en conjunto se denominan polisomnografía o registro polisomnográfico y 

se considera el método estándar para estudiar el sueño (Souders et al., 2017). 

Posteriormente, la Academia Americana de Medicina del Sueño (AAMS) publicó otro 

manual con diferentes reglas de calificación, además, se incluyeron otras variables como 

el electrocardiograma (ECG), la actividad respiratoria (abdominal y torácica), la 

saturación de oxígeno, etc., (Iber et al., 2007; Berry et al., 2017) lo cual permite realizar 

un análisis más completo de la conducta de dormir. 

Definición de sueño 

     El sueño es un estado fisiológico y conductual, el cual ocurre en humanos y otras 

especies (Kryger, Roth & Dement, 2017). Se considera un proceso dinámico que refleja 

cambios tanto en el desarrollo de la salud física como en la salud mental (Yetton et al., 

2018). Se caracteriza por ser un estado de inconciencia transitorio y reversible en el que 

además hay una movilidad disminuida o ligera, ojos cerrados, reducción de la respuesta 

a estímulos externos y un umbral de reacción elevado (Bathory & Tomopoulos, 2017). 

Dichas características varían dependiendo de la fase de sueño en la que se encuentre 

el individuo. 
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     Para hacer una correcta diferenciación entre el sueño y la vigilia, deben considerarse 

tanto los factores conductuales como los fisiológicos, tales como la frecuencia cardíaca, 

la actividad respiratoria, la actividad muscular, etc. 

Ciclo sueño-vigilia 

     Cuando hablamos del ciclo sueño-vigilia nos referimos a los estados alternados entre 

estar en vigilia o estar dormido. La primera hipótesis sobre el funcionamiento neuronal 

sobre el ciclo sueño-vigilia, fue realizada por Von Economo (1930), quien propuso que el 

tronco cerebral promovía la vigilia, mientras que el hipotálamo estaba involucrado en el 

inicio y mantenimiento del sueño. Tiempo después se encontró que varios 

neurotransmisores podían estar involucrados en la vigilia, tales como la noradrenalina en 

el locus coeruleus, la serotonina en el núcleo del rafé, así como la acetilcolina en el 

núcleo pedúnculo pontino y el núcleo tegmental laterodorsal (Saper & Fuller, 2017). Este 

conjunto de núcleos pertenecen al sistema reticular activador ascendente (SRAA), el cual 

tiene conexiones con diversas regiones cerebrales (Carley & Farabi, 2016; Parvizi & 

Damasio, 2003), tal como se muestra en la figura 1 A. Así mismo, el tálamo juega un 

papel importante en la generación de oscilaciones lentas y la producción de complejos K 

(Gent, Bassetti & Adamantidis, 2018). 

     Después se identificaron otras sustancias partícipes en la conducta del sueño, las 

orexinas y la histamina (Anaclet et al., 2009). Este último neurotransmisor se encuentra 

en el núcleo tuberomamilar del hipotálamo posterior, mientras que, las orexinas están en 

el hipotálamo lateral. Ambos neurotransmisores están asociados con la somnolencia 

(figura 1 B). 

      Por otro lado, el grupo de células asociadas con el sueño están identificadas en el 

núcleo preóptico ventrolateral y medial, los cuales contienen ácido gamma amino butírico 

(GABA) que causa la inhibición del arousal1 o activación durante el sueño (Sherin et al., 

1998; Suntsova et al., 2002) 

 
1 Se considera un cambio abrupto de frecuencia (Task Force, 1992) 
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Figura 1. Esquema de las redes cerebrales que regulan el sueño y la vigilia. En la imagen A se muestran 
los elementos clave de los sistemas de excitación ascendente, con proyecciones excitatorias hacia la 
corteza. En la imagen B están representadas las vías que surgen del hipotálamo que inactivan el sistema 
de excitación ascendente durante el sueño. Abreviaciones: ACh, acetilcolina; DA, dopamina; GABA, ácido 
gamma amino-butírico; Gal, galanina; HA, histamina; LDT, tegmentum laterodorsal; NE, norepinefrina; 
ORX, orexina; PeF, región periforniana; PPT, tegmentum pedunculopontino; TMN, núcleo tuberomamilar; 
vPAG, materia gris periacueductal ventral; 5-HT, 5-hidroxitriptamina. Recuperado de Carley & Farabi, 
(2016). 

Fases de sueño 

     Los humanos tenemos tres estados conductuales: la vigilia, el sueño MOR (paradójico 

o fase R), y el sueño No-MOR. Este último se divide a la vez en tres etapas: N1, N2, y 

N3 o de ondas lentas (Kryger, Roth & Dement, 2017). El sueño MOR y No-MOR forman 

ciclos que se repiten a través del periodo de sueño. 

     Cada fase de sueño se caracteriza por ritmos cerebrales, producidos por corrientes 

sinápticas sincronizadas (Buzsáki, Anastassiou & Koch, 2012). Para su entendimiento, 

deben tenerse en cuenta tres conceptos fundamentales: frecuencia, amplitud y 

morfología. De acuerdo con Stickgold y Walker (2010) la frecuencia se mide en ciclos 

por segundo (hertz) y se refiere a la rapidez o el número de fluctuaciones entre ondas 

cerebrales en un intervalo de tiempo. La amplitud es la magnitud del cambio de potencial 

eléctrico entre los picos y valles de las ondas y se mide en microvoltios. Por último, la 

morfología es la forma de una o varias ondas.  
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     Las diferentes fases de sueño se describirán a continuación, de acuerdo con las 

características establecidas en la AAMS (Berry et al., 2017): 

Fase N1  

     Esta es la primera etapa de sueño en la que entra una persona en condiciones 

normales y se caracteriza por la presencia de ondas con bajo voltaje. Se califica como 

fase N1 cuando se presenta un enlentecimiento de la actividad cerebral, la banda de 

frecuencia theta (4-7 Hz) abarca más de 15 segundos de la época (≥50%), reemplazando 

la actividad alfa (8-12 Hz) que está presente durante la vigilia pasiva con ojos cerrados. 

Una característica específica de esta fase, consiste en la presencia de ondas agudas del 

vértex que se presentan en regiones centrales del cerebro y tienen un componente 

negativo de alto voltaje seguido de un componente positivo que por lo general aparecen 

al final de esta etapa. Esta etapa también es conocida como fase transicional o de sueño 

ligero ya que la persona puede despertarse fácilmente si se le presenta un estímulo 

externo, el tono muscular comienza a tener una actividad baja y hay movimientos 

oculares lentos. 

Fase N2  

     Esta fase abarca en promedio 45 a 55% de todo el sueño. Su característica principal 

es la presencia de actividad theta (4-7 Hz), complejos K y husos de sueño. Los husos de 

sueño se definen como una serie de distintas ondas con frecuencias de 11-16 Hz con 

una duración mayor a los 0.5 segundos, teniendo la máxima amplitud en las regiones 

centrales (Silber, 2007). Son producidos por el núcleo medial talámico y representan 

actividad inhibitoria. Los complejos K aparecen antes de los husos. Un complejo K se 

define como una onda aguda negativa seguida por un componente positivo con duración 

total de 0.5 segundos y aparecen en zonas frontales y centrales (Godbout et al., 1998; 

Naitoh et al., 1982). Así mismo, la actividad muscular es baja y hay oscilaciones en la 

presión arterial, lo cual refleja actividad simpática (Tank et al., 2003). 

Fase N3  

     Esta etapa es considerada de sueño profundo ya que la persona necesita una mayor 

estimulación ambiental para despertar. Hay presencia de ondas lentas de gran amplitud 
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(>75 mV) y baja frecuencia (0.5–2 Hz). Esta fase abarca de un 13% a 25% de todo el 

sueño. Las ondas que predominan en esta fase son las delta, que tienen una frecuencia 

de 0.5 a 4 Hz. Esta fase también se asocia con parasomnias como terrores nocturnos y 

sonambulismo. Los movimientos oculares disminuyen o se detienen por completo y el 

tono muscular es bajo. Además, en esta fase hay un aumento de la secreción de 

hormonas (Liao et al., 2015). 

Fase de movimientos oculares rápidos (MOR) 

     Esta fase se conoce también como sueño paradójico ya que la actividad es muy similar 

a la vigilia, pues hay un ritmo desincronizado y fluctuaciones simpáticas y parasimpáticas 

(Iranzo, 2018), así como movimientos oculares bruscos y sacádicos. El sueño MOR 

ocupa el 20-25% del tiempo total de sueño, aunque el primer periodo MOR es breve, se 

va volviendo mayor a lo largo de la noche. Se caracteriza por la presencia de 

ensoñaciones con alto contenido emocional (Palmer & Alfano, 2017), además de 

frecuencias mixtas (ondas theta mezcladas con alfa) y atonía muscular para no actuar 

los sueños. 

     También pueden aparecer épocas con movimientos oculares rápidos que pueden 

estar o no acompañados de ondas de diente de sierra, a esto se le conoce como MOR 

fásico, mientras que el sueño MOR tónico se caracteriza por la presencia de actividad 

electroencefalográfica mixta, atonía muscular y no hay presencia de movimientos 

oculares rápidos (Attarian & Undevia, 2012). Otras variables fisiológicas tienen mayor 

actividad, por ejemplo, la presión sanguínea y la frecuencia cardíaca aumentan, la 

respiración se vuelve irregular y la demanda cerebral de oxígeno es mayor. Este  tipo de 

sueño se ha asociado con procesos de plasticidad, consolidación de la memoria, 

creatividad, aprendizaje y como mecanismo para preparar al organismo para la vigilia, 

entre otras funciones (Arrigoni, Chen & Fuller, 2016; Klemm, 2011). 

     En la figura 2 se observan las diferencias entre la actividad electroencefalográfica, 

muscular y ocular en vigilia, sueño No-MOR y MOR.  
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Figura 2. Diferencias en la actividad cerebral (EEG), muscular (EMG) y ocular (EOG) en vigilia, sueño No-
MOR y MOR. Adaptado de Squire (2008). 

Arquitectura del sueño 

     En términos generales, la arquitectura del sueño se refiere a la distribución de las 

diferentes fases de sueño, en relación con la estructura temporal del ciclo sueño-vigilia 

(Martino & Figueiredo, 2009), es decir, el momento en el que ocurre el sueño dentro de 

las frecuencias del EEG que conforman estos ciclos.  

     Cabe destacar que la arquitectura del sueño incluye una macro y microestructuras. 

La macroestructura se refiere a la cuantificación de las fases de sueño, que incluye las 

duraciones y porcentajes así como las latencias a cada fase, el tiempo total de sueño, el 

tiempo total de vigilia, etc. Por otra parte, la microestructura cuantifica elementos 

específicos de cada fase, como los husos de sueño, complejos K, etc. (Malinowska et al., 

2006). 

Desarrollo de los patrones de sueño en niños 

     Los patrones de sueño cambian considerablemente desde el nacimiento hasta la 

vejez (Bathory & Tomopoulos, 2017). Estudios polisomnográficos en neonatos de 27 a 

36 semanas (Roffwarg, Muzio & Dement, 1966; Dreyfus-Brisac, 1970) han demostrado 

la presencia de dos tipos de sueño, el sueño activo (fase 1) que es similar al sueño MOR, 

y el sueño pasivo (fase 2) que tiene similitudes con el sueño de ondas lentas. Los recién 

nacidos presentan un patrón de sueño con una duración de 16 horas al día, mientras que 

en bebés prematuros resulta complicado diferenciar entre vigilia y fases de sueño. Para 

los 3 años de edad, la cantidad de sueño disminuye a 10 horas por día (Bathory & 

Tomopoulos, 2017). 

     Cabe destacar que en el primer año de vida posnatal ocurren cambios notables en 

los patrones de sueño, mientras que el sueño activo disminuye, el sueño pasivo aumenta. 
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Estos cambios son reflejo del rápido desarrollo cerebral durante la infancia. 

Aproximadamente a las 4-8 semanas de edad, comienzan a presentarse husos de sueño 

en el electroencefalograma y, para los 6 meses de edad aparecen ondas lentas de gran 

amplitud y complejos K (Mindell, Owens & Carskadon, 1999; Galland et al., 2012), 

características indispensables para calificar cada una de las fases de sueño.  

     Así mismo, a los 6 meses de edad, los recién nacidos deberían tener un sueño 

consolidado ya que aumenta su capacidad para retener calorías durante el día 

ocasionando que el número de despertares nocturnos para pedir alimento disminuya 

considerablemente, además, los niveles de melatonina, hormona necesaria para 

comenzar a dormir, presenta niveles estables a esta edad (Blunden & Galland, 2014). 

Tanto la coordinación de los ritmos biológicos, como la coordinación con las horas del 

día, presentan un desarrollo rápido durante los primeros 6 meses de vida (Rivkees, 

2003). Sin embargo, es hasta los 5 años de edad cuando se considera que los patrones 

de sueño están consolidados, ya que los niños presentan largos periodos de sueño 

durante la noche, el número de siestas disminuye y presentan una secuencia ordenada 

de las fases de sueño, es decir, pasan espontáneamente de una etapa a otra, así mismo, 

la fase N3 disminuye a finales de la niñez (Bathory & Tomopoulos, 2017). 

     Se sabe también que el porcentaje de sueño MOR es mayor en neonatos y 

decrementa a lo largo de la vida (Buckley et al., 2010), lo cual podría deberse a un 

incremento en la formación de conexiones sinápticas en el cerebro en desarrollo 

(Roffwarg, Muzio & Dement, 1966). En modelos animales se ha encontrado que el 

decremento de sueño MOR en etapas tempranas de desarrollo, produce deficiencias 

sociales en la vida adulta (Vogel et al., 1990). Esto resulta interesante, pues en población 

con TEA la disminución de sueño MOR podría incrementar los déficits sociales que 

caracterizan este trastorno. 

    Aunque existen cambios fisiológicos bien estudiados durante el sueño, pueden existir 

diferencias individuales debidas a factores ambientales, culturales, así como del 

comportamiento de cada niño y los hábitos familiares (Blunden & Galland, 2014; Bathory 

& Tomopoulos, 2017). 
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Sueño en niños con trastornos del espectro autista 

     Las características del sueño en niños con TEA han sido ampliamente estudiadas 

(Thirumalai, Shubin & Robinson, 2002; Malow et al., 2006; Allik et al., 2006; Devnani & 

Hegde, 2015). Se ha encontrado que los niños con este trastorno tienen problemas para 

consolidar el sueño (Hoshino et al., 1984; Richdale,1999), entre estos, los más comunes 

son dificultades para iniciar a dormir, despertar constantemente durante la noche o bien, 

despertarse temprano por la mañana , así como orinarse en la cama, lo cual afecta la 

calidad de vida no sólo de los niños, sino también de sus cuidadores, quienes también 

modifican sus hábitos de sueño (Delahaye et al., 2014; Hodge et al., 2013; Hoffman et 

al., 2008). 

     En general, los problemas en la macroestructura del sueño en niños con TEA, 

incluyen mayores latencias de inicio a cada fase, menor eficiencia de sueño, incremento 

de la fase N1 y continuos despertares (Tanguay et al., 1976), mientras que en la 

microestructura del sueño, de acuerdo con Villamar (2018), se ha reportado que niños 

diagnosticados con algún trastorno del espectro autista, suelen tener una densidad 

menor de husos de sueño. 

     En un estudio de Paavonen y colaboradores (2008), se encontró que niños con 

Asperger, con una edad promedio de 10 años, reportan problemas para iniciar a dormir, 

poco tiempo de sueño, pesadillas y una actitud negativa cuando llega la hora de ir a 

dormir, lo cual también podría deberse a rutinas o hábitos de sueño inadecuados. 

     También se ha descrito que la teoría de la activación cognitiva y fisiológica  pueden 

explicar los problemas de sueño en niños con TEA. De acuerdo con Bonnet y Arand 

(2010) la primera teoría resalta la frecuencia con la que niños diagnosticados con algún 

trastorno del espectro autista, presentan pensamientos y preocupaciones minutos antes 

de su hora de dormir. Por otra parte, la teoría de activación fisiológica indica que estos 

niños presentan una actividad simpática mayor que puede ocasionar continuos 

despertares a lo largo de la noche, así como una una hiper o hipo activación ante 

estímulos internos y externos (Souders et al., 2017), esto sugiere que existe una 

asociación entre la actividad del sistema nervioso autónomo y los problemas de sueño 

en este tipo de población.  
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    En la figura 3 se observa el hipnograma de un niño diagnosticado con Asperger que 

presenta una estructura desorganizada de las fases de sueño así como múltiples 

despertares y periodos largos de vigilia. Estas características pueden incrementar la 

sintomatología diurna de este trastorno (Couturier et al., 2005; Krakowiak et al., 2008; 

Souders et al., 2017), así como agravar síntomas de  ansiedad, déficit de atención, 

impulsividad y comportamientos desafiantes (Goldman, 2017; Hirata, 2016). En 

contraste, en la figura 4 se observa el hipnograma de un niño con un desarrollo típico, el 

cual pasa espontáneamente de una fase a otra, presentando 4 ciclos de sueño y pocos 

despertares. 

      

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Hipnograma de niño con Asperger. Recuperado del laboratorio de neurociencias de la facultad 

de psicología, UNAM (2019). 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Hipnograma de niño con desarrollo típico. Recuperado del laboratorio de neurociencias de la 

facultad de psicología, UNAM (2019). 

     Puesto que la importancia del sueño para la maduración sináptica es esencial (Cirelli, 

2013), la falta de sueño puede tener efectos perjudiciales sobre procesos cognitivos 

como atención, memoria, regulación del estado de ánimo y en general, en el 
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comportamiento (Parikshak et al., 2013; Werling, Parikshak & Geschwind, 2016; Zhu 

et al., 2014). 

     Una herramienta confiable para evaluar si existe alguna problemática asociada al 

sueño en los niños con TEA, es la polisomnografía, ya que permite evaluar no sólo la 

actividad cerebral, sino también la frecuencia respiratoria para detectar posibles apneas, 

se pueden detectar cambios en el movimiento para diagnosticar el síndrome de piernas 

inquietas, por ejemplo, o hacer un análisis sobre la variabilidad de la frecuencia cardíaca 

que permite tener indicadores sobre el estado de salud (Desseilles et al., 2006).  

     Cuando se realiza un estudio polisomnográfico, es importante tomar en cuenta el 

efecto de la primera noche, es decir, el fenómeno que causa una poca calidad de sueño 

en la primera noche que se duerme en el laboratorio para un estudio (Byun et al., 2019). 

Por lo general, los efectos de la primera noche incluyen una menor eficiencia del sueño, 

menos sueño MOR, mayor latencia a sueño MOR y más tiempo de vigilia intermitente 

(Virtanen, 2016), es por ello que se recomienda hacer los registros de sueño en dos o 

más noches consecutivas, tomando en cuenta por lo general, la segunda noche para 

realizar cualquier análisis, ya que la persona habrá dormido mejor o al menos, lo más 

similar posible a como lo haría en su hogar. 

     Tomando en cuenta que los problemas de sueño son comunes en población con TEA, 

se ha sugerido que dichos problemas son parte de este trastorno y que incrementan con 

la severidad de los síntomas de dicho trastorno (Souders et al., 2017). 

     A pesar de que se han reportado dificultades de sueño en población con TEA, es 

importante destacar que varios estudios incluyen rangos de edad muy amplios (Allik 

et al., 2006), comorbilidad con trastornos del dormir (Thirumalai, Shubin & Robinson, 

2002), no toman en cuenta el efecto de la primera noche (Harder et al., 2016), utilizan la 

actigrafía2 como método de registro (Pace et al., 2016), o bien, no incluyen muestras 

homogéneas (Malow et al., 2006; Hoshino et al., 1984). Por estos motivos resulta 

interesante estudiar las características del sueño en niños con un diagnóstico de 

Asperger en situaciones más controladas. 

 
2 Dispositivo en forma de pulsera que permite detectar cambios en la posición del cuerpo a lo largo del día y 
noche, brindando una medida indirecta de la estructura del sueño (Berry & Wagner, 2015; Pace et al., 2016). 
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CAPÍTULO 3: VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDÍACA 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca y sistema nervioso autónomo 

     Si bien los estudios de la actividad del corazón se remontan a la época de Galeno, 

las investigaciones comenzaron a ampliarse con la estandarización del 

electrocardiograma (ECG) en la década de los 60’s-70’s y las nuevas técnicas de análisis 

digital, lo que ha permitido evaluar de forma sencilla y confiable los cambios latido a latido 

(Billman, 2011; Shaffer, McCraty & Zerr, 2014). 

     El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) se refiere a las 

oscilaciones o variaciones que existen entre cada latido cardíaco (Task Force, 1996) 

cuyos valores reflejan la función neurocardíaca generada por un proceso dinámico de 

interacción entre el cerebro y el corazón (Shaffer & Ginsberg, 2017). 

     Los supuestos de la VFC parten de la idea de que la actividad cardíaca no funciona 

como un metrónomo, es decir, los latidos cardíacos no tienen un tiempo determinado de 

ocurrencia, sino que presentan variaciones en la estructura temporal entre un latido y 

otro. Estas variaciones son reflejo de la capacidad que tiene el corazón para adaptarse 

y responder a diferentes estímulos tanto internos como ambientales, por ejemplo, 

factores psicofisiológicos como el estado de ánimo pueden modificar la VFC, lo cual 

aporta información sobre el funcionamiento autonómico bajo diferentes circunstancias. 

Es importante resaltar que la VFC y la frecuencia cardíaca no son sinónimos, ya que esta 

última se refiere únicamente al número de latidos por minuto. 

      De acuerdo con Shaffer, McCraty y Zerr (2014) en un registro normal de la actividad 

cardíaca, se pueden identificar 3 elementos con cada latido: 

1) La onda P que representa la despolarización auricular 

2) El complejo QRS que representa la despolarización ventricular rápida 

3) La onda T que indica repolarización ventricular 

     Estas ondas aparecen dentro de un ciclo cardíaco, que en un corazón sano, inicia con 

la despolarización del nodo sinoauricular, el impulso eléctrico viaja a través de las 

aurículas hacia el nodo aurico-ventricular y la señal se propaga a los ventrículos (Shaffer, 

McCraty & Zerr, 2014), dicho proceso se muestra en la figura 4. 
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Figura 5. Elementos de un latido cardíaco. A) ondas cardíacas. B) ciclo de conducción cardíaco. Adaptado 
de Shaffer, McCraty & Zerr, (2014). 
 

     La frecuencia cardíaca está en gran parte bajo el control del sistema nervioso 

autónomo (SNA) (Task Force, 1996), el cual también participa en la regulación del estado 

del ánimo, la respiración, la micción (Axelrod et al., 2006), entre muchas otras funciones. 

      El SNA se encuentra a la vez, bajo el control de centros localizados en la médula 

espinal, tronco cerebral y en el hipotálamo y se divide en el sistema nervioso simpático 

y en el sistema nervioso parasimpático. Por una parte, el sistema nervioso simpático, 

también conocido como toracolumbar, permite que el organismo enfrente situaciones 

estresantes o que lo pongan en cierto peligro, por ejemplo, mediante la respuesta de 

A 

B 
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lucha o huida. Por otro lado, el sistema nervioso parasimpático o craneosacro, tiene una 

participación más marcada en situaciones donde predomina la calma o el reposo 

(Gordan, Gwathmey & Xie, 2015).  

     Cabe destacar que la activación o inhibición de una de las dos ramas del SNA, no 

implica la inhibición o activación de la otra, de hecho, puede ocurrir una co-activación o 

una co-inhibición que dependerán del contexto (Berntson, Cacioppo & Quigley, 1991; 

Berntson et al., 1994). 

     En cuanto a la actividad cardíaca, la influencia parasimpática está mediada a través 

de la liberación de acetilcolina por el nervio vago y la influencia simpática está mediada 

por liberación de epinefrina y norepinefrina (Osterrieder, Noma & Trautwein, 1980). Esta 

actividad vagal y simpática interactúan constantemente, por lo que se pueden modificar 

los valores de la VFC tanto en la vigilia como en el sueño.  

     De acuerdo con Eilam-Stock y colaboradores (2014), cuando hay un incremento en 

la actividad parasimpática, hay más influencia vagal que ocasiona un decremento en la 

frecuencia cardíaca y que los intervalos entre latidos (ILC) aumenten, mientras que, 

cuando la actividad simpática es mayor, se preparan mecanismos de movilización como 

la respuesta de lucha o huida, provocando que la frecuencia cardíaca aumente y los ILC 

se acorten. 

     A pesar de que el SNA participa en una gran cantidad de funciones indispensables 

para la supervivencia, antes no se le prestaba tanta atención en el ámbito neurocientífico 

por considerarse un sistema de interés fisiológico principalmente. Sin embargo, este 

sistema ha cobrado gran interés en el campo de la psicología y las neurociencias, ya que 

está vinculado con una variedad de comportamientos, emociones y cogniciones (Carter 

& Goldstein, 2015; Gibbins, 2013; McCraty & Shaffer, 2015), así como con la capacidad 

para adaptarnos a diferentes situaciones. 

     En el campo de la psicofisiología, se han hecho diversos estudios asociados con el 

SNA, como la relación existente entre la actividad muscular y el nivel de dolor (Backonja, 

1994), la reactividad del SNA en mujeres con depresión (Waters et al., 2016), los cambios 

en la actividad cardíaca ante diferentes emociones (Levenson, 1992), entre muchos 

otros. De acuerdo con James (1884), estudiar los cambios fisiológicos que ocurren en un 
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individuo, resulta indispensable para la comprensión de procesos subjetivos como, por 

ejemplo, las emociones.  

     La importancia del estudio del SNA en el campo de las neurociencias y la 

psicofisiología, específicamente en el estudio del TEA, es relevante pues una actividad 

anormal autonómica podría ser reflejo de los déficits cognitivos, sociales y afectivos que 

son característicos de los niños con TEA, así como del grado de adaptación en diversos 

contextos.  

Teorías psicofisiológicas 

     Es importante destacar que el estudio de la VFC no sólo se limita al campo de la 

fisiología, sino que también hay diversas teorías que le dan una interpretación 

psicofisiológica (Thayer, 2009; Porges, 2007; Grossman & Taylor 2007; Lehrer, 2013; 

McCraty, 2010), las cuales se mencionarán a continuación. 

1) Modelo de integración neurovisceral (Thayer, 2009) 

     En este modelo se asocia la VFC con diferentes estructuras neuronales y por lo 

tanto, con diversas funciones cognitivas como la memoria de trabajo y el control 

inhibitorio, así como con la función autonómica y afectiva. Para esta idea se tiene en 

cuenta, principalmente, a la corteza frontal, que mediante vías directas e indirectas, 

modula la actividad parasimpática (Ter Horst, 1999). También se menciona la red 

autonómica central (Benarroch, 1993) que incluye estructuras como la corteza 

cingulada anterior, corteza insular, corteza orbitofrontal, corteza ventromedial, 

corteza prefrontal y el núcleo central de la amígdala, así como los núcleos 

paraventriculares y relacionados del hipotálamo, la materia gris periacueductal, el 

núcleo parabraquial, el núcleo ambiguo, el núcleo del tracto solitario, la médula 

ventrolateral, la médula ventromedial y el campo tegmental medular (Thayer, 2009). 

Estas estructuras se comunican bidireccionalmente para que, a través de ellas, se 

puedan controlar las respuestas visceromotoras, neuroendocrinas y conductuales 

que son críticas para la conducta dirigida hacia un objetivo, la adaptabilidad y, por 

ende, la salud.  

     Así mismo, dichas estructuras están asociadas también con la actividad cardíaca 

debido a que la vía de salida primaria de la red autonómica central está mediada a 
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través de neuronas simpáticas preganglionares y parasimpáticas que inervan el 

corazón por medio de los ganglios estrellados y el nervio vago. La interacción de 

estas entradas al nódulo sinoauricular del corazón, produce una variabilidad compleja 

de los latidos cardíacos (Saul, 1990). Es decir, la actividad de la corteza prefrontal 

tiene asociación con el funcionamiento del nervio vago, lo que hace que una de las 

principales funciones de esta corteza sea la inhibición de estímulos e impulsos. Esto 

permite que una persona dirija su comportamiento para responder adecuadamente a 

las demandas ambientales.  

     Por otra parte, Thayer, Yamamoto y Brosscht (2010) tienen un enfoque 

psicofisiológico basado en el paradigma de las teorías de la complejidad y han 

propuesto la utilización de la VFC como una medida del grado en el que los 

componentes de un sistema proporcionan regulación y adaptación, es decir, como 

una medida de la adaptación entre el cuerpo y el cerebro. 

2) Teoría polivagal (Porges, 2007) 

    Esta teoría enfatiza en dos ramas vagales cuya función es mantener conductas 

adaptativas, como la comunicación social por medio de expresiones faciales y 

vocalizaciones, así como la movilización e inmovilización del organismo. 

    El sistema de comunicación social o de compromiso social, depende de la rama 

del nervio vago que tiene mielina (vago mielinizado). Esta rama sirve para 

fomentar conductas de calma e inhibir las influencias del sistema nervioso 

simpático al corazón. Mientras que el vago no mielinizado se encarga de promover 

la inmovilización, una de las conductas más primitivas de los mamíferos. Por 

último, el sistema de movilización depende del funcionamiento del sistema 

nervioso simpático. Estos circuitos se consideran dinámicos y brindan respuestas 

de adaptación a diferentes contextos, ya sean seguros, de peligro o que 

amenacen la vida (Porges, 2007). 

     Debido a que esta teoría vincula al nervio vago con la comunicación social, 

también hay una fuerte relación de este nervio con el control de los músculos de 

la cara que permiten realizar expresiones de felicidad, miedo, enojo, tristeza, etc., 

las cuales nos permiten adaptarnos a situaciones sociales específicas. Por ende, 
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se sabe que los niños con problemas de regulación comportamental y emocional, 

presentan una VFC diferente (Porges et al., 1996), en comparación con niños con 

un desarrollo típico.     

     Porges también menciona en su teoría el término de neurocepción, el cual se 

considera un mecanismo que permite hacer una evaluación rápida del contexto 

para así desencadenar estados fisiológicos que permitan actuar adecuadamente 

ante ciertas situaciones, por ejemplo, al sentirnos en una situación estresante, la 

frecuencia cardíaca tiende a aumentar, preparándonos, ya sea para afrontar la 

situación o retirarnos lo más rápido posible.  

     En general, esta teoría, apoya la idea de que el corazón y sus interacciones 

con otros sistemas pueden propiciar la presencia de conductas espontáneas y de 

expresión emocional y procesos afectivos, componentes del compromiso social, 

además de la capacidad que tienen los mamíferos para detectar la intencionalidad 

de las acciones por medio de las expresiones sociales, lo cual puede ayudar a 

comprender el origen de los mecanismos involucrados en trastornos asociados 

con el comportamiento social, como el TEA, que entre otras cosas, se caracteriza 

por déficits en la comunicación social. 

3) Modelo biológico comportamental (Grossman & Taylor, 2007) 

     Este modelo se centra en las fluctuaciones que hay en la actividad cardíaca 

que están acompañadas de la respiración. Durante la inhalación la frecuencia 

cardíaca aumenta y disminuye durante la exhalación. A estas oscilaciones se les 

conoce como arritmia del sinus respiratorio y se considera como un índice de la 

actividad cardíaca vagal, pero también como un indicador de procesos evolutivos 

en el campo de la psicobiología, ya que las demandas metabólicas dependen no 

sólo de la actividad física, sino de las demandas emocionales y de la actividad 

mental. Los cambios en la arritmia del sinus respiratorio reflejan la flexibilidad 

autonómica, ya que constantemente estamos ante diversas situaciones 

fisiológicas, sociales y psicológicas que implican una demanda de energía 

diferente para poder adaptarnos. 
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4) Modelo de coherencia psicofisiológica, salud personal, global y social 

(McCraty, 2010) 

     El modelo de coherencia psicofisiológica indica que los sistemas vivos son 

complejos y que la coherencia implica un orden y estructura, es decir, que la 

persona se sienta en un estado de equilibrio o tranquilidad. Sin embargo, 

constantemente nos enfrentamos a circunstancias estresantes y tenemos una 

gran cantidad de actividad sistémica que cambia continuamente (McCraty, 2010). 

     La coherencia cruzada ocurre cuando la actividad de dos sistemas es 

sincrónica. Mientras que la auto-coherencia ocurre cuando un solo sistema actúa 

armónicamente. Se introdujo el término de coherencia fisiológica para referirse al 

grado de estabilidad y orden dentro de los sistemas vivos durante un período de 

tiempo determinado. Se ha correlacionado el estado de coherencia con una 

sensación general de bienestar y mejoras en rendimiento cognitivo, social y físico. 

Psicológicamente, la coherencia refleja una mayor estabilidad emocional y una 

sincronización entre los sistemas físicos, cognitivos y emocionales. La VFC refleja 

las interacciones cerebro-corazón y todas sus medidas se derivan de la 

evaluación de los cambios que ocurren naturalmente en cada latido y su 

interacción con diversos sistemas. De hecho, se ha encontrado que permanecer 

durante 5 minutos en un estado de coherencia antes de alguna tarea, produce 6 

veces más rendimiento cognitivo que en situaciones normales (McCraty, 2010). 

Métodos de análisis de la VFC 

     La funcionalidad del SNA puede evaluarse mediante la VFC, cuyo análisis permite 

evaluar la función autonómica vascular (Berntson et al., 1997). Además los valores 

obtenidos se consideran como una medida objetiva de la relación entre procesos 

psicológicos y fisiológicos. 

     Diversos estudios han encontrado que la VFC puede usarse como marcador de la 

función autonómica en enfermedades como diabetes e hipertensión (Masi et al.,2007), 

trastornos psiquiátricos como depresión, ansiedad (Chambers & Allen, 2002), entre otras. 

Una variabilidad baja entre los latidos cardíacos se ha asociado con un mal estado de 

salud y con diversas enfermedades (Shaffer & Ginsberg, 2017), mientras que una 
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variabilidad amplia refleja flexibilidad y adaptabilidad psicológica y fisiológica, resiliencia, 

así como buen estado de salud.  

     Aunque existen diferencias individuales en la frecuencia cardíaca y la VFC, se ha 

encontrado que estas medidas autonómicas presentan estabilidad incluso antes del 

nacimiento, desde el periodo prenatal al posnatal (DiPietro et al., 2007), específicamente 

a partir de la vigésima semana de gestación. 

     Para hacer la interpretación del análisis de la VFC se deben tener en cuenta distintas 

variables para que el registro sea confiable. Entre ellas está el contexto de la 

investigación, es decir, bajo qué condiciones experimentales se realizará el estudio, si se 

aplicará algún tipo de intervención o sólo se harán descripciones, así como considerar 

las características de la muestra, etc. Factores como la edad y el sexo pueden afectar la 

VFC y variar de individuo en individuo. Se sabe que la VFC disminuye con la edad 

(Almeida-Santos et al., 2016), y que las mujeres tienen una mayor actividad vagal en 

comparación con los hombres, quienes tienen mayor activación del sistema nervioso 

simpático (Voss et al., 2015). También es importante tomar en cuenta a qué frecuencia 

se estará realizando el registro, pues se requiere de una frecuencia de muestreo mayor 

a 250 hertz (Hz) para que se puedan detectar las ondas R del ECG y así se puedan sacar 

los ILC (Laborde, Mosley & Thayer 2017; Li, Rüdiger, & Ziemssen, 2019), aunque en 

condiciones normales o control la tasa de muestreo puede ser de 125 o 200 Hz (Kuusela, 

2012). Otro aspecto importante es la eliminación de los artefactos ya que pueden 

aumentar la potencia en todas las bandas de frecuencia (Berntson & Stowell, 1998). 

     De acuerdo con Task Force (1996) hay diferentes maneras de medir la VFC, como 

los métodos de dominio de tiempo, dominio de la frecuencia y los métodos no lineales, 

cuyos análisis permiten obtener diferentes medidas que pueden relacionarse con 

diversos estados psicofisiológicos dependiendo de los objetivos que se tengan. También 

debe tomarse en cuenta que el análisis puede ser de 24 horas continuas, de poca 

duración (5 minutos) o de ultra corta duración (menos de 5 minutos).  

Métodos de dominio de la frecuencia 

     Estos métodos requieren del cálculo de la distribución de la potencia. Los métodos 

para calcular esta potencia se pueden dividir en paramétricos y no paramétricos. La 
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ventaja que tienen los métodos no paramétricos, es que tienen un algoritmo simple, ya 

que por lo general se usa la transformada rápida de Fourier, con la cual, una señal que 

que está en el dominio del tiempo se puede convertir en una señal en el dominio de la 

frecuencia y viceversa (Li, Rüdiger & Ziemssen, 2019). Así mismo, tienen una rápida 

velocidad de procesamiento. Por otra parte, las ventajas de los métodos paramétricos, 

son un cálculo fácil y automático de componentes de potencia de baja y alta frecuencia, 

así como una estimación precisa de la potencia aunque se tenga un número pequeño de 

muestras.  

     Dentro de los métodos del dominio de la frecuencia, se identifican 3 componentes 

espectrales a partir de muestras de 2 y 5 minutos de los ILC que se obtienen del ECG 

(Task Force, 1996) 

1. Banda de frecuencia muy baja que tiene un rango de frecuencia de ≤ 0.04 Hz. 

2. Banda de frecuencia baja que va de los 0.04 a los 0.15 Hz. 

3. Banda de frecuencia alta que va de los 0.15 a los 0.4 Hz. 

      Estas bandas de frecuencia están asociadas a la vez con diferentes parámetros del 

SNA, por ejemplo, la banda de frecuencia muy baja se asocia con un predominio de 

actividad parasimpática y termorregulación, mientras que la banda de frecuencia baja 

refleja actividad de ambas ramas del SNA y barorreceptores. Por último, la banda de 

frecuencia alta también está relacionada con actividad parasimpática (Shaffer & 

Ginsberg, 2017). En la tabla 3 se observan algunas medidas seleccionadas del dominio 

de la frecuencia. 

Tabla 2 
Medidas obtenidas con el método de dominio de la frecuencia de la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca 

Variable Unidad Rango de frecuencia 

Banda de frecuencia muy baja ms2 ≤0.04 Hz 
Banda de frecuencia baja ms2 0.04-0.15 Hz 
Banda de frecuencia alta ms2 0.15-0.4 

Nota: Recuperado de Task Force, (1996). 
 

     Dentro del análisis espectral también puede incluirse la banda de frecuencia baja de 

Porges (0.12-1 Hz) y la arritmia del sinus respiratorio (0.06-1 Hz), las cuales son 

indicadores de actividad parasimpática (Porges, 2007; Allen, Chambers & Towers, 2007). 
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Métodos del dominio del tiempo 

     Consisten en medir el tiempo que transcurre entre un latido y otro o ILC, detectando 

los complejos QRS dentro del ECG, así se pueden obtener medidas del ritmo cardíaco, 

diferencias entre intervalos entre latidos largos y cortos (Task Force, 1996). También se 

pueden calcular medidas estadísticas más complejas utilizando el tiempo total del 

registro o segmentos de 5 minutos. En la tabla 3 se observan algunas de las medidas 

que se pueden aplicar para el estudio del dominio del tiempo. 

Tabla 3 
Medidas obtenidas con el método del dominio del tiempo de la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca 

Variable Unidad Descripción de medidas estadísticas 

DENN  Ms Desviación estándar de los intervalos NN o RR. 
SDANN Ms Desviación estándar del promedio de intervalos NN en 

todos los segmentos de 5 minutos de todo el registro. 
RMDIS Ms La raíz cuadrada de la media de la suma de los 

cuadrados de las diferencias entre intervalos 
adyacentes NN. 

Índice DENN Ms Medida de la desviación estándar de todos los intervalos 
NN de todos los segmentos de 5 minutos de todo el 
registro.  

DES Ms Desviación estándar de las diferencias entre intervalos 
NN adyacentes. 

NN50 Ms Número de pares de intervalos NN adyacentes que 
difieren en más de 50 ms en toda la grabación.  

PNN50 % Recuento de NN50 dividido por el número total de todos 
los intervalos NN. 

Nota: Recuperado de Task Force, (1996). 

 

      Tanto la medida RMDIS como PNN50 están asociadas con actividad del sistema 

nervioso parasimpático, de hecho, sus valores correlacionan con los de la banda de 

frecuencia alta del método del dominio de la frecuencia. En la figura 5 se observa una 

representación de los ILC. 
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Figura 6. Intervalos entre latidos cardíacos. En la sección A está la representación de los IRR, mientras 

que en la sección B, los IRR se representan como series temporales, en donde el eje de las abscisas 

contiene cada IRR y en el eje de las ordenadas está el tiempo en milisegundoss entre cada IRR. 

Recuperado de Mateos, Ayala, Pontones & Chávez (2019). 

 

Métodos no lineales 

     Este tipo de métodos están basados en la teoría del caos y sistemas complejos, que 

son una rama de la física y las matemáticas, los cuales se encargan de cuestiones 

relativas al no-equilibrio, la incertidumbre, la temporalidad, la no-linealidad, etc. (Zoya & 

Aguirre, 2011), por lo que también aportan información que va más allá del determinismo 

y reduccionismo. Esta teoría también se ha aplicado al estudio y entendimiento de 

fenómenos químicos, sociales, biológicos, entre otros, y es justamente el interés en 

sistemas biológicos complejos, lo que ha llevado a que se utilicen métodos no lineales 

para el análisis de la señal cardíaca. En general, estos métodos tratan de cuantificar la 

estructura y complejidad de los ILC (Germán-Salló & Germán-Salló, 2016), es decir, 

analizar su comportamiento. 

    Los parámetros que se han utilizado para medir las propiedades no lineales de la VFC 

incluyen el gráfico de Poincaré, análisis de fluctuación sin tendencias, entropía 

aproximada, entre otros (Tarvainen et al., 2014). 

     El gráfico de Poincaré es un diagrama de dispersión que grafica cada ILC con su 

intervalo anterior. Este gráfico permite identificar visualmente los patrones que se 

encuentran dentro de un periodo de tiempo específico, es decir, una secuencia de 

valores de mediciones sucesivas (Behbahani et al., 2013; Brennan, Palaniswami & 
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Kamen, 2002; Guzik et al., 2007). Dentro de este análisis se encuentran las medidas 

DE1 (desviación estándar de los puntos ortogonales a la gráfica de la función identidad, 

indicador de actividad parasimpática), DE2 (desviación estándar de los puntos 

distribuidos sobre la gráfica de la función identidad, indicador de actividad simpática) y 

DE2/DE1 (indicador de balance autonómico) (Mateos, Ayala, Pontones & Chávez, 2019). 

     La entropía aproximada y la entropía muestral cuantifican qué tan regular y predecible 

puede ser un sistema (Richman & Moorman, 2000). Cuando sus valores son pequeños 

indican que la señal es regular y predecible (Tarvainen et al., 2014). 

      El análisis de fluctuación sin tendencias hace una extracción de las correlaciones 

entre ILC sucesivos en diferentes escalas de tiempo, dando como resultado la pendiente 

alpha 1, que describe fluctuaciones breves y la pendiente alpha 2, que describe las 

fluctuaciones a largo plazo (Kuusela, 2012). 

     Otro factor importante dentro de estos 3 diferentes métodos, es el tiempo de registro 

del ECG, ya que dependerá de los objetivos de la investigación, por ejemplo, los métodos 

de dominio de frecuencia deben preferirse a los métodos de dominio de tiempo cuando 

se investigan grabaciones a corto plazo, por lo que se necesita un registro de 

aproximadamente 1 minuto para evaluar los componentes de alta frecuencia y 

aproximadamente 2 minutos para detectar el componente de baja frecuencia (Berntson 

et al., 1997). Para estandarizar los diferentes estudios que investigan la VFC a corto 

plazo, se prefieren las grabaciones de 5 minutos (que para fines de la presente tesis, 

será utilizado). 

Sistema nervioso autónomo y trastorno del espectro autista 

     Los trastornos del espectro autista se han asociado con un mal funcionamiento del 

sistema nervioso central, ya que presentan anomalías en estructuras como el sistema 

límbico (principalmente en la amígdala), en la corteza cingulada anterior, en la ínsula, 

entre otras, las cuales también están relacionadas con la regulación del SNA, por lo que, 

anomalías en estas estructuras están asociadas, a la vez, con problemas autonómicos 

característicos de los niños con TEA (Cardon, Hepburn & Rojas, 2017). 

     En vigilia se ha encontrado que cuando hay una reducción en la actividad simpática 

(evaluada por medio de actividad electrodérmica), los niños con TEA buscan acciones 
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auto estimuladoras para compensarlo, lo cual puede explicar los movimientos 

estereotipados y repetitivos, por otra parte, un aumento en el tono simpático se relaciona 

con una percepción o alerta máxima hacia el medio, en donde el niño responde para 

“apagar” el sistema que es demasiado caótico (Hirstein, Iversen & Ramachandran, 2001). 

     Algunas de las anomalías autonómicas que se han reportado en niños con TEA 

incluyen una disminución de la respuesta pupilar ante rostros humanos (Anderson & 

Colombo, 2009), así como una elevada actividad electrodérmica ante condiciones 

estresantes (Kushki et al., 2013). Los niños con TEA también presentan una menor 

reactividad autonómica (evaluada por medio de actividad cardíaca) ante la voz humana 

(Järvinen et al., 2016). Sin embargo, uno de los métodos más utilizados y confiables para 

evaluar el funcionamiento autonómico y cardiovascular, es la VFC, ya que permite 

obtener varias medidas que son indicadores no sólo de la actividad simpática y 

parasimpática, sino del estado de salud en general. 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca durante el sueño en niños con trastorno del 

espectro autista 

     La mayor parte de estudios sobre el funcionamiento autonómico con VFC en niños 

con TEA se llevan a cabo durante la vigilia, centrándose principalmente en la arritmia del 

sinus respiratorio, indicador de la actividad vagal. En este tipo de investigaciones se ha 

encontrado de forma general, una reducción basal de la actividad autonómica, 

principalmente de la actividad parasimpática (Ming et al., 2005) en comparación con 

individuos con un desarrollo típico. El decremento en la arritmia del sinus respiratorio en 

línea base está asociado con dificultades en el comportamiento social, déficits cognitivos 

y problemas de lenguaje. En diversos trabajos se ha reportado que la frecuencia cardíaca 

es mayor en individuos con TEA en comparación con controles (Kootz & Cohen, 1981; 

Ming et al., 2005; Bal et al., 2010; Dijkhuis et al., 2019). 

     Sin embargo, también existen resultados contrarios a los mencionados anteriormente, 

pues Condy, Scarpa y Friedman (2017) no reportaron diferencias en la banda de 

frecuencia alta y RMDIS entre un grupo de niños control y un grupo de niños con autismo.       

Ya que la metodología y los rangos de edad utilizados en estos estudios son diferentes, 
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no pueden ser comparables. Además, se debe tomar en cuenta el tipo de autismo o el 

grado de severidad del mismo, ya que también podría influir en los resultados. 

     En resumen, los resultados de dichos estudios, indican que los niños diagnosticados 

con TEA, podrían tener una percepción más estresante de las situaciones (Eilam-Stock 

et al., 2014), lo cual les impide regular su comportamiento y permanecer en un estado 

de descanso, sin embargo, habría que preguntarse si estos cambios son exclusivos de 

la vigilia o se mantienen durante la conducta de dormir, pues existen pocas 

investigaciones sobre el estudio de la VFC durante el sueño en niños con Asperger 

(Harder, 2016; Pace et al., 2016), los cuales únicamente realizan un análisis espectral 

con la transformada rápida de Fourier. 

     Harder (2016) investigó la VFC en 21 niños con TEA y 21 niños con un desarrollo 

típico de entre 4 y 10 años de edad. En la muestra también se incluían niñas en ambos 

grupos. Utilizó segmentos de 180 segundos por cada fase de sueño y los resultados que 

obtuvo (en ms2) indican que el porcentaje de N3 disminuye con la edad en ambos grupos. 

Los niños con TEA también presentaron mayor porcentaje de vigilia y una reducción en 

la eficiencia del sueño en comparación con los niños control. Así mismo, la frecuencia 

cardíaca disminuyó con la edad tanto en vigilia como en sueño MOR en el grupo de niños 

con TEA y niños control. Encontró también, que la frecuencia cardíaca disminuye en la 

primera fase de sueño, incrementando durante el sueño MOR en ambos grupos. Los 

niños con TEA, además de tener menor porcentaje de fase N3 y MOR, tuvieron una 

frecuencia cardíaca más alta en todas las fases de sueño, además presentan valores 

más bajos de la banda de frecuencia baja en N3 y MOR, y tuvieron valores menores de 

la banda de frecuencia alta en sueño MOR.  

     En resumen, estos datos indican que los niños con TEA tienen posibles déficits en la 

influencia vagal durante el sueño, especialmente en sueño MOR. Sin embargo, el hecho 

de incluir niñas en la muestra y el amplio rango de edad que usaron, pudo interferir en 

los valores debido a que si hay diferencias marcadas entre la frecuencia cardíaca de 

niños y niñas (Voss et al., 2015). Así mismo, en el análisis se incluyó la fase N1 que es 

una etapa de transición con múltiples despertares, por lo que tomar segmentos de 

actividad cardíaca de esta fase pudo afectar los resultados. Por último, hay presencia de 
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sesgo en los datos de VFC, pues en algunos valores, la desviación estándar es mayor a 

la media. 

     Por otro lado, Pace y colaboradores (2016) incluyeron en su estudio a 19 niños de 9.9 

años diagnosticados con TEA y 19 controles de 10.7 años en promedio. También utilizó 

el análisis espectral con la transformada rápida de Fourier para hacer los análisis 

tomando en cuenta periodos de registro de 30 minutos por medio de actigrafía y sin hacer 

análisis por fases de sueño. Reportaron que ambos grupos presentan un funcionamiento 

autonómico similar, aunque el grupo con TEA tiene mayor modulación vagal, esto no 

concuerda con los resultados obtenidos por Harder (2016). 

    Las diferencias en cuanto a la metodología utilizada y los resultados de ambos 

estudios, indican que hace falta realizar más investigación sobre esta línea, 

principalmente utilizando polisomnografía ya que es el método estándar para estudiar el 

sueño (Berry et al., 2017). Comparar los resultados obtenidos por diferentes métodos de 

análisis de la VFC, podría ser útil para hacer una interpretación más precisa del 

funcionamiento autonómico durante el sueño, lo cual permitiría saber si los déficits 

autonómicos que ya se han reportado en vigilia, como mayor frecuencia cardíaca y 

anomalías en la modulación vagal, persisten durante el sueño. Ampliar la información 

sobre este campo, podría ayudar en un inicio a comprender mejor los resultados 

encontrados con la VFC en población con TEA y de ser el caso, posteriormente podrían 

enfocarse tratamientos que ayuden a mejorar el funcionamiento autonómico y los hábitos 

de sueño de los pacientes que así lo requieran. 
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CAPÍTULO 4: MÉTODO 

Variables 

     Las variables se consideran organísmicas (aspectos biológicos, psicológicos o 

fisiológicos), es decir, que pertenecen  a la persona y son observables y medibles 

(Hernández Sampieri et al., 2006). 

Definición conceptual 

     Síndrome de Asperger: Se considera un trastorno del neurodesarrollo que forma parte 

de los trastornos del espectro autista. Se caracteriza por déficits en la interacción y 

comunicación social, así como comportamientos estereotipados y repetitivos. Individuos 

con este trastorno pueden tener un alto nivel de funcionamiento cognitivo así como 

dificultades para comprender significados implícitos y problemas para hacer movimientos 

fluidos, así como un desarrollo de lenguaje cercano al normal (American Psyquiatric 

Association, 2013). 

     Variabilidad de la frecuencia cardíaca: Es un proceso caracterizado por cambios o 

variaciones en los latidos cardíacos (Task Force, 1996). 

Definición operacional 

     Síndrome de Asperger: Cumplir con los criterios diagnósticos del DSM-V (APA, 2013): 

déficits en la interacción y comunicación social así como movimientos estereotipados y 

repetitivos. También se considera haber sido diagnosticado por un especialista 

(neurólogo, psicólogo, psiquiatra, etc.) por medio de entrevista clínica, observación y las 

evaluaciones pertinentes. 

     Variabilidad de la frecuencia cardíaca: Medidas que se obtienen con diferentes 

métodos de análisis como los del dominio del tiempo, dominio de la frecuencia y los no 

lineales. 
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Planteamiento y justificación del problema 

     El síndrome de Asperger se considera como un trastorno del espectro autista 

(Casanova, 2013) cuyos déficits cognitivos, emocionales y sociales impactan en la vida  

personal, social y académica de quienes lo padecen (APA, 2013). En general, los 

trastornos que se incluyen en el espectro autista, se consideran como un problema de 

salud pública por llegar a ser altamente incapacitantes (OMS, 2018), además, en México 

se ha descrito que al menos en niños de 8 años de edad, el TEA tiene una prevalencia 

de 0.6-1% (Fombonne et al., 2016), lo cual indica que actualmente el porcentaje podría 

ser diferente, incluso mayor debido a que los criterios diagnósticos se han modificado y 

más personas pueden entrar dentro de alguna categoría autista. Es por ello que resulta 

interesante estudiar las características de este trastorno.  

     Se ha descrito que niños con diagnóstico de TEA pueden presentar dificultades en la 

modulación parasimpática durante tareas cognitivas y de involucramiento social (Ming 

et al., 2005; Bal et al., 2010; Di Palma et al., 2017), así como una frecuencia cardíaca 

elevada en comparación con niños control (Kootz & Cohen, 1981; Ming et al., 2005; Bal 

et al., 2010; Dijkhuis et al., 2019), lo cual puede indicar una regulación diferente por parte 

del SNA ante diferentes condiciones. También se han encontrado diferencias en la 

arquitectura del sueño (Delahaye et al., 2014; Hodge et al., 2013; Hoffman et al., 2008) 

en comparación a niños con desarrollo típico, por ejemplo, mayores latencias de inicio a 

cada fase, menor eficiencia de sueño, una cantidad menor de sueño MOR, despertares 

constantes durante la noche, entre otros. Sin embargo, las diferencias en estos 

parámetros del sueño varían entre artículos debido a los amplios rangos de edad que se 

utilizan, el método de registro del sueño (polisomnografía o actigrafía), la severidad de 

los síntomas, etc. 

     Las medidas que se obtienen con el análisis de la VFC son de utilidad para  evaluar 

el funcionamiento autonómico en diferentes contextos (Task Force, 1996; Shaffer & 

Ginsberg, 2017), lo que permite interpretar los resultados tanto en vigilia como en sueño. 

Siendo el sueño un estado conductual de aislamiento de estímulos medioambientales, 

ofrece una buena oportunidad para el estudio de la VFC ya que, además, las 

características psicofisiológicas de cada fase de sueño están bien definidas (Berry et al., 

2017). Esto permite un entendimiento complementario a lo que se ha encontrado durante 
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la vigilia en niños con TEA, es decir, conocer si los déficits autonómicos prevalecen 

durante el sueño o presentan características similares a los niños con desarrollo típico. 

Sin embargo, son pocas las investigaciones que se han hecho sobre VFC durante el 

sueño en población con TEA (Harder et al., 2016; Pace et al., 2016), específicamente 

síndrome de Asperger. Dichas investigaciones presentan diversos problemas 

metodológicos que pudieron afectar sus resultados, por ejemplo, sólo realizan un análisis 

espectral por medio de la transformada rápida de Fourier, dejando de lado los métodos 

del dominio del tiempo que son de utilidad para conocer el comportamiento de la señal 

cardíaca en una serie de tiempo específica, así como los métodos no lineales que 

consideran las variaciones que tiene la señal cardíaca debida a la interacción con otros 

sistemas, por lo que consideran que la actividad cardíaca no es lineal, sino que cambia 

constantemente (Shaffer & Ginsberg, 2017). Hacer un análisis completo de la VFC 

resulta importante para hacer una descripción más específica, ya que no existen más 

estudios en población con TEA que investiguen la VFC durante el sueño utilizando 

diferentes métodos de análisis. Así mismo, tanto el estudio de Harder y colaboradores 

(2016) como el de Pace y colaboradores (2016), incluyen muestras con rangos de edad 

muy amplios, grupos heterogéneos de hombres y mujeres y el trabajo de Pace utiliza 

actigrafía como método de registro del sueño, lo cual causa sesgo en los resultados e 

interpretaciones, pues se sabe que el método estándar es el registro polisomnográfico 

(Souders et al., 2017), además no realiza un análisis por fases de sueño, lo cual limita 

las interpretaciones de sus resultados ya que cada fase de sueño tiene características 

psicofisiológicas diferentes. 

     En este trabajo se pretende hacer un análisis más profundo de la VFC al incluir 

diferentes métodos de análisis (dominio del tiempo, dominio de la frecuencia y no 

lineales), con la finalidad de describir las características de la VFC. Estos análisis 

incluyen medidas que permiten conocer la estructura temporal de los latidos cardíacos, 

las influencias de ambas ramas del SNA sobre el corazón y su interacción con otros 

sistemas (Task Force, 1996). También se consideró tener una muestra homogénea al 

sólo incluir hombres en cada grupo y con un rango de edad en el que los patrones de 

sueño fueran estables, un diagnóstico específico de síndrome de Asperger sin 
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comorbilidad con otros padecimientos y dos noches consecutivas para los registros 

polisomnográficos con el fin de evitar sesgo en los resultados.  

     El análisis de la macroestructura del sueño permite contrastar los resultados de la 

VFC durante cada fase para comprender mejor lo que ocurre a nivel autonómico en la 

conducta del dormir, ya que el sueño es un proceso psicofisiológico indispensable para 

la maduración sináptica (Cirelli, 2013) y la consolidación de procesos psicológicos como 

la memoria, el aprendizaje, la regulación emocional y el comportamiento (Parikshak 

et al., 2013; Werling, Parikshak & Geschwind, 2016; Zhu et al., 2014). Es por esto que, 

dentro del campo de la psicofisiología del sueño, resulta interesante estudiar dichas 

variaciones cardíacas, ya que podrían ayudar a comprender cómo es el funcionamiento 

autonómico y su relación con la estructura del sueño en niños con Asperger. Si dicha 

estructura presenta desorganización, puede incrementar la sintomatología propia del 

Asperger, afectando la calidad de vida durante la vigilia y mientras se duerme.  

     Sin embargo, al ser pocos los estudios sobre la VFC durante el sueño en niños con 

TEA, la importancia de esta investigación radica en describir las características de la VFC 

a través de las diferentes fases de sueño con la finalidad de comprender las 

características autonómicas de niños diagnosticados con Asperger, lo cual también 

serviría para incrementar el interés por estudiar este trastorno en contextos diferentes a 

la vigilia, para que posteriormente se le pueda dar mayor interpretación clínica a los 

resultados obtenidos con los diferentes métodos de análisis de la VFC en este tipo de 

población 

Pregunta de investigación 

     ¿Existen diferencias en las características de la variabilidad de la frecuencia cardíaca 

durante el sueño en niños con síndrome de Asperger, respecto a niños con un desarrollo 

típico al utilizar diferentes métodos de análisis? 

Objetivo general 

     Describir las características de la VFC durante el sueño en niños diagnosticados con 

síndrome de Asperger utilizando los métodos de dominio del tiempo, dominio de la 

frecuencia y métodos no lineales. 
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Objetivos específicos 

1. Hacer una comparación intra e inter sujeto de la VFC por cada fase de sueño en 

niños sanos y niños con síndrome de  Asperger 

2. Describir las diferencias y/o similitudes entre los resultados obtenidos con los 3 

métodos (frecuencia, tiempo y no lineales) 

Hipótesis 

H1. Los niños con Asperger tendrán medidas de VFC diferentes a la de los niños control 

H2. El grupo con Asperger tendrá una macroestructura del sueño diferente en 

comparación al grupo control 

H3. Alguno de los métodos de análisis aportará información más consistente sobre la 

VFC durante el sueño 

Tipo de estudio y diseño 

      Estudio no experimental, descriptivo y transversal. 

Población de estudio 

    Dos de los niños control presentaron asma en la noche de habituación y uno decidió 

ya no continuar con el estudio, por lo que la muestra final estuvo conformada por niños 

diagnosticados con síndrome de Asperger (n=10) y un grupo control (n=10) pareados en 

edad y sexo. 

Criterios de inclusión 

• Tener entre 6 y 10 años de edad 

• Ser residentes de la Ciudad de México 

• Contar con la autorización de los padres y tutores así como del niño 

• En el caso de los niños con Asperger: fueron referidos por la asociación Caritas 

de amistad y contaban con un año mínimo de tener el diagnóstico realizado por 

un psiquiatra de la asociación y confirmado por un psicólogo. No tomaban ningún 

tipo de medicamento 

• En el caso de los niños control: los padres respondieron una breve entrevista para 

descartar problemas de salud. No tomaban ningún tipo de medicamento 
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Criterios de exclusión 

• En el caso de los niños con Asperger: ausencia de alguna característica propia 

del trastorno de acuerdo al DSM-V (déficits en la comunicación social, 

comportamientos estereotipados y repetitivos, así como dificultades para 

comprender significados implícitos y problemas para hacer movimientos fluidos) 

• Diagnóstico de alguna enfermedad neurológica, psiquiátrica o tener al menos un 

familiar directo con alguna de estas enfermedades  

• Tomar algún tipo de medicamento 

• Presencia de algún trastorno del dormir (esto también se corroboró al hacer la 

calificación del registro de la noche de habituación, pues si se detectaba alguna 

anomalía o trastorno del sueño como insomnio, apnea, hipopnea, síndrome de 

piernas inquietas, etc., ya no se continuaba con el registro de la noche 2, por lo 

que ese participante quedaba excluido de la muestra) 

Muestreo 

     No probabilístico, de conveniencia por casos consecutivos (Hernández Sampieri et 

al., 2006). 

     Para el grupo de niños diagnosticados con síndrome de Asperger, el muestreo se 

realizó de forma completamente voluntaria en la asociación Caritas de Amistad (ubicada 

en Naucalpan de Juárez en el Estado de México). Dicha asociación está conformada por 

padres y especialistas interesados en mejorar la calidad de vida personas con algún 

trastorno del neurodesarrollo (caritas de amistad, s/f). Los servicios que se ofrecen en la 

asociación son: 

• Terapia cognitivo-conductual 

• Equinoterapia 

• Terapia grupal (se trabaja el desarrollo de habilidades ejecutivas y autorregulación 

emocional) 

• Hipnoterapia 

     En cuanto al grupo de niños control, el muestreo fue de bola de nieve (Hernández 

Sampieri et al., 2006), es decir, algunos niños fueron referidos por conocidos y familiares 
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de algunos colaboradores del laboratorio de neurociencias y estudiantes de la facultad 

de psicología. Para corroborar que tuvieran un desarrollo típico, se les realizaban 

preguntas a los padres o cuidadores. Las preguntas estaban enfocadas a conocer si los 

niños tenían problemas de salud como los que se mencionaron anteriormente, o algún 

familiar directo que las tuviera. Así mismo se les preguntó a los padres si los niños 

tomaban algún tipo de medicamento. 

     Para la realización del estudio, se requirió que los padres, tutores y participantes, 

leyeran y firmaran el consentimiento informado (Anexo 1), el cual describe en qué 

consiste el procedimiento y la confidencialidad de sus datos, etc. 

Material e Instrumentos 

Polisomnografía (PSG):  

     La polisomnografía consistió en el registro de la actividad cerebral (EEG), muscular 

(EMG), ocular (EOG) y cardíaca (ECG) por medio de un equipo Easy ll de la marca 

Cadwell. La obtención de las señales fue por medio de electrodos de oro (de copa) de 

10 mm. La frecuencia de muestreo del EEG fue de 400 Hz con un filtro de 0.05-30 Hz. 

El filtro para el EOG también fue de 0.05-30 Hz; EMG de 10-100 Hz; ECG de 0.05-70 

Hz; termistor oronasal y bandas toracoabdominales de 0.1-15 Hz. 

Procedimiento 

     Se realizaron dos estudios polisomnográficos en noches consecutivas a cada 

participante del grupo control y del grupo con Asperger. Antes de realizar los registros, 

el investigador principal le mostraba a los niños cómo era el equipo, cómo se le 

colocarían los electrodos, enfatizando que no era un procedimiento doloroso. 

     La primera noche fue considerada como de habituación y la segunda se utilizó para 

el análisis con el fin de evitar el efecto de la primera noche. 

     Cada PSG tuvo una duración de 8 horas y se llevaron a cabo en el laboratorio de 

neurociencias de la Facultad de Psicología de la UNAM. Cada participante estuvo 

acompañado de al menos un familiar o tutor para que observaran el procedimiento. Se 

les pidió que llegaran aproximadamente 2 horas antes del horario habitual para dormir 

del niño para que se realizara la colocación de los electrodos. Así mismo, se les pidió 
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que llevaran ropa cómoda y en caso de tener algún juguete o peluche para dormir, podían 

llevarlo. A los participantes se les permitió ir al baño, aunque ya estuvieran colocados los 

electrodos y también durante las 8 horas del registro.  

La polisomnografía incluyó: 

• Electroencefalografía, con electrodos colocados de acuerdo con el Manual de la 

AAMS para la puntuación del sueño y eventos asociados versión 2.5,  en regiones 

frontales (F3-M2, F4-M1), centrales (C3-M2, C4-M1) y occipitales (O1-M2, O2-

M1). Las referencias se colocaron en los huesos mastoides izquierdo (M1) y 

derecho (M2). El electrodo de tierra se colocó en Fpz. La colocación de electrodos 

sólo se utilizó para la calificación de las fases de sueño. En la figura 7 se observa 

un ejemplo de la colocación de electrodos del lado izquierdo únicamente 

• Electroocolugrama 

• Electromiografía de músculo mentoniano 

• Electrocardiograma con 2 electrodos que se colocaron en la parte anterior del 

torso (figura 8) 

• Sensor de posición del cuerpo 

• Oxímetro: Mide la saturación de oxígeno en sangre 

• Sensor de ronquido: para identificar si el paciente ronca 

• Termistor oronasal: para la identificación de cambios en la temperatura con la 

entrada y salida de aire en la boca 

• Bandas para el registro de la respiración abdominal y torácica: detectan cambios 

en el volumen pulmonar tanto en la inspiración como en la expiración 

En la segunda noche, se colocaron los siguientes electrodos: 

• Electroencefalograma con los mismos electrodos colocados en la primera noche 

• Electroocolugrama 

• Electromiografía de músculo mentoniano 

• Electrocardiograma con 2 electrodos que se colocaron en la parte anterior del 

torso 

     Después de que se le colocaran los electrodos y el niño se acostara, se verificó que 

las señales se registraran adecuadamente, determinando el nivel de impedancia de cada 

electrodo (menor a 5 KOhm para que se considerara adecuada) y realizando la 
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biocalibración que consiste en una serie de ejercicios que debe realizar el participante 

antes de iniciar un estudio, con la finalidad de verificar que las señales sean captadas 

correctamente. 

         A continuación se muestran los ejercicios que se pidieron durante ambas noches. 

Noche de habituación. Se dieron las siguientes instrucciones una vez que el niño estaba 

acostado, las cuales debía realizar por al menos 30 segundos: 

• Mantener los ojos abiertos sin moverlos 

• Mantener los ojos cerrados sin moverlos 

• Mover los ojos de izquierda a derecha 

• Mover los ojos de arriba abajo 

• Contraer los músculos de la mandíbula 

• Simular un ronquido 

• Respirar lentamente 

• Simular apnea (sostener la respiración unos segundos) 

Noche 2: El procedimiento fue el mismo que en la noche de habituación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Colocación de electrodos para electroencefalografía. En la imagen sólo se muestran los 

electrodos del lado izquierdo. Recuperado de Academia Mexicana de Medicina del Dormir (2019). 
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Figura 8. Colocación de electrodos para electrocardiograma. Recuperado de Academia Mexicana de 

Medicina del Dormir (2019). 

 

     Después de verificar que todas las señales fisiológicas estaban siendo captadas 

correctamente, se le indicó al niño que podía dormir y que en caso de necesitar algo 

podía hacerlo saber a los colaboradores del laboratorio o a sus padres si así lo prefería. 

También se le comunicó que en la mañana siguiente, al terminar el registro, se le 

despertaría para poder quitarle todos los electrodos. Posteriormente se apagaron las 

luces y se monitorearon las señales durante 8 horas cada noche. También se hacían 

anotaciones conductuales en caso de que el niño se moviera, roncara, se despertara, 

etc. Al finalizar el registro, se le quitaron los electrodos al participante. 

      La calificación de las fases del sueño también se hizo con base en los criterios 

descritos en el Manual de la AAMS para la puntuación del sueño y eventos asociados, 

versión 2.5 (Berry et al., 2017). En la tabla 4 se observan los parámetros de sueño que 

se evaluaron así como su significado. 
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Tabla 4 
Parámetros de sueño y su significado 

Abreviaturas de los 
parámetros de sueño 

Significado 

TtVig (min) Tiempo total de vigilia expresado en minutos  
TtN1 (min) Tiempo total de la fase N1 expresado en minutos 

TtN2 (min) Tiempo total de la fase N2 expresado en minutos 
TtN3 (min) Tiempo total de la fase N3 expresado en minutos 
TtMOR (min) Tiempo total de sueño MOR expresado en minutos 
TtSueño (min) Tiempo total de sueño expresado en minutos 
TtCama (min) Tiempo total que se pasó en cama 
Eficiencia de sueño (%) Es el porcentaje total de sueño. Se obtiene al dividir el TtSueño 

entre el tiempo total de registro y multiplicar el resultado por 100 
LatN1 (min) Tiempo que transcurre desde que se apagan las luces hasta que 

la persona entra a fase N1 
LatN2 (min) Tiempo que transcurre desde que inicia el sueño hasta que se 

pasa a fase N2 
LatN3 (min) Tiempo que transcurre desde que inicia el sueño hasta que se 

pasa a fase N3 
LatMOR (min) Tiempo que transcurre desde que inicia la fase N1 hasta que 

ocurre el primer MOR 
DPIS (min) Es el tiempo que pasa despierto la persona después de que inicia 

el sueño. Se obtiene al restar el tiempo total del registro menos 
la latencia a N1 menos el tiempo total de sueño 

%N1 Porcentaje de tiempo de la fase N1 
%N2 Porcentaje de tiempo de la fase N2 
%N3 Porcentaje de tiempo de la fase N3 
%MOR Porcentaje de tiempo de la fase MOR 
Número de ciclos Número de ciclos de sueño durante las 8 horas de registro. 

 

Procesamiento de la VFC 

     Después de haber calificado el registro polisomnográfico con base en los criterios de 

la AAMS, se tomaron muestras de toda la noche de registro de actividad cardíaca del 

ECG por cada fase de sueño (sólo de la segunda noche). Para evitar el posible efecto 

de cambio de fase y cambios en la actividad cardíaca, se omitieron muestras entre cada 

cambio de fase de sueño, para lo cual, se dejaron pasar 2 minutos entre cada transición 

para volver a iniciar con la captura de los bloques de actividad cardíaca. También se 

excluyeron muestras con arousal o activaciones, para lo cual se dejó pasar un minuto 

después de que se detectaba un arousal para seguir tomando bloques de la actividad 

cardíaca. 

      Posteriormente, se guardaron los archivos recabados por cada participante y se 

convirtieron al formato EDF para después analizarlos con el software QRSTool versión 
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1.2.2 (Allen, Chambers & Towers, 2007), con el cual se sacaron ILC. La detección de 

cada latido cardíaco se hizo de forma automática y después se verificó de forma manual 

que cada latido estuviera detectado por el programa. En la figura 9 se observa un ejemplo 

de la interfaz del software. 

     Después, los archivos fueron analizados con el software Kubios HRV 3.2.0 (Tarvainen 

et al., 2014) en el cual se definieron los bloques de 5 minutos por cada fase de sueño, 

por ejemplo, si una fase era de 30 minutos y no presentaba artefactos, en total se podían 

obtener 6 bloques de 5 minutos de actividad cardíaca (figura 10). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Software QRSTool. En la ventana A aparecen los intervalos entre latidos cardíacos (ILC) mientras 
que en la ventana B aparece el ECG en el que cada punto rojo representa un latido cardíaco, los cuales 
se pueden detectar manual o automáticamente. Recuperado de Allen, Chambers & Towers (2007). 

Figura 10. Software Kubios. Cada bloque representa 5 minutos de actividad cardíaca de una fase de sueño. 
Recuperado de Tarvainen et al.,(2014). 

     En la tabla 5 se observan los parámetros de la VFC que se midieron y su relación con el SNA. 
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Tabla 5 
Parámetros de la variabilidad de la frecuencia cardíaca y su relación con el sistema 
nervioso autónomo 

Parámetros de la 
VFC 

Relación con el SNA 

Periodo cardíaco Se refiere a la medida de tiempo (en milisegundos) entre los ILC del 
electrocardiograma 

Frecuencia 
cardíaca 

Número de latidos por minuto 

RMDIS Indicador de actividad parasimpática 
PNN50 Indicador de actividad parasimpática 
Banda de 
frecuencia muy 
baja 

Indicador de actividad parasimpática, del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y termorregulación 

Banda de 
frecuencia baja 

Indicador de actividad simpática, parasimpática así como actividad 
barorrefleja 

Banda de 
frecuencia alta 

Indicador de actividad parasimpática 

Arritmia del sinus 
respiratorio (Porges) 

Indicador de aumento de actividad parasimpática 

Banda de 
frecuencia baja  

(Porges) 

Indicador de actividad parasimpática  

DE1 Indicador de los cambios rápidos en los ILC asociados con regulación 
parasimpática 

DE2 Indicador de los cambios lentos en los ILC relacionados con regulación 
simpática y parasimpática 

Radio DE2/DE1 Es la serie de tiempo impredecible de ILC que refleja el balance 
autonómico 

Entropía 
aproximada 

Refleja la predictibilidad de las fluctuaciones en ILC sucesivos 

Entropía muestral Similar a la entropía aproximada, pero puede calcularse con series de 
tiempo cortas 

Alpha 1 Indicador de fluctuaciones cortas o breves 
Alpha 2 Indicador de fluctuaciones largas 
Nota: RMDIS: raíz media cuadrática de las diferencias sucesivas entre ILC; PNN50: número de pares de 
ILC adyacentes que difieren en más de 50 ms; DE1:desviación estándar de los puntos ortogonales a la 
gráfica de la función identidad; DE2:desviación estándar de los puntos distribuidos sobre la gráfica de la 
función identidad; Radio DE2/DE1: balance autonómico.Moificado de Task Force (1996). 
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Análisis estadístico 

     Para  el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS versión 24. 

Análisis inter-sujeto 

     El objetivo de este análisis fue comparar los resultados obtenidos de la VFC y la 

macroestructura del sueño del grupo control con los del grupo de niños con Asperger. 

Para ello se utilizó la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney ya que no todos los 

valores tuvieron una distribución normal, además de que el tamaño de la muestra fue 

menor a 50. 

Análisis intra-sujeto 

      Este análisis se utilizó con el objetivo de conocer las diferencias entre cada uno de 

los valores obtenidos de la VFC con los diferentes métodos (dominio de tiempo, dominio 

de la frecuencia y no lineales) en el grupo control y en el grupo con Asperger de forma 

independiente. Para ello se utilizó la prueba de rangos de Friedman y posteriormente 

una prueba de Wilcoxon para aquellas medidas que resultaron significativas con la 

finalidad de conocer entre qué fases de sueño se encontraban dichas diferencias. 

Análisis de correlación 

     Adicionalmente, se realizó un análisis de correlación con la prueba de Spearman por 

cada grupo, entre las variables de la macroestructura del sueño que resultaron 

estadísticamente diferentes entre ambos grupos y todas las medidas de la VFC durante 

el sueño MOR. 
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CAPÍTULO 5: RESULTADOS 

      La muestra de participantes constó de 10 niños diagnosticados con síndrome de 

Asperger y 10 niños con un desarrollo típico, en donde el grupo con Asperger tuvo una 

media de edad de 8.20 ± 1.33 y el grupo control tuvo una media de edad de 8.30 ± 1.22. 

Datos polisomnográficos 

      Las medidas del estudio polisomnográfico se muestran en la tabla 6, en la cual se 

observan los valores obtenidos con la prueba U de Mann-Whitney para analizar las 

diferencias entre el grupo control y el grupo de niños con Asperger.  

     Las únicas diferencias significativas se encontraron en la latencia al sueño MOR  ya 

que fue mayor en niños con Asperger que en el grupo de niños control (177.15  ± 27.13 

min vs 100.75 ± 44.40 min), así como en el número de ciclos de sueño, los cuales fueron 

menos en el grupo con Asperger en comparación al control (3.50 ± 0.707 vs 4.40 ± 0.843). 
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Nota:TtVig: tiempo total de vigilia; TtN1: tiempo total de la fase N1; TtN2: tiempo total de la fase N2; TtN3: 

tiempo total de la fase N3; TtMOR:tiempo total de sueño MOR; Ttsueño: tiempo total de sueño; Ttcama: 

tiempo total en cama; LatN1: latencia a la fase N1; LatN2: latencia a la fase N2; LatN3: latencia a la fase 

N3; DPIS: despierto posterior al inicio de sueño.  

Los datos están reportados en medias y desviación estándar 

*Significativo al p ≤ 0.05 

 

Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca 

1) Análisis entre el grupo con Asperger y el grupo control (tabla 7) 

Métodos del dominio del tiempo 

     Para este análisis se utilizó la prueba U de Mann Whitney. No se encontraron 

diferencias significativas en la medida RMDIS y PNN50 entre los dos grupos. El periodo 

cardíaco, es decir, el tiempo transcurrido entre un latido y latido, en la fase N2 tuvo 

diferencias significativas (U=11; p=.003), en donde el grupo control tuvo valores mayores 

en comparación con el grupo de niños con Asperger (859.34 ± 56.64 ms vs 779.15 ± 

38.30 ms). Estas diferencias significativas en el periodo cardíaco se mantienen durante 

Tabla 6 
Datos polisomnográficos 
Parámetros de sueño Control 

(n=10) 
Asperger 

(n=10) 
U p 

TtVig (min) 23.20 ± 17.34 29.45 ± 27.38 46.50 .791 
TtN1 (min) 24.25 ± 6.04 31.25 ± 11.85 29.00 .112 
TtN2 (min) 219.05 ± 21.29 223.70 ± 310.05 43.50 .623 
TtN3 (min) 123.30 ± 12.60 125.15 ± 28.32 42.00 .545 
TtMOR (min) 95.75 ± 20.23 86.15 ± 23.85 40.50 .473 
TtSueño (min) 462.35 ± 19.18 466.25 ± 28.74 37.00 .326 
TtCama (min) 485.55 ± 10.23 495.70 ± 14.02 27.50 .089 
Eficiencia de sueño 
(%) 

95.25 ± 3.63 940.05 ± 5.50 46.50 .791 

LatN1 (min) 16.65 ± 16.60 20.60 ± 25.28 42.00 .545 
LatN2 (min) 2.60 ± 1.61 2.80 ± 1.68 48.00 .908 
LatN3 (min) 14.75 ± 15.29 8.65 ± 3.50 29.00 .118 
LatMOR (min) 100.75 ± 44.40 177.15 ± 27.13 9.00 .002* 
DPIS (min) 6.55 ± 4.13 8.85 ± 12.59 46.00 .761 
%N1 5.20 ± 1.22 6.50 ± 2.46 32.00 .158 
%N2 47.50 ± 4.27 48.20 ± 7.45 46.00 .762 
%N3 26.70 ± 2.90 26.80 ± 5.77 44.00 .648 
%MOR 20.80 ± 4.10 18.30 ± 4.27 33.50 .210 
Número de ciclos 4.40 ± 0.843 3.50 ± 0.707 21.00 .021* 
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la fase N3 de sueño (U=21; p=.028) ya que los niños con desarrollo típico siguen 

presentando valores más altos a los encontrados en los niños con Asperger (836.86 ± 

76.88 ms vs 763.10 ± 48.67 ms). Así mismo, en el sueño MOR, el periodo cardíaco sigue 

siendo significativamente diferente entre ambos grupos (U=15; p=.008), persistiendo un 

valor menor en el grupo con Asperger (751.81 ± 47.76 ms vs 818.34 ± 51.68 ms).  

     La frecuencia cardíaca también fue diferente entre ambos grupos en todas las fases 

de sueño. En la fase N2 (U=10; p=.002), la frecuencia cardíaca fue significativamente 

mayor en el grupo de niños con Asperger en comparación al grupo control (77.41 ± 3.91 

lat/min vs 70.22 ± 4.49 lat/min). En la fase N3 (U=22; p=.034), se siguen presentando 

valores mayores en los niños con Asperger (79.04 ± 5.38 lat/min vs 72.40 ± 6.59 lat/min). 

Lo mismo ocurre en el sueño MOR (U=15; p=.008), pues el grupo control tiene valores 

inferiores a los obtenidos en el grupo con Asperger (73.72 ± 4.61 lat/min vs 80.20 ± 5.18 

lat/min). 

Métodos del dominio de la frecuencia 

     En cuanto a las medidas del dominio de la frecuencia, sólo se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el logaritmo natural de la banda de frecuencia baja en 

la fase N2 (U=23 p=.041), siendo mayor el valor obtenido en el grupo control (6.61 ± 0.62 

vs 6.06 ± 0.78).  

Métodos no lineales 

     Los valores de los métodos no lineales no presentaron diferencias significativas en 

ninguna de sus medidas entre ambos grupos. 
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 Tabla 7. 
Comparación de las medidas de la variabilidad de la frecuencia cardíaca entre el 
grupo control y el grupo con Asperger con la prueba U de Mann-Whitney  

Medidas del método de 
dominio del tiempo 

Control Autismo U    p 

Periodo cardíaco N2 (ms) 859.34 ± 56.64 779.15 ± 38.30 11.00 .003* 
Periodo cardíaco N3 (ms) 836.86 ± 76.88 763.10 ± 48.67 21.00 .028* 
Periodo cardíaco MOR (ms) 818.34 ± 51.68 751.81 ± 47.76 15.00 .008* 
Frecuencia cardíaca N2 
(latido/min) 

70.22 ± 4.49 77.41 ± 3.91 10.00 .002* 

Frecuencia cardíaca N3 
(latidos/min) 

72.40 ± 6.59 79.04 ± 5.38 22.00 .034* 

Frecuencia cardíaca MOR 
(latidos/min) 

73.72 ± 4.61 80.20 ± 5.18 15.00 .008* 

Medidas del método del 
dominio de la frecuencia  

    

Banda de frecuencia baja (ln) 
N2 

6.61 ± 0.62 6.06 ± 0.78 23.00 .041* 

Nota: ms: milisegundos; ln: logaritmo natural. Sólo se muestran los datos que resultaron estadísticamente 
significativos. 

Los datos se muestran en medias y desviación estándar. 

*Significativo al p ≤ 0.05 

 

2) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca entre el grupo con 

Asperger y el grupo control (tablas 8 y 9) 

      Para evaluar las diferencias entre los valores obtenidos de la VFC entre cada fase 

de sueño, se realizó la prueba de Friedman. 

Métodos del dominio del tiempo 

     Se encontró que en el grupo control hubo diferencias significativas en los valores 

obtenidos en el periodo cardíaco (X2=6.200, gl=2, p=.045), en la frecuencia cardíaca 

(X2=7.200, gl=2, p=.027), en RMDIS (X2=.8.600, gl=2, p=.014), así como en PNN50 

(X2=8.600, gl=2, p=.014). 

     En el grupo de niños con Asperger, no hubo diferencias en ninguna de las medidas 

del método del dominio del tiempo entre las fases de sueño. 
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Métodos del dominio de la frecuencia 

     En el grupo control hubo diferencias en el poder absoluto de las siguientes bandas: 

frecuencia muy baja (X2=10.40, gl=2, p=.006) y frecuencia baja (X2=16.80, gl=2, p=.000). 

En el logaritmo natural se encontraron diferencias en la banda de frecuencia muy baja 

(X2=18.20, gl=2, p=.000) y en la banda de frecuencia baja (X2=16.80, gl=2, p=.000). En 

el poder relativo las diferencias se encontraron diferencias en la banda de frecuencia 

muy baja (X2=15.80, gl=2, p=.000), en la banda frecuencia baja (X2=16.20, gl=2, p=.000), 

en la banda de frecuencia alta (X2=16.20, gl=2, p=.000) y en la banda de frecuencia baja 

de Porges (X2=16.800, gl=2, p=.000).  

     Por otra parte, el grupo de niños con Asperger presentó diferencias en algunas 

medidas del dominio de la frecuencia, como el logaritmo natural de  la banda frecuencia 

muy baja (X2=8.600, gl=2, p=.014), en el  poder relativo las diferencias se encontraron 

en la banda de frecuencia muy baja (X2=8.600, gl=2, p=.014), en la frecuencia baja 

(X2=15.000, gl=2, p=.001) y en la banda de frecuencia alta (X2=15.000, gl=2, p=.001). 

Métodos no lineales 

      En cuanto a las medidas no lineales, el grupo control tuvo diferencias significativas 

en DE2 (X2=9.60, gl=2, p=.008), en el radio DE2/DE1 (X2=12.80 gl=2, p=.002), la entropía 

aproximada también fue significativamente diferente en este grupo (X2=7.80, gl=2, 

p=.020) al igual que Alpha 1 (X2=16.200, gl=2, p=.000) y Alpha 2 (X2=15.000, gl=2, 

p=.001). 

      En el caso de los niños con Asperger, sólo presentaron diferencias significativas en 

el radio DE2/DE1 (X2=7.400, gl=2, p=.025) y en Alpha 1 (X2=13.400, gl=2, p=.001). 

 

 

 

 

 



54 
 

Tabla 8. 
Análisis por grupo independiente de la variabilidad de la frecuencia cardíaca con 
la prueba de Friedman en el grupo control 

  

Parámetros de la VFC                gl X2 p 

Periodo cardíaco 2 6.200 .045* 
Frecuencia cardíaca 2 7.200 .027* 

RMDIS 2 8.600 .014* 
PNN50 2 8.600 .014* 

Banda de frecuencia 
muy baja (PA) 

2 10.40 .006* 

Banda de 
Frecuencia baja 

(PA) 

2 15.80 .000* 

Banda de frecuencia 
muy baja (ln) 

2 18.20 .000* 

Banda de frecuencia 
baja (ln) 

2 16.80 .000* 

Banda de frecuencia 
muy baja (PR) 

2 15.80 .000* 

Banda de frecuencia 
baja (PR) 

2 16.20 .000* 

Banda de frecuencia 
alta (PR) 

2 16.20 .000* 

Banda de frecuencia 
baja (Porges) 

2 16.800 .000* 

DE2 2 9.60 .008* 
Radio DE2/DE1  2 12.80 .002* 

Entropía 
Aproximada 

2 7.80 .020* 

Alpha 1 2 16.200 .000* 
Alpha 2 2 15.000 .001* 

Nota: RMDIS:raíz media cuadrática de las diferencias sucesivas entre ILC; PNN50: número de intervalos 
cardíacos adyacentes que varían por más de 50 ms; PA:poder absoluto; PR: poder relativo; ln:logaritmo 
natural; DE1:desviación estándar de los puntos ortogonales a la gráfica de la función identidad; 
DE2:desviación estándar de los puntos distribuidos sobre la gráfica de la función identidad; 
DE2/DE1:indicador de balance autonómico; Alpha 1:fluctuaciones de corto plazo; Alpha 2: fluctuaciones 
de largo plazo.  
 
*Significativo al p ≤0.05 
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Tabla 9. 
Análisis por grupo independiente de la variabilidad de la frecuencia cardíaca con 
la prueba de Friedman en el grupo con Asperger 
Parámetros de la VFC gl X2 p 

Banda de frecuencia 
muy baja (ln) 

2 8.600 .014* 

Banda de frecuencia 
muy baja (PR) 

2 8.600 .014* 

Banda de frecuencia 
baja (PR) 

2 15.000 .001* 

Banda de frecuencia 
alta (PR) 

2 15.000 .001* 

Radio DE2/DE1  2 7.400 .025* 
Alpha 1 2 13.400 .001* 

Nota: RMDIS: raíz media cuadrática de las diferencias sucesivas entre ILC; PNN50:número de intervalos 
cardíacos adyacentes que varían por más de 50 ms; PA: poder absoluto; PR: poder relativo; ln: logaritmo 
natural; DE1:desviación estándar de los puntos ortogonales a la gráfica de la función identidad; 
DE2:desviación estándar de los puntos distribuidos sobre la gráfica de la función identidad; 
DE2/DE1:indicador de balance autonómico; Alpha 1: fluctuaciones de corto plazo; Alpha 2: fluctuaciones 
de largo plazo.  
 
*Significativo al p ≤0.05 

 

3) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por pares de fases de 

sueño en el grupo control (tabla 10) 

      Para conocer entre qué fases de sueño se encontraban las diferencias significativas, 

se realizó una prueba de rangos de Wilcoxon por pares de fases de sueño (N2-N3, N2-

MOR y N3-MOR) únicamente en aquellas medidas que resultaron significativas con la 

prueba de Friedman. 

Métodos del dominio del tiempo 

     Se encontraron diferencias significativas entre el periodo cardíaco entre N2-MOR (Z= 

-2.599; p=.009). La frecuencia cardíaca presentó diferencias entre N2-MOR (Z=-2.699; 

p=.009) y en cuanto a la medida PNN50, también se observaron diferencias entre N2 y 

sueño MOR (Z=-2.395; p=.017).  

Métodos del dominio de la frecuencia 

     En el grupo control se encontraron diferencias significativas en el poder absoluto de 

la banda de frecuencia muy baja (Z=-2.497; p=.013) entre N2-N3, así como entre N3-

MOR (Z=-2.497; p=.007). 
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     En cuanto el poder absoluto de la banda de frecuencia baja, se encontraron 

diferencias entre N2-N3 (Z=-2.803; p=.005) y entre N3-MOR (Z=-2.803; p=.005). 

      El logaritmo natural de la banda de frecuencia muy baja fue diferente entre N2-N3 

(Z=-2.803; p=.005), así como entre N2-MOR (Z=-2.293; p=.022) y entre el sueño MOR y 

la fase N3 (Z=-2.903; p=.005).  

     En cuanto al logaritmo natural de la banda de frecuencia baja, también se presentaron 

diferencias entre las fases N2-N3 (Z=-2.803; p=.005) y entre el sueño MOR y la fase N2 

(Z=-1.988; p=.047) así como entre N3-MOR (Z=-2.803; p=.005). 

      El poder relativo de la frecuencia muy baja sólo tuvo diferencias entre el sueño MOR 

y la fase N2 (Z=-2.803; p=.005) y entre el sueño MOR y la fase N3 (Z=-2.803; p=.005). 

Así mismo, el poder relativo de la banda de frecuencia baja, presentó diferencias entre 

las 3 fases de sueño: N2-N3 (Z=-2.599; p=.009), N2-MOR (Z=-2.599; p=.047) y N3-MOR 

(Z=-2.803; p=.005).  

     El poder relativo de la banda de frecuencia alta también presentó diferencias en todas 

las fases de sueño: N2-N3 (Z=-2.599; p=.009), N2-MOR (Z=-2.701; p=.007) y N3-MOR 

(Z=-2.803; p=.005). Por último, la banda de frecuencia baja de Porges, también presentó 

diferencias entre todas las fases de sueño: N2-N3 (Z=-2.803; p=.005), N2-MOR (Z=-

1.988; p=.047) y N3-MOR (Z= -2.803; p=.005). 

Métodos no lineales 

      En las medidas no lineales, hubo diferencias entre las fases N2-N3 en DE2 (Z=-

2.803; p=.005) y entre las fases N3-MOR (Z=-2.090; p=.037).  

     En el radio DE2/DE1 hubo diferencias entre N2-N3 (-2.090; p=.037) y entre N3-MOR 

(Z=-2.803; p=.005). 

      La entropía aproximada fue distinta entre N2-MOR (Z=-2.497; p=.013) así como entre 

N3-MOR (Z=-2.395; p=.017).  

     El parámetro Alpha 1 varió entre las fases N2-N3 (Z=-2.497; p=.013), N2-MOR (Z=-

2.701; p=.007) y N3-MOR (Z=-2.803; p=.005), mientras que Alpha 2 sólo varió entre las 

fases N2-MOR (Z=-2.803; p=.005) y N3-MOR(Z=-2.803; p=.005). 
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Nota: PNN50: número de intervalos cardíacos adyacentes que varían por más de 50 ms; PA: poder 
absoluto; PR: poder relativo; ln: logaritmo natural; DE1: desviación estándar de los puntos ortogonales a 
la gráfica de la función identidad; DE2: desviación estándar de los puntos distribuidos sobre la gráfica de 
la función identidad; DE2/DE1: indicador de balance autonómico; Alpha 1: fluctuaciones de corto plazo: 
Alpha 2: fluctuaciones de largo plazo.  

*Significativo al p ≤0.05 

Tabla 10  
Comparación de las medidas de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por 
pares de fases de sueño dentro del grupo control con la prueba de Wilcoxon 

Medidas del dominio del tiempo  p 

Periodo cardíaco N2-MOR .009* 
Frecuencia cardíaca N2-MOR .009* 
PNN50 N2-MOR .017* 

Medidas del dominio de la frecuencia p 

Banda de frecuencia muy baja (PA) N2-N3 .013* 
Banda de frecuencia muy baja (PA) N3-MOR .007* 
Banda de frecuencia baja (PA) N2-N3 .005* 
Banda de frecuencia baja (PA) N3-MOR .005* 
Banda de frecuencia muy baja (ln) N2-N3 .005* 
Banda de frecuencia muy baja (ln) N2-MOR .022* 

Banda de frecuencia muy baja (ln) N3-MOR .005* 
Banda de frecuencia baja (ln) N2-N3 .005* 

Banda de frecuencia baja (ln) N2-MOR .047* 
Banda de frecuencia baja (ln)  N3-MOR .005 
Banda de frecuencia muy baja (PR) N2-MOR .005* 
Banda de frecuencia muy baja (PR) N3-MOR .005* 
Banda de frecuencia baja (PR) N2-N3 .009* 
Banda de frecuencia baja (PR)  N2-MOR .009* 
Banda de frecuencia baja (PR) N3-MOR .005* 
Banda de  frecuencia alta (PR) N2-N3 .009* 
Banda de  frecuencia alta (PR) N2-MOR .007* 
Banda de  frecuencia alta (PR) N3-MOR .005* 
Banda de frecuencia baja (Porges) N2-N3 .005* 
Banda de frecuencia baja (Porges) N2-MOR  .047* 
Banda de frecuencia baja (Porges) N3-MOR  .005* 

Medidas no lineales  p 

DE2 N2-N3 .005* 
DE2 MOR-N3 .037* 
Radio DE2/DE1 N2-N3 .037* 
Radio DE2/DE1 MOR-N3 .005* 
Entropía Aproximada MOR-N2 .013* 
Entropía Aproximada MOR-N3 .017* 
Alpha 1 N2-N3 .013* 
Alpha 1MOR-N2 .007* 
Alpha 1 MOR-N3 .005* 
Alpha 2 MOR-N2 .005* 
Alpha 2 MOR-N3 .005* 
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4) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por pares de fases de 

sueño en el grupo con Asperger (tabla 11) 

     Al igual que en el grupo control, en el grupo con Asperger se realizó una prueba 

de rangos de Wilcoxon por pares de fases de sueño (N2-N3, N2-MOR y N3-MOR) 

únicamente en aquellas medidas que resultaron significativas en la prueba de 

Friedman,  esto con la finalidad de conocer entre qué fases se encontraban dichas 

diferencias. 

Métodos del dominio del tiempo 

     No se encontraron diferencias significativas en cuanto a las medidas del método del 

dominio del tiempo entre las fases de sueño. 

Métodos del dominio de la frecuencia 

     En las medidas de este método hubo diferencias entre los resultados obtenidos entre 

N2-MOR en el logaritmo natural de la banda de frecuencia muy baja (Z=-2.497; p=.013) 

y entre la fase N3-MOR (Z=-2.701; p=.007).  

     En cuanto al poder relativo de la banda de frecuencia muy baja, las diferencias se 

presentaron entre N3-MOR (Z=-2.803; p=.005).  

     En el poder relativo de la banda de frecuencia baja, las diferencias se encontraron 

entre N2-MOR (Z=-2.803; p=.005) y entre N3-MOR (Z=-2.803; p=.005). En el poder 

relativo de la banda de frecuencia alta, persiste el patrón de diferencias significativas 

entre N2-MOR (Z=-2.803; p=.005) y N3-MOR (Z=-2.497; p=.013). 

Métodos no lineales 

      En las medidas no lineales, las diferencias se presentan en el radio DE2/DE1 entre 

N2-N3 (Z=-2.497; p=.013) y entre N3-MOR (Z=-2.395; p=.017). Por último, Alpha 1 

vuelve a presentar diferencias entre MOR y N2 (Z=-2.599; p=.009) y MOR-N3 (Z= -2.701; 

p=.007). 
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Tabla 11 
Comparación de las medidas de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por pares de 
fases de sueño dentro del grupo con Asperger con la prueba de Wilcoxon  

Medidas del dominio de la frecuencia                        p 

Banda de frecuencia muy baja (ln) N2-MOR .013* 
Banda de frecuencia muy baja (ln) N3-MOR .007* 
Banda de frecuencia muy baja (PR) N3-MOR .005 
Banda de frecuencia baja (PR) N2-MOR .005* 
Banda de frecuencia baja (PR) N3-MOR .005* 
Banda de frecuencia alta (PR) N2-MOR .005* 
Banda de frecuencia alta (PR) N3-MOR .013* 

            Medidas no lineales    p 

Radio DE2/DE1 N2-N3 .013* 
Radio DE2/DE1 N3-MOR .017* 
Alpha 1 N2-MOR .009* 
Alpha 1 N3-MOR .007* 

Nota: ln: logaritmo natural; PR: poder relativo;PA: poder absoluto; radio DE2/DE1:indicador de balance 
autonómico; Alpha 1: fluctuaciones de corto plazo: Alpha 2:fluctuaciones de largo plazo.  
 
*Significativo al p ≤0.05 

Análisis de correlación  

     Adicionalmente se hizo un análisis de correlación con la prueba de Spearman entre 

los parámetros de sueño que resultaron significativos entre ambos grupos (número de 

ciclos y latencia a sueño MOR) con todas las medidas de la VFC en sueño MOR. En el 

grupo con Asperger no se encontró correlación entre ninguna de estas medidas y en el 

grupo control hubo correlación entre PNN50 y LatMOR (rho= -0.63; p=.048), la banda de 

frecuencia muy baja y el número de ciclos (rho= -0.61; p=.038) y entre la entropía 

muestral y el número de ciclos (rho= -0.71; p=.020). Estas correlaciones se consideran 

altas y negativas.  
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CAPÍTULO 6: DISCUSIÓN 

Registro polisomnográfico  

      Una de las hipótesis de este trabajo, fue que habría diferencias en cuanto a la 

macroestructura del sueño entre el grupo de niños con Asperger y el grupo de niños 

control, pues ya está descrito que algunos parámetros del sueño pueden ser distintos 

entre ambas poblaciones (Souders et al., 2017; Thirumalai, Shubin & Robinson, 2002), 

ya que además, el TEA tiene alta comorbilidad con trastornos del sueño (Ming et al., 

2005). Se ha encontrado que individuos con TEA, pueden llegar a presentar dificultades 

en cuanto a la duración, inicio y mantenimiento del sueño (Richdale, 1999). Por ejemplo, 

se ha descrito que niños con este trastorno presentan menor eficiencia de sueño, un 

incremento de la fase N1 y continuos despertares (Tanguay et al., 1976; Delahaye et al., 

2014; Hodge et al., 2013).  Específicamente, en niños con Asperger se ha descrito una 

menor eficiencia del sueño, mayores latencias de inicio a cada fase y menor cantidad de 

sueño (Allik, Larsson & Smedje, 2006), aunque los resultados pueden variar entre 

estudios.  

     En un trabajo de Zhu y colaboradores (2014), durante la noche 2, se encontró que el 

tiempo total de sueño en niños control (con una media de edad de 10.0 años) fue de 470 

min, y los porcentajes de cada fase fueron de 6% para N1, 48.5% de N2, 24.2% para 

sueño de ondas lentas y 21% para sueño MOR. Así mismo, la medida DPIS fue de 8.9 

minutos en promedio. Estos datos no difieren demasiado en los encontrados en los niños 

control y niños con Asperger de la presente tesis. Esto podría indicar que ambos grupos 

tienen patrones de sueño muy similares, probablemente debido a que la sintomatología 

del Asperger se considera una de las más leves o moderadas dentro del espectro autista. 

     Así mismo, la eficiencia del sueño fue similar entre ambos grupos, esto puede deberse 

en parte, a que los niños de la muestra no tenían comorbilidad con ningún trastorno del 

sueño. Por ejemplo, al tener comorbilidad con insomnio, se pueden modificar las 

latencias de inicio a cada fase y por ende, el tiempo total de sueño, haciendo que la 

eficiencia disminuya. Además, se ha descrito que niños con TEA pueden ser clasificados 

dentro del grupo de “sueño pobre” cuando presentan una eficiencia del sueño de 75.8% 

aproximadamente y con un “buen sueño” cuando su eficiencia está por encima de 85% 
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(Malow et al., 2006). Tomando en cuenta que tanto los niños control como los niños con 

Asperger de este trabajo tuvieron una eficiencia de sueño por encima de 90%, se puede 

considerar que su tiempo de sueño fue adecuado, o bien, que cae dentro de los 

parámetros normales para la edad promedio del grupo. Esto no concuerda con los datos 

reportados por Harder y colaboradores (2016) quienes encontraron una eficiencia de 

sueño menor en el grupo con TEA, sin embargo, no reportan en qué rango del espectro 

autista se encontraban sus participantes, por lo que nuevamente, las diferencias podrían 

deberse a la severidad de los síntomas del TEA. 

     También se encontró que las únicas diferencias significativas en cuanto a los 

parámetros de sueño entre ambos grupos fueron el número de ciclos y la latencia a sueño  

MOR. Esta última se refiere al tiempo que transcurre desde la primera fase de sueño 

hasta el inicio del sueño de movimientos oculares rápidos. En el caso de los niños con 

Asperger,  se encontró una latencia mayor al sueño MOR en comparación a los niños 

control, además, este tiempo sale de los rangos considerados como normales ya que, 

de acuerdo a lo reportado por Kryger y colaboradores (2017), cada periodo de sueño 

MOR varía entre 90 y 120 minutos y estos niños presentaron una latencia de 177.15 

minutos. Se sabe que las estructuras cerebrales encargadas de la generación del sueño 

MOR, tales como el hipotálamo, corteza cerebral, sistema límbico y tálamo, están 

asociadas con parámetros como el porcentaje de MOR y latencia a sueño MOR (Iranzo, 

2018). Estas mismas estructuras pueden estar afectadas en trastornos del 

neurodesarrollo como el Asperger (Cardon, Hepburn & Rojas, 2017). Esto sugiere que 

los niños con Asperger de este trabajo podrían tener dificultades con los circuitos 

generadores de sueño MOR, lo que causa una latencia extendida a esta fase de sueño 

y por ello, menor cantidad de ciclos de sueño, lo cual concuerda con el hecho de que los 

niños de este grupo pasaron menos tiempo en fase MOR aunque las diferencias no 

hayan sido estadísticamente significativas. 

    A pesar de que no se presentaron diferencias significativas en el tiempo total de cada 

fase de sueño y las latencias de inicio a fase N1, N2 y N3, se observa que los niños con 

Asperger pasan ligeramente más tiempo en estas 3 fases de sueño en comparación al 

grupo control. En vigilia ya se habían reportado problemas asociados a la actividad 

parasimpática en niños con TEA (Ming et al., 2005; Bal et al., 2010), sin embargo, los 
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datos de este trabajo sugieren que la actividad vagal podría reestablecerse durante el 

sueño como un mecanismo compensatorio de los problemas parasimpáticos que ocurren 

durante la vigilia (reducción en la actividad vagal e incremento en la actividad simpática 

en reposo y ante diferentes tareas), pues las fases N1, N2 y N3 se caracterizan por un 

predominio de actividad parasimpática. Sin embargo, para confirmar esta hipótesis 

tendría que ampliarse la muestra y realizar evaluaciones en vigilia tanto de la VFC como 

del funcionamiento cognitivo y social de los niños. 

     Otro aspecto importante es el número de ciclos por noche. Un ciclo de sueño está 

conformado por cada una de las fases (N1, N2, N3 y MOR) y se repiten cada 90-120 

minutos a lo largo de la noche (Kryger, Roth & Dement, 2017; Bathory & Tomopoulos, 

2019), lo que da un aproximado de 5 ciclos en una noche de 8 horas de sueño que es el 

tiempo que duró el registro polisomnográfico de este estudio. En este trabajo se encontró 

que el grupo con Asperger tuvo una cantidad menor de ciclos de sueño en comparación 

al grupo control (3.50 ± 0.707 vs 4.40 ± 0.843), lo cual indica que, aunque los demás 

parámetros de la macroestructura del sueño no difieren a los del grupo control, si existe 

cierta desorganización en la arquitectura del sueño que pueden deberse a las 

características propias del Asperger. Como se mencionó anteriormente, en otros 

estudios se han reportado diferencias en otros parámetros de sueño entre población con 

TEA y con desarrollo típico (Allik, Larsson & Smedje, 2006; Ming et al., 2005), sin 

embargo, existe inconsistencia entre las medidas de sueño que tienen diferencias, lo 

cual puede estar asociado tanto a la presencia de trastornos del dormir (insomnio, 

apneas del sueño, etc.), como a la severidad de los síntomas del TEA (Souders et al., 

2017). En este caso, los niños tenían un diagnóstico de Asperger, el cual se considera 

un subtipo de autismo leve a moderado ya que los individuos tienen un alto nivel de 

funcionalidad (Casanova, 2013).  

     En el presente trabajo también se encontró que los niños con Asperger pasaron más 

tiempo en vigilia y la medida DPIS tuvo valores mayores en comparación al grupo control 

aunque las diferencias no fueron estadísticamente significativas, sin embargo, en otros 

estudios se ha descrito que niños con TEA pueden presentar pensamientos y 

preocupaciones constantes antes de ir a dormir, lo cual puede ocasionar mayor latencia 

de inicio al sueño así como despertares continuos (Bonnet & Arand, 2010). Sin embargo, 



63 
 

en este trabajo no se evaluaron cuestiones cognitivas en los participantes minutos antes 

de que comenzaran a dormir, por lo que en futuros trabajos se recomienda incluir este 

tipo de evaluaciones. 

     En conjunto, estos datos apoyan ligeramente la hipótesis de que existen diferencias 

en la macroestructura del sueño entre ambos grupos, sin embargo, hay parámetros del 

sueño que son similares, por lo que en estudios posteriores convendría incluir un análisis 

de la microestructura del sueño ya que también se han reportado diferencias en cuanto 

a la cantidad y densidad de husos de sueño (Villamar, 2018) y complejos K entre ambos 

grupos (Godbout, 1998). En el caso de hacer análisis por cada participante y detectar 

anomalías tanto en la estructura como en la calidad de sueño, sería recomendable 

promover una adecuada higiene del sueño, por ejemplo, mediante horarios fijos para 

dormir y despertar, no consumir bebidas o alimentos pesados antes de ir a dormir, evitar 

el uso de dispositivos electrónicos antes de la hora de dormir, entre otras actividades que 

pueden ayudar a tener un sueño de calidad. 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca 

     El principal objetivo de la presente tesis fue hacer una descripción de la VFC a través 

de las diferentes fases de sueño tanto en el grupo de niños con Asperger como en el 

grupo de niños control. Este objetivo partió de la idea de que las medidas obtenidas con 

la VFC son fuertes indicadores de la interacción que hay entre el SNA, procesos 

psicológicos y actividad física (Shaffer & Ginsberg, 2017), además, sus valores se ven 

modificados dependiendo del contexto, ya que constantemente estamos expuestos a 

condiciones ambientales que nos hacen responder de diferente manera, por ejemplo, 

mediante la respuesta de lucha o huida, la inmovilización, etc. (Porges, 2007).  

     En el caso de los niños con algún trastorno del espectro autista, en vigilia se ha 

descrito que presentan una disminución en la actividad parasimpática basal (Ming et al., 

2005; Bal et al., 2010) y un incremento en la actividad simpática (evaluada con la 

frecuencia cardíaca) ante diversas tareas cognitivas, lo cual indica que los niños con TEA 

tienen dificultades para permanecer en un estado de calma, es decir, que perciben su 

entorno de forma estresante (Eilam-Stock et al., 2014). Puesto que estas características 
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autonómicas están descritas en vigilia, una de las  hipótesis de este trabajo fue que 

podrían encontrarse datos similares durante el sueño en el grupo con Asperger. 

1) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca entre el grupo con 

Asperger y el grupo control  

Métodos del dominio del tiempo 

      Con el análisis inter-sujeto llevado a cabo con la prueba U de Mann Whitney, en todas 

las fases de sueño, se encontraron diferencias estadísticamente significativas en cuanto 

al periodo cardíaco y la frecuencia cardíaca entre ambos grupos, las cuales 

corresponden a los métodos del dominio del tiempo, dichos métodos consisten en medir 

el tiempo que transcurre entre cada latido cardíaco (Task Force, 1996). 

      El periodo cardíaco se refiere a la medida de tiempo (en milisegundos) entre los ILC 

del electrocardiograma, que en este caso, presentaron valores mayores en el grupo de 

niños con un desarrollo típico en comparación al grupo de niños con Asperger. Este 

intervalo mayor de tiempo entre cada latido, refleja una menor frecuencia cardíaca que 

fue consistente en todas las fases de sueño, lo cual concuerda con lo encontrado por 

Harder y colaboradores (2016), sin embargo, en el estudio de Pace y colaboradores 

(2016), se encontró que la frecuencia cardíaca tiene valores similares entre el grupo con 

TEA y el grupo control. Cabe mencionar que en su estudio no se hizo un análisis por 

fases de sueño, lo cual puede explicar  que sus resultados sean diferentes a los de 

Harder y a los de la presente tesis. Así mismo, una reducción en la frecuencia cardíaca, 

por ejemplo, en condiciones estresantes, refleja mayor grado de adaptación (Thayer & 

Lane, 2000), que en este caso, podría interpretarse como una regulación diferente por 

parte del SNA en todas las fases del sueño en comparación a la presentada en niños 

con Asperger, cuya frecuencia cardíaca o número de latidos por minuto, fue mayor en 

todas las fases de sueño, lo cual concuerda con lo reportado por Bal y colaboradores 

(2010) y Kootz y Cohen (1981), esto puede ser indicador de un predominio de actividad 

simpática. Estos datos también concuerdan con lo reportado por Harder y colaboradores 

(2016) quienes mencionan que una frecuencia cardíaca mayor en los niños  con TEA 

puede ser indicador de un retraso en la maduración autonómica, lo cual puede causar 

anomalías en alguna de las ramas del SNA, en este caso, la rama simpática produce un 
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incremento en la frecuencia cardíaca y por ende, un menor periodo cardíaco. La 

frecuencia cardíaca elevada en todas las fases de sueño también puede deberse a un 

incremento en los niveles de norepinefrina, los cuales se sabe que son mayores en niños 

con TEA en comparación con niños control (Lake, Ziegler & Murphy, 1977).  

      Las medidas RMDIS y PNN50, no fueron diferentes entre ambos grupos. Puesto que 

estas dos medidas indican variaciones en la actividad parasimpática (Shaffer & Ginsberg, 

2017), se puede decir que no existen diferencias en la modulación vagal entre los niños 

con Asperger y los niños control en cada fase de sueño. En contraste, en estudios de 

vigilia se ha encontrado que los niños con TEA presentan dificultades en la modulación 

vagal (Ming et al., 2005; Bal et al., 2010). Siendo el Asperger un trastorno del 

neurodesarrollo cuya sintomatología parece ser exclusiva de la vigilia (dificultades en la 

comunicación social, movimientos estereotipados, etc.) y cuyas deficiencias 

parasimpáticas se han descrito ante tareas cognitivas, de involucramiento social, 

reconocimiento de caras y voces, entre otras (Anderson & Colombo, 2009; Kushki et al., 

2013; Järvinen et al., 2016; Di Palma et al., 2017), podría decirse que la modulación 

vagal se reestablece o cumple funciones diferentes en el sueño, lo cual también podría 

explicar por qué no todos los parámetros del sueño fueron diferentes al compararlos con 

niños control. 

Método del dominio de la frecuencia 

      Este método consiste en dividir la actividad cardíaca en diferentes bandas de 

frecuencia, las cuales representan diferentes tipos de actividad autonómica (Task Force, 

1996). 

      En las medidas de este método sólo hubo diferencias significativas entre el logaritmo 

natural de la banda de frecuencia baja en la fase N2 entre ambos grupos, siendo el grupo 

con Asperger el que presentó valores menores en comparación al grupo control. La 

banda de frecuencia baja representa actividad de ambas ramas del SNA y actividad de 

los barorreceptores (Shaffer & Ginsberg, 2017), los cuales se encargan de detectar 

cambios en la presión arterial. Los resultados encontrados indican que la actividad 

barorrefleja fue menor en los niños con Asperger únicamente durante la fase N2 de 

sueño. En esta fase ocurren oscilaciones en la presión arterial que están relacionadas a 
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la vez, con la presencia de complejos K, los cuales son característicos de esta fase de 

sueño y son indicadores de actividad simpática (Tank et al., 2003). Así mismo, se ha 

reportado que niños con síndrome de Asperger presentan una cantidad menor de 

complejos K en comparación con niños control (Godbout et al., 1998). Esto sugiere que, 

aunque no se encontraron demasiadas diferencias en cuanto  la macroestructura del 

sueño entre ambos grupos, si podrían existir diferencias en su microestructura del sueño, 

principalmente en la cantidad de complejos K, los cuales están asociados con 

despertares durante la noche (Naitoh et al., 1982), en respuesta a estímulos externos, 

por ejemplo, el ruido. Sin embargo, también se ha descrito que los complejos K pueden 

ser factores protectores contra despertares innecesarios durante la noche (Hess, 1965). 

Esta última hipótesis concuerda con los datos encontrados en este trabajo, los niños con 

Asperger tuvieron valores menores de la banda de frecuencia baja durante la fase N2, lo 

cual podría indicar menor actividad barorefleja y por ende, menor cantidad de complejos 

K. Esto es consistente con la hipótesis planteada anteriormente, es decir, que la actividad 

parasimpática podría reestablecerse durante el sueño con la finalidad de compensar los 

posibles déficits en la actividad parasimpática durante la vigilia, es decir, que durante 

esta fase de sueño (N2) podrían existir mecanismos protectores para evitar despertares 

durante el sueño en los niños con Asperger, lo cual concuerda con el hecho de que 

ambos grupos presentaron porcentajes de sueño similares y una alta eficiencia de sueño. 

Establecer esta relación entre actividad autonómica (representada por las medidas de la 

VFC) y la actividad del sistema nervioso central (en este caso, los complejos K), resulta 

válida, pues como se ha mencionado anteriormente, la VFC está en constante 

interacción con otros sistemas (Tarvainen et al., 2014) y los resultados que se obtienen 

con su análisis permiten establecer relaciones entre la actividad cardíaca y cerebral 

(Thayer, Yamamoto & Brosschot, 2010). Sin embargo, para confirmar la hipótesis de 

relación entre actividad barorrefleja, complejos K y mecanismos protectores durante el 

sueño en población con Asperger, tendrían que realizarse futuras investigaciones con la 

descripción de las características de la microestructura del sueño en población con TEA. 

     Las demás medidas que se incluyen dentro de este método no fueron diferentes al 

comparar ambos grupos, es decir, que la banda de frecuencia alta y la banda de 

frecuencia muy baja que reflejan actividad del sistema nervioso parasimpático, no son 
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distintas entre ambos grupos. De igual manera, la banda de frecuencia baja de Porges y 

la arritmia del sinus respiratorio que también representan actividad del sistema nervioso 

parasimpático (Porges, 2007), tampoco presentaron diferencias al comparar ambos 

grupos, lo cual es consistente con lo encontrado en los métodos del dominio del tiempo, 

es decir, que no existen diferencias en la modulación vagal entre ambos grupos. 

Métodos no lineales 

      En los métodos no lineales, ninguna de las medidas fue estadísticamente significativa 

al comparar el grupo con Asperger con el grupo control. Tomando en cuenta que este 

método incluye medidas que correlacionan con la banda de frecuencia alta (indicador de 

actividad parasimpática), puede decirse que los 3 métodos apoyan la idea de que no 

existen diferencias en la actividad parasimpática entre ambos grupos.      

    Considerando que los parámetros de sueño fueron similares en ambos grupos, se 

podría explicar por qué la mayoría de las medidas de la VFC tampoco mostraron 

diferencias con el análisis inter sujeto. 

     En general, de las 22 medidas de la VFC, sólo hubo diferencias en 3 medidas al hacer 

la comparación inter-sujeto. Esto sugiere que al menos estas tres medidas sirvieron para 

caracterizar la VFC entre ambos grupos, sin embargo, realizar un análisis por grupo 

individual podría aportar más información. 

2) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por grupo independiente  

      En el grupo control se encontraron diferencias en la mayoría de las medidas de la 

VFC al hacer la comparación dentro del mismo grupo (17 medidas mostraron diferencias) 

con la prueba de Friedman. Las únicas variables que no alcanzaron la significancia 

estadística fueron la banda de frecuencia alta tanto en el poder absoluto como en el 

logaritmo natural, así como la arritmia del sinus respiratorio, DE1 y la entropía muestral.  

      Por otra parte, en el grupo de niños con Asperger, las únicas medidas 

estadísticamente diferentes fueron el logaritmo natural y el poder relativo de la banda 

frecuencia muy baja, así como el poder relativo tanto de la banda de frecuencia baja 

como de la banda de frecuencia alta, el radio DE2/DE1 y Alpha 1. 
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     Esto podría indicar que, mientras en condiciones de desarrollo típico existen amplias 

diferencias en las variaciones cardíacas, lo cual puede deberse a las diferencias que 

existen entre cada fase de sueño, en los niños con Asperger las diferencias son mínimas, 

es decir, que podrían tener dificultades autonómicas entre una fase de sueño y otra, lo 

cual ocasiona que las medidas de la VFC sean muy similares. 

3) Análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por fases de sueño  

Métodos del dominio del tiempo       

     Con los resultados de la prueba de rangos de Wilcoxon, se encontró que en el grupo 

de niños control había diferencias en el periodo cardíaco y la frecuencia cardíaca entre 

la fase N2 y el sueño MOR. Esto se debe a que la actividad sistémica entre estas dos 

fases de sueño es distinta, mientras que en la fase N2 la actividad electroencefalográfica 

es lenta y la actividad ocular y muscular son bajas, en el sueño MOR hay un incremento 

en la actividad ocular y las dos ramas del SNA tienen una alta actividad, además, esta 

fase se caracteriza por presencia de ensoñaciones con un alto contenido emocional 

(Palmer & Alfano, 2017) pues también una mayor activación de estructuras límbicas tales 

como la amígdala y el hipocampo. Esto explica por qué durante la fase N2 el tiempo entre 

ILC fue mayor y disminuyó al entrar a fase MOR, ya que la actividad cardíaca se vuelve 

más rápida y el tiempo que transcurre entre cada latido cardíaco se acorta durante el 

sueño MOR. También es importante mencionar que la frecuencia cardíaca se lentifica en 

la primera fase de sueño (N1) y va aumentando en N3 hasta alcanzar valores máximos 

en sueño MOR. Estos hallazgos son consistentes con lo reportado por Harder y 

colaboradores (2016) y son reflejo de una buena regulación autonómica, pues la 

actividad cardíaca aumenta en sueño MOR debido a las fluctuaciones que hay entre la 

actividad simpática y parasimpática. 

     La medida PNN50 también presentó diferencias entre N2 y sueño MOR. Esta medida 

es indicador de actividad parasimpática y presenta valores mínimos en sueño MOR en 

comparación a las otras dos fases de sueño. 

      Por otra parte, en el caso de los niños con Asperger, no se encontraron diferencias 

en ninguna medida del dominio del tiempo al hacer el análisis por fases de sueño, lo cual 

podría indicar que estos niños presentan anomalías autonómicas asociadas al tiempo 
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que transcurre entre los ILC, es decir, que su VFC es similar en cuanto a la estructura 

temporal en todas las fases de sueño a pesar de que cada etapa se caracteriza por 

cambios en la actividad sistémica. Esto es consistente con los datos obtenidos en el 

análisis inter-sujeto, en el cual se encontró una frecuencia cardíaca elevada en todas las 

fases de sueño, así como un periodo cardíaco menor.  

Métodos del dominio de la frecuencia 

     En el grupo control, en el poder absoluto de la banda de frecuencia muy baja, se 

encontraron diferencias entre las fases N3-N2, así como entre N3 y sueño MOR, 

mientras que el logaritmo natural y el poder relativo de esta misma banda de frecuencia, 

presentaron diferencias entre N2-MOR y N3-MOR en este grupo.       

     La banda de frecuencia muy baja se relaciona con actividad parasimpática (Shaffer & 

Ginsberg, 2017). Esta banda de frecuencia disminuye considerablemente al entrar a N3, 

lo cual es congruente con el tipo de actividad que caracteriza esta fase, pues la actividad 

eléctrica cerebral se vuelve más lenta y hay un predominio de actividad del sistema 

nervioso parasimpático. Como era esperado, la actividad de esta banda incrementa 

durante sueño MOR, teniendo incluso valores mayores que en la fase N2, lo cual es 

consistente entre el logaritmo natural, poder relativo y poder absoluto. Es decir, que la 

banda de frecuencia más baja (que indica actividad parasimpática) se presenta en la fase 

más profunda (N3) del sueño No-MOR, lo cual indica que no hay problemas en la 

regulación parasimpática durante el sueño No-MOR en niños con desarrollo típico. 

      La banda de frecuencia baja está relacionada con actividad barorrefleja y del sistema 

nervioso simpático y parasimpático (Shaffer & Ginsberg, 2017). En el grupo de niños con 

desarrollo típico, el poder absoluto de la banda de frecuencia baja presentó diferencias 

entre N2-N3 al igual que entre N3-MOR. El logaritmo natural y el poder relativo de la 

banda de frecuencia baja fueron diferente entre las 3 fases de sueño (N3-N2, MOR-N2 

y MOR-N3). De nuevo se observa que los valores disminuyen al entrar a la fase N3 e 

incrementan en sueño MOR, lo cual es esperado de acuerdo a las características de 

estas fases de sueño.  

     La banda de frecuencia alta está asociada con la actividad parasimpática (Shaffer & 

Ginsberg, 2017). El poder relativo de la banda de frecuencia alta fue diferente al 
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comparar las 3 fases de sueño en el grupo control, presentando un incremento en N3 y 

un decremento en sueño MOR, lo cual también es consistente con lo esperado dadas 

las características de estas dos fases de sueño (Berry et al., 2017). 

     También se obtuvieron diferencias en cuanto a la banda de frecuencia baja de Porges 

en los niños control, cuyos valores disminuyen en N3 e incrementan en sueño MOR. De 

acuerdo con la teoría polivagal (Porges, 2007), estos datos indican que los niños control 

de este estudio presentaron mayor actividad vagal durante el sueño MOR a pesar de que 

esta fase se caracteriza por una alta actividad de las dos ramas de SNA, es decir, que 

probablemente permanecieron en un estado de calma. 

     Por otra parte, en el grupo de niños con Asperger, las diferencias en la banda de 

frecuencia muy baja se encontraron en el logaritmo natural al comparar el sueño MOR 

con N2 y N3. Se presenta el mismo patrón que en los niños control, puesto que los 

valores presentan valores bajos en sueño lento, lo cual refleja que la actividad asociada 

a esta banda de frecuencia es similar a la reportada en niños con desarrollo típico, lo 

cual indica de nuevo que los niños con Asperger no tienen dificultades en la regulación 

parasimpática. También en los niños con Asperger, las diferencias en la banda de 

frecuencia baja se presentaron en el poder relativo entre MOR-N2 y MOR-N3, 

continuando con el patrón de valores mínimos en N3 e incremento en MOR. En el poder 

relativo de la banda de frecuencia alta, los niños con Asperger no presentaron diferencias 

entre N2-N3 pero si entre MOR-N2 y MOR-N3. Al igual que los niños control estos valores 

fueron mayores en N3 y disminuyen en MOR. Esto  indica patrones similares al comparar 

N2 con N3 a pesar de que el sueño No-MOR o sueño ligero se considera  un fenómeno 

heterogéneo (Mateos, Ayala, Pontones & Chávez, 2019). 

     En general, los resultados encontrados con los métodos del dominio del tiempo y el 

dominio de la frecuencia de esta tesis, no concuerdan del todo con lo reportado por 

Harder y Pace. Por una parte, Harder y colaboradores (2016) mencionan que los niños 

con TEA de su estudio tuvieron una menor actividad vagal en N3 y MOR, por otro lado, 

Pace y colaboradores (2016) mencionan que los niños con TEA de su estudio tuvieron 

una mayor actividad vagal. En esta tesis se encontró que tanto el grupo control como el 

grupo con Asperger tuvieron una modulación parasimpática similar. Las diferencias entre 

estudios pueden deberse a muchos factores, entre ellos, los rangos de edad utilizados 
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difieren y Pace y colaboradores utilizaron actigrafía para registrar el sueño sin realizar 

análisis por fases de sueño, además Harder y colaboradores no tomaron en cuenta los 

cambios o activaciones que hay entre la transición de una fase de sueño a otra, esto 

pudo influir en los resultados, los cuales además presentan sesgo al tener medidas con 

una desviación estándar mayor a la media. A pesar de que en la presente tesis se 

controlaron esos factores, la muestra de niños de cada grupo es pequeña, por lo que se 

recomendaría utilizar una muestra mayor para corroborar la consistencia de los 

resultados. 

     Cabe mencionar que la teoría polivagal de Porges (2007), indica que los niños con 

problemas en la regulación emocional y comportamental (como es el caso de Asperger), 

presentan diferencias en cuanto a la regulación parasimpática en comparación con niños 

con desarrollo típico. Dichas diferencias pueden explicar las dificultades en la 

comunicación social en población con TEA, pues la actividad del nervio vago o actividad 

parasimpática, están asociados a la vez con el control de músculos faciales que permiten 

expresar diversas emociones que facilitan la adaptación a situaciones sociales (Porges 

et al., 1996). Sin embargo, los datos obtenidos en esta tesis no concuerdan con esta 

teoría pues ambos grupos presentan actividad vagal similar. Como se había mencionado 

anteriormente, las similitudes en la actividad vagal entre ambos grupos, podrían deberse 

al tipo de autismo, que en este caso fue leve a moderado, lo cual pudo ocasionar 

parámetros de sueño similares a los de niños control y por ello, actividad autonómica 

similar, principalmente de la rama parasimpática.  

Métodos no lineales 

      Estos métodos consideran que la actividad cardíaca está influenciada por otros 

sistemas que ocasionan que los valores cambien constantemente dependiendo de las 

condiciones en las que se encuentre el organismo (Task Force, 1996). 

      La variable DE2, indica cambios lentos en los ILC relacionados con regulación de 

ambas ramas del SNA (Brennan, Palaniswami & Kamen, 2002). Las diferencias en esta 

medida se observaron entre N2-N3, así como entre MOR-N3 en el caso del grupo control. 

Mientras que en la fase N2 los valores son altos, durante fase N3 disminuyen, lo cual 

concuerda con los datos obtenidos en el método del dominio de la frecuencia. En cuanto 
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el radio DE2/DE1, es decir, la serie de tiempo impredecible de intervalos R-R o ILC, que 

refleja el balance autonómico (Guzik et al., 2007), hubo diferencias entre N2-N3 y MOR-

N3 en el grupo control. De nuevo se presenta un patrón de reducción de la actividad del 

sistema nervioso simpático y  sistema nervioso parasimpático en N3 en comparación a 

N2 y un incremento en sueño MOR, lo cual indica que no existen problemas autonómicos 

en el grupo control al pasar de una fase de sueño a otra. 

      La entropía aproximada aplicada al análisis de la VFC, refleja una baja predictibilidad 

de las fluctuaciones en ILC sucesivos cuando sus valores son grandes (Beckers, 

Ramaekers & Aubert, 2001), mientras que, cuando los valores son menores, significa 

que la señal es regular y predecible (Tarvainen et al., 2014). Tomando en cuenta que las 

variaciones observadas en el grupo control fueron similares entre N2 y N3 e 

incrementaron durante sueño MOR, se podría inferir que las variaciones cardíacas en 

sueño MOR  son impredecibles debido a las variaciones que hay entre la actividad 

simpática y parasimpática, mientras que, la actividad entre la fase N2 y N3 al tener un 

predominio de actividad parasimpática, puede resultar un tanto predecible. 

      En este mismo grupo, Alpha 1, que es una medida que describe fluctuaciones cortas 

o breves (Kuusela, 2012), fue distinta al comparar las 3 fases de sueño, mientras que 

Alpha 2, que describe fluctuaciones largas, fue distinta entre MOR-N2 y MOR-N3 en el 

caso de los niños control. En ambas medidas se sigue presentando la disminución en N3 

y el incremento en MOR, lo cual refleja fluctuaciones breves y largas a lo largo de las 

diferentes fases de sueño, las cuales indican variaciones en la VFC que están 

influenciada no sólo por los mecanismos que regulan la actividad cardíaca, sino también 

por otros sistemas que tienen una fuerte participación en la conducta del sueño. 

     Por otra parte, en los niños con Asperger se encontraron diferencias en Alpha 2 entre 

MOR-N2 y MOR-N3. Esta medida refleja fluctuaciones largas de los ILC (Kuusela, 2012), 

lo cual indica que las fluctuaciones son mayores al comparar etapas de sueño NMOR 

con sueño MOR. En la medida DE2/DE1, los niños con Asperger también presentaron 

diferencias entre N2-N3 y MOR-N3, las cuales van a corde con las características de 

esas etapas de sueño. 
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Análisis de correlación 

     Al realizar el análisis de correlación con la prueba de Spearman, no se encontraron 

diferencias significativas entre los parámetros de sueño (número de ciclos y latencia a 

sueño MOR) y las medidas de la VFC durante sueño MOR en el grupo con Asperger. 

Mientras que en el grupo control, se encontró una correlación negativa entre el número 

de ciclos y el poder relativo de la banda de frecuencia muy baja. Esta correlación indica 

que, a mayor número de ciclos de sueño, menor actividad de la banda de frecuencia muy 

baja que refleja funcionamiento parasimpático. También hubo correlación negativa entre 

la latencia al sueño MOR y PNN50, es decir, que a mayor latencia, hay menor actividad 

parasimpática reflejada por PNN50. Por último, se encontró correlación entre la entropía 

muestral y el número de ciclos. La entropía muestral indica una baja predictibilidad de 

las fluctuaciones en ILC sucesivos, es decir, que a mayor número de ciclos, las 

fluctuaciones entre latidos cardíacos se vuelven menos predecibles. 

     En general se puede decir que, mientras los niños con un desarrollo típico presentan 

un funcionamiento autonómico que va de acuerdo a las características psicofisiológicas 

de cada fase, los niños con Asperger presentan diferencias entre las fases de sueño No-

MOR y MOR, es decir, que probablemente el sueño MOR es el que marca las diferencias 

autonómicas en este grupo, dado que en los parámetros de la macroestructura del sueño 

también se encontró una latencia mayor a esta fase de sueño.  

     Contrario a lo reportado en estudios de vigilia, no se encontraron diferencias en 

cuanto a la modulación parasimpática entre ambos grupos durante las fases de sueño, 

lo cual indica que, dichas deficiencias se presentan cuando los niños con Asperger tienen 

que desempeñar tareas cognitivas, de involucramiento social y comunicación, mientras 

que en el sueño, al no existir dichas interacciones, la modulación vagal se reestablece, 

quizá como un mecanismo compensatorio de los déficits que ocurren durante la vigilia. 

     Por otra parte, los diferentes métodos de análisis de la VFC aplicados al estudio del 

sueño, aportan información valiosa para el entendimiento psicofisiológico de trastornos 

del neurodesarrollo como el síndrome de Asperger, en la tabla 12 se observan las 

caracterísitcas de cada método y los principales hallazgos encontrados en el presente 

trabajo. Mientras que, los métodos del dominio del tiempo brindan un panorama general 

del funcionamiento autonómico, pues describen el comportamiento de los latidos 



74 
 

cardíacos desde un punto de vista temporal, aunque también pueden dar una descripción 

de la actividad vagal con las medidas RMDIS y PNN50 (Shaffer & Ginsberg, 2017). En 

el caso de este trabajo, estos métodos permitieron conocer las diferencias en el tiempo 

que transcurre entre un latido y otro con la frecuencia cardíaca y periodo cardíaco que 

son medidas complementarias. Así mismo, permitió descartar actividad parasimpática 

anómala o diferente durante el sueño en ambos grupos. 

     Los métodos del dominio de la frecuencia resultan más específicos si lo que se 

pretende es investigar si existe una hipo o hiper activación de alguna de las ramas del 

SNA, ya que los rangos de cada banda de frecuencia están bien definidos, por lo que los 

datos obtenidos con este análisis son complementarios con el método del dominio del 

tiempo. En este sentido, el logaritmo natural de la banda de frecuencia baja, fue de 

utilidad para diferenciar entre ambos grupos al hacer el análisis inter-sujeto, por lo que 

se sugiere convertir los valores a logaritmo natural para evitar posibles sesgos con los 

datos obtenidos con el poder absoluto o el poder relativo. 

     Por último, los métodos no lineales permiten conocer qué tan complejo es un sistema, 

en este caso, la actividad cardíaca. Entre más complejo sea un sistema, mayor 

variabilidad habrá en la señal, lo cual indicaría mayor grado de adaptabilidad y flexibilidad 

autonómica en diversos contextos. A pesar de que estos métodos son sensibles a los 

cambios en la actividad sistémica, son poco utilizados en el ámbito clínico, por lo que 

aún no existe literatura suficiente, al menos en trastornos del neurodesarrollo, para hacer 

una mejor interpretación. 

     Resulta importante destacar que los segmentos de corta duración (en este caso los 

segmentos fueron de 5 minutos) tienen ventajas en comparación a los segmentos de 

larga duración. Por ejemplo, es más fácil analizarlos y permiten describir cambios 

dinámicos de la VFC; permiten controlar factores como la posición del cuerpo, respiración 

y temperatura (Li, Rüdiger & Ziemssen, 2019), lo cual resulta conveniente ya que durante 

el sueño se modifican estas variables.  

     Tal como se menciona en el Task Force (1996), no existe un método que sea mejor 

para el análisis de la VFC pues todos presentan ventajas y desventajas, lo cual indica 

que el método o los métodos que se elijan, dependerán del objetivo de la investigación. 

En este caso, al no existir demasiados estudios del comportamiento de la actividad 
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cardíaca durante el sueño en población con trastornos del neurodesarrollo como el 

Asperger, resultó conveniente aplicar el análisis de la VFC utilizando los 3 métodos para 

verificar la consistencia de los resultados. 

Tabla 12 
Resumen de aplicaciones y hallazgos de los diferentes métodos de análisis de la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca 

Método Utilidad Aplicaciones en 
el estudio de la 
VFC 

Hallazgos en el estudio de 
la VFC durante el sueño 
en niños con Asperger 

Otras apliaciones  

Dominio del 
tiempo 

Detectan el 
tiempo que 
transcurre entre 
cada latido 

Es el más 
sencillo de 
utilizar. 
Brinda un 
panorama 
general del SNA. 
  

Diferencias temporales 
en los ILC con la 
frecuencia cardíaca y 
periodo cardíaco. 
Permitió descartar 
actividad parasimpática 
anómala con las medidas 
RMSSD y PNN50 

Análisis de señales 
psicofisiológicas como 
EEG, EMG, ECG, etc. 

Dominio de 
la frecuencia 

Se requier el 
cálculo de la 
distribución de 
la potencia.  

Más específicos 
para detectar 
hiper o hipo 
activación de 
alguna rama del 
SNA 

Datos expresados en 
logaritmo natural brindan 
información más 
confiable. 
La banda de frecuencia 
baja sirvió para 
diferenciar entre el grupo 
control y el grupo con 
Asperger. 

Procesar señales 
psicofisiológicas como 
EEG, EMG, ECG,etc. 

No lineales Implican 
interacciones 
complejas entre 
el SNA y otros 
sistemas. 

Conocer la 
complejidad de 
un sistema 
Sensibles a 
cambios en la 
actividad 
cardíaca 
Poco utilizados 
en el ámbito 
clínico 

Las medidas obtenidas 
sirvieron para descartar 
diferencias 
parasimpáticas entre 
ambos grupos. 
Así como para detectar 
qué tan predicibles eran 
las fluctuaciones en los 
ILC a lo largo del sueño 

Control de la postura, 
marcha, actividad 
cerebral y respiratoria 
(Müller et al., 2017). 
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CAPÍTULO 7: CONCLUSIONES 

     En este trabajo se encontró que durante el sueño la modulación vagal de los niños 

con Asperger es similar a la de niños control, sugiriendo que las deficiencias en esta 

rama del SNA se presentan cuando hay interacción social y no durante el sueño, lo cual 

puede indicar que la actividad parasimpática podría actuar como mecanismo 

compensatorio durante la conducta del dormir. Así mismo, en los niños con Asperger se 

observó una mayor frecuencia cardíaca y un menor periodo cardíaco en todas las fases 

de sueño en comparación al grupo control. Esto podría ser indicador de un menor grado 

de adaptación y poca flexibilidad autonómica al pasar de una fase de sueño a otra. 

     Considerando que los métodos de análisis de la VFC presentan ventajas y 

desventajas, su aplicación dependerá de los objetivos del estudio, mientras que en 

investigaciones descriptivas y exploratorias se recomienda un análisis completo de la 

VFC, en el ámbito clínico los métodos del dominio del tiempo y frecuencia aportan 

información más pertinente para el paciente con síndrome de Asperger, ya que no existe 

suficiente literatura en el ámbito clínico sobre la interpretación de los métodos no lineales. 

      La mayoría de los parámetros de la macroestructura del sueño resultaron similares 

entre ambos grupos, a excepción de  la latencia al sueño MOR y el número de ciclos de 

sueño. Esto podría deberse en parte, a que el Asperger se considera como un tipo de 

autismo leve a moderado, por lo que las diferencias en la arquitectura del sueño podrían 

estar asociadas a la severidad de los síntomas del TEA, la presencia de algún trastorno 

del dormir, a los rangos de edad utilizados o incluso al efecto de la primera noche. En 

este caso, el alargamiento en la latencia al sueño MOR en los niños con Asperger podría 

ser indicador de anomalías en los circuitos generadores del sueño MOR, que coinciden 

con las estructuras que presentan alteraciones en niños con trastornos del 

neurodesarrollo. 
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Limitaciones y futuras investigaciones 

- El tamaño de la muestra es pequeño considerando que no todos los niños (tanto del 

grupo control como del grupo con Asperger) pueden cumplir los criterios de inclusión. 

- No se incluyó un registro de actividad cardíaca en vigilia para contrastar los resultados 

con los datos obtenidos durante el sueño. 

- No se incluyeron evaluaciones neuropsicológicas, de involucramiento social y 

aspectos emocionales para analizar el comportamiento de la VFC durante dichas 

tareas y contrastarlas con los valores reportados en sueño. 

- Dado que la macroestructura del sueño fue similar en la mayoría de los parámetros, 

convendría aplicar un evaluación sobre calidad de sueño en ambos grupos para ver si 

existen diferencias, así como añadir un análisis de la microestructura del sueño. 

- Incluir un análisis de la actividad electroencefalográfica y hacer correlaciones con las 

medidas de la VFC, podría ser de utilidad para una mayor comprensión de la 

interacción cerebro-corazón. 

- Realizar análisis por grupos de edad permitiría conocer cómo se comporta la VFC en 

diferentes etapas del desarrollo en la conducta del dormir. 
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ANEXO 1: Consentimiento informado 

México, DF., a ___ de ______ del año ____ 

Por medio de la presente acepto que mi hijo (a) participe en el protocolo de investigación 

titulado: 

Sueño y trastorno del espectro autista 

Cuyo objetivo es: Observar y evaluar la actividad eléctrica del cerebro durante el sueño de niños 

con el Trastorno del Espectro Autista. 

Se me ha explicado que mi participación consistirá en: acudir 2 noches consecutivas al 

Laboratorio de Neurociencias en la Facultad de Psicología de la UNAM para que se lleve a cabo 

un estudio polisomnográfico (estudio de sueño). 

Declaro que se me ha informado que el estudio de sueño no implica ningún riesgo ni molestia 

asociada a la salud del participante. Además, la atención recibida durante el etudio no tendrá 

ningún costo para mi. 

El investigador responsable se ha comprometido ha dame información oportuna sobre cualquier 

procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi salud, así como responder 

cualquier pregunta y aclarar dudas que le plantee acerca de los procedimientos que se llecarán 

a cabo. 

Entiendo que conservo el derecho de retirar a mi hijo en cualquier momento en que lo considere 

conveniente, sin que ello afecte la atención en la asociación que me recomendó al estudio. 

El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se identificarán en las 

presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos solicitados 

(nombre, peso, estatura, etc) serán manejados en forma confidencial. 

 

____________________                         ___________________                                    

__________________ 

 

 

Nombre, parentesco y firma del 

familiar del participante que da su 

autorización. Nombre del 

participante 

Nombre y firma del investigador 

responsable 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Capítulo 1. Transtornos del Espectro Autista
	Capítulo 2. Psicofisiología del Sueño
	Capítulo 3. Variabilidad de la Frecuencia Cardíaca 
	Capítulo 4. Método
	Capítulo 5. Resultados
	Capítulo 6. Discusión
	Capítulo 7. Conclusiones
	Limitaciones y Futuras Investigaciones
	Referencias
	Anexos

