UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

PROGRAMA DE MAESTRIA'Y DOCTORADO EN PSICOLOGIA
PSICOLOGIA'Y SALUD

EVALUACION DEL EFECTO DE UNA TECNICA DE RELAJACION
AUTOGENA SOBRE LA ACTIVIDAD CARDIOVASCULAR Y
MUSCULAR DURANTE LA VIGILIA Y EL SUENO DE PACIENTES
CON SECUELAS DE ESGUINCE CERVICAL

T E S | S

QUE PARA OBTENER EL GRADO DE
DOCTOR EN  PSICOLOGIA
P R E S E N T A

ERIK LEONARDO MATEOS SALGADO

JURADO DE EXAMEN DE GRADO
DIRECTOR: DR. BENJAMIN DOMINGUEZ TREJO
COMITE: DR. FRUCTUOSO AYALA GUERRERO

M.C. URIAH MEDARDO GUEVARA LOPEZ

DRA. MARIA DOLORES RODRIGUEZ ORTIZ

DRA. IRMA YOLANDA DEL RIO PORTILLA

MEXICO, D.F. 2011



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.






AGRADECIMIENTOS

A mi familia por su apoyo incondicional.

A los Doctores Benjamin Dominguez Trejo, Fructuoso Ayala Guerreroy Uriah
Medardo Guevara Lopez por brindarme siempre su apoyo durante todo este proceso.
Espero haber aprendido bien de ustedes en todos los aspectos académicos y

personales.

Dra. Maria Dolores Rodriguez Ortiz, Dra. Irma Yolanda del Rio Portilla, Dr. Ariel
Vite Sierra y Dra. Maria Asuncion Corsi Cabrera gracias por sus valiosos

comentarios y asesorias.

A colegas y amigos con los que comparti este periodo de aprendizaje, y a quienes me
apoyaron en las guardias en los registros de suerio, con mencion especial a Esael

Pineda, Israel Nuriez, Lizette Gdlvez y José Trujillo.

A Elisa, por todo.



indice

RO SUMI BN e e
ADSTIACT o s
AP tUIO | e
Trastorno relacionado con esguince CerviCal............c.oooviiiiiiiiii i e
9T (o] e [ o U= | o
Caracteristicas generales del esguince cervical...........c.ccoeveiiiiiiin i i,
Transicion del esguince cervical de agudo a CroniCO. .........cccvvveiiieiiiiinine e
Factores DIOIOQICOS. ... oe e
Sensibilizacion del siStema NervioSO...........covviiie i,
Actividad MUSCUIAT. ... e e
Sistema modulador descendente del dalor. ...,
Factores PSICOIOQICOS . ... vttt it e e e e e e e e e e e e e e e e e
FaCIOreS SOCIAIES .. ... it e e e e e e e e e e e e e
(@7 1 (1] [ T P
Psicofisiologia en el estudio del dolor.............coooiiiii i
PsicofiSiologia y dOlOr..........ei e e e e e e

Mecanismos fisiologicos involucrados en la relaaiior suefio..................
Caracteristicas de la relacion dolor SuefiQ.............coeevviiiiiiiieene e,
Actividad MUSCUIAT....... ..o e e
Actividad cardiovasCular............oovi i
(@ 1 (1] [ 2
LI = 1= L0 11T (o
PSICOfiISIOIOgia ClINICA .. ... .ve it e e e e e e e e
[0 1S3 ] o= Yo o ] I PP
11712 (Yo [ TP
(] ] 1] 1Y 1
VaNADIES ... e
Variables dependientes .. ... ..o
ANSIEOAA. ..o
Actividad cardiovasCular..............ccooiiiiii
Actividad MUSCUIAT ... e e
912 0] £ [0 o 1
19 0] [ ) P
Variables iNdependientes . ... ..c.v vt e
Relajacion autdgena con retroalimentacion bioldgica....................
Fases de 1a iNVeSHIgaCION..........oui it e e e e e e e



Fase | de la investigacion.........................

Participantes .........ccoovviiiiiiinininn,

Criterios de inclusion......................

Pacientes con secuelas relacionadas con esguineeak(SEC)..........

Grupo San0. .....covvveiiiiieniennn
Procedimiento.........ccovviviiiiiiiiins

Evaluacién de la actividad muscular y cardiovascwa vigilia. .........

Perfil psicofisiologico.............

Contraccion isotonica concéntrica (CIC)........ccovveviiieiii v,

Evaluacion de la actividad muscular y cardiovascularante el suefia.

Primer y segundo registro.......

Fase Il de la investigacion........................
Participantes ..........ccccoevie i,

Tipo de estudio..........ccoevveiininiennns

Procedimiento..........ooovevvieiiiinnnnn,
Lineabase.........coovveveviiin...

Tratamiento. ........oovvvvvvenenn.n.

Evaluacion post tratamiento.....

Instrumentos y materiales.........................

Analisis estadistiCOS........ccvviviiiiiiiiiaann,
Fase | de la investigacion.................

Andlisis intra-sujeto...............
Andlisis inter-sujeto...............

Fase Il de la investigacion................

Andlisis intra-sujeto...............

ST 1 ] 7= T [0 1P
Resultados de la fase | de la investigacion...

Actividad muscular ..o,

Perfil pSICOfISIOIOQICO ... . et e e e e e

Contraccion isotonica concentrica (CIC)......ovvvveiiiiieie i e

Evaluacion del SUBTIO. . ... ..v et e e e e e e e e e e

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC)

Perfil pSICOfISIOIOQICO ... . vt e e e
Evaluacion del SUEMO. . ..ot e e e
Resultados de la fase Il de la investigacion..
Actividad muscular.............oocoiii
Perfil pSIiCOfiSIOIOQICO ...t e

Contraccion isotonica concéntrica (CIC) . ......oveeie i e

Evaluacion del SUBMIO. . ... ..v et et e e e e e e e e e

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC)

47
47
47
a7
48
48
48
48
49
50
50
51
51
52
52
52
52
54
54
55
56
56
56
57
57
58
58
59
59
59
62
66
66
67
74
75
75
76
79
80



Perfil pSICOfISIOIOQICO ... . et e e e e 80

Evaluacion del SUBMO. . ... ..ot 80
Evaluacion de la efectividad del tratamiento................ccooiiiiiiiiii i 83
IS CUSION ottt e e e e e e e e e e e 87
Actividad MUSCUIAE ... ..o e e e e e e e 88
Actividad cardiovasCUIar ...........coovii i 93
L= 7= 1 01 T=T o o PP 98
RECOMENUACIONES . ...ttt e e e e e ettt et e e eeeaeeaeeeaeaaans 100
CONCIUSIONES .ttt e e e e e e e e e e e e 103
RETEIENCIAS .. e e e e e e 105
N 120 1 122

ANEXO |: DIario de dOlOr SUBTID. ... ..e ettt e e e e e e e e e 122



Lista de tablas

Tabla 1. Accidentes por tipo de vehiculo en elfd@sFederal. ........o.covvvevii i, 8
Tabla 2. Tipo de accidente en el Distrito Federal...............c.cooviiiiiiiii i 8
Tabla 3. Estadisticas anuales de accidentes eowehicon motor desde el afio 20033
hasta abril del 2010 en el Distrito Federal. ...,

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de las paci@@BSEC. ............cccoov i een 58
Tabla 5. Analisis entre los 6 segmentos de la @4 participantes sanos. ............... 60
Tabla 6. Comparacién de la actividad muscular poepde segmentos de la CIC. ......... 61
Tabla 7. Comparacion entre los segmentos de repuss y después de la CIC. ............ 61
Tabla 8. Caracteristicas de la macroestructurawd#o de participantes sanos. ............ 62
Tabla 9. Caracteristicas de la macroestructurawdio de las pacientes con SEC. ......... 62
Tabla 10. Comparacion de la actividad musculareelats fases de suefio y vigilia deb3

0 (0T 010 JR=T= 1 o P

Tabla 11. Comparacion de la actividad musculareelas fases de suefio y vigilia de la$3
PACIENTES CON SEC. . e e e e e e
Tabla 12. Efectos principales de la comparaciomeelasis diferentes fases de suefio §4
vigilia de pacientes Con SEC. ...

Tabla 13. Comparacion entre la actividad muscuddrgdupo sano y las pacientes cois5
SEC durante las diferentes fases de suefio y vigilia. ..o,

Tabla 14. Comparacion entre la actividad de losculds del menton y trapecio en la$6
diferentes fases de SUENO Y VIgIlia. .......ccooeiiiiiiiiii e s e e e e

Tabla 15. Correlacion entre los componentes de FC \én cada tarea del perfil67

[0 1S [0 1153 o] [0 T 1 oo J

Tabla 16. Comparacién de los componentes de VRE knfase 2 y fase 3 de suefio. ..... 68
Tabla 17. Comparacion en los componentes de VF&cderdo a las diferentes fases dé8
suefio y vigilia entre el grupo sano y las pacieatesSEC. ...........c.ccovovviiiiiiiineinn e,

Tabla 18. Correlacion entre los componentes déH@ ¥n cada fase de suefio y vigilia..... 71
Tabla 19. Comparacion entre los componentes de 88t @rupo sanos y las pacienteg'1
con SEC en las diferentes fases de suefio y vigilia. ..........coooviiiiiin i,

Tabla 20. Diferencias en los componentes de VF@alerdo al ciclo de suefio en elr2

0 (0] 0 7= o P

Tabla 21. Correlacion entre los componentes déH@ We acuerdo al ciclo de suefio en éi3
grupo sano y en las pacientes Con SEC. ...t e e e e

Tabla 22. Comparacion entre los componentes de dd-Qarticipantes sanos y pacienteg4
con SEC de acuerdo al CiClo de SUEM0. ....o.vviiei i e s e e e

Tabla 23. Valores de depresién y ansiedad antespués del tratamiento. .................. 75
Tabla 24. Comparacion entre los segmentos de reposs y después de la CIC def6
musculo derecho en la evaluacion pre y post tr&alimi ..............c.coevveeiveiiinineennn.



Tabla 25. Comparaciéon entre los segmentos de reposs y después de la CIC der7
musculo izquierdo en la evaluacion pre y post i@ato. ..............ccoovciveiniiininennn.
Tabla 26. Reporte de dolor durante la ejecucidla dentraccion muscular.... 77
Tabla 27. Caracteristicas de la macroestructurawkfio de las pacientes con SEC en &8
evaluacion pre y post tratamiento. ..........coviiiriie e et e e

Tabla 28. Comparacion de la actividad muscularaitgeptes en la evaluacion pre y post9
tratamiento de acuerdo a las fases de suefo Yavigil..............cooiii i,
Tabla 29. Correlacion de los componentes de la ¥#@nte las condiciones del perfil erB0
la evaluacion pre y post tratamiento. ..........cooiiiii it e e

Tabla 30. Correlacion de los componentes de la ¥&@nte las fases de suefio y vigilia1
en la evaluacion pre y post tratamiento. ..........oooieiriiiticmmmen e

Tabla 31. Correlacién de los componentes de la ¥&@nte los 4 ciclos de la fase 2 d&2
suefio en la evaluacion pre y post tratamiento. :

Tabla 32. Correlacion de los componentes de la kmﬁ@nte Ios 4 CIC|OS de Ia fase MOI%Z
de suefio en la evaluacion pre y post tratamientO. ............ocovviiiii i,

Tabla 33. Relacion de los modelos de grafica csrréportes clinicos de dolor, tensior86
muscular y suefio reparador de las pacientes CONSEC............ccoocvviiiiein e,
Tabla 34. Valores del porcentaje de éxito del tnégato. ...................coveiiiin e ennee, 86



Lista de figuras

Figura 1. Modelo de hipersensibilidad central epdsofisiologia del dolor crénico por 14
ESQUINCE CEIVICAL. ..ttt e e e e e e e e e et e e e a e

Figura 2. Resumen de los hallazgos en la interaceidre dolor muscular y control 17
4100

Figura 3. Representacion esquematica de la intéraentre el sistema de modulacion20
descendente del dolor y del control de la presiterial. ................ccooiiiiiiiiinnnn.

Figura 4. Representa el sistema modulador descendehdolor. ........................... 26
Figura 5. Modulacion del dolor de células On y @df Rafé Magnus durante vigilia. .... 27
Figura 6. Modulacion del dolor de células On y @éf Rafé Magnus durante el suefio27
=]

Figura 7. Sincronizacion de la actividad cardia& ijtmo respiratorio. ................... 41
Figura 8. Colocacion de electrodos para registractividad del masculo trapecio. ...... 51
Figura 9. Comparacion de los efectos principaldscdmponente THM obtenidos del 69

Figura 11. Comparacion de los efectos principal#erodos del componente THM del 70
ANOVA de medidas repetidas de los pacientes CON.SEC..............ccccovviiiinnen.
Figura 12. Comparacion de los efectos principal#erodos del componente PC del70
ANOVA de medidas repetidas de las pacientes con SEC.............ccccvvviiiiinnnns

Figura 13. Primer modelo de grafica. ..........coooiiiiiiiii e e 84
Figura 14. Segundo modelo de grafica. ..........cocevviii it e 84
Figura 15. Tercer modelo de grafica. .........c.oovieiiiiii i e i e e e e 85

Figura 16. Cuarto modelo de grafiCa. ..........coooeiiiieiie i e s e e e 85



Abreviaturas

ASR: Arritmia del sinus respiratorio.

AASM: Sociedad Americana de Medicina del Suefio.
CENAPRA: Centro Nacional para la Prevencion de dextes.
CIC: Contraccion isotonica concéntrica.

DE: Desviacion estandar.

Der: Derecho.

DGPELI: Direccion General de Epidemiologia.
EC: Esguince cervical.

EEG: Electroencefalograma.

EMGs: Electromiografia de superficie.

EVA: Escala visual analoga.

FA: Frecuencia alta.

FB: Frecuencia baja.

FC: Frecuencia cardiaca.

FMB: Frecuencia muy baja.

F1: Fase 1 de sueiio.

F2: Fase 2 de sueiio.

F3: Fase 3 de suefio.

Hz: Hertz.

Izq: l1zquierdo.

LB: Linea base.

NMOR: sin movimientos oculares rapidos.
Mdn: Mediana.

MOR: movimientos oculares rapidos.

OA: Ojos abiertos.

OC: Ojos Cerrados.

P: Paciente.

PC: Periodo cardiaco.

Rep: Reposo



RN: Relajacion Natural.

RMS: Raiz cuadrada de la media.

SEC: Secuelas por esguince cervical.
SGPA: Sustancia gris periacueductal.

SNA: Sistema nervioso autonomo.

SNC: Sistema nervioso central.

THM: Traube-Hering-Mayer.

VFC: Variabilidad de la frecuencia cardiaca.
VIG: Vigilia.

5HT: Serotonina.



Resumen

Se desconocen los mecanismos que contribuyencearidicacion del dolor debido a una
lesion ocasionada por esguince cervical. Los fastdsiologicos que contribuyen en esta
transicion de fase aguda a cronica implican mep@gsde sensibilizacion central, modificacion
de las estrategias de control motor y falla ertplacion del sistema modulador descendente del
dolor. El registro con electromiografia de supéfipermite evaluar patrones de disfuncion
muscular relacionados con la presencia de esguervecal. Existen pruebas de modificacion de
los patrones de control motor durante el suefio M&Rembargo no se ha evaluado hasta el
momento si la actividad de los musculos relaciopactin la presencia de dolor se modifica
durante el suefio. También, se propone que la fallala interaccidn entre los sistemas
cardiovascular y modulador descendente del dolotribaiye con la presencia y mantenimiento
del dolor crénico, uno de los sistemas implicadosldarorreceptor, estos mecanismos no se han
evaluado en pacientes con secuelas relacionadassguince cervical. Este estudio se planed
para evaluar la actividad de estos sistemas emmaEsscon esguince cervical de tipo cronico.
Método: La investigacion se dividio en dos fases, la pranfue para evaluar la actividad
muscular y cardiovascular durante la vigilia y e€%0 de pacientes con secuelas relacionadas
con esguince cervical y un grupo sano, la seguaska fue para evaluar el efecto de una técnica
de relajacion autégena asistida con retroalimedadiol6gica en los patrones de actividad
muscular y cardiovascular de las pacientes. Emitagpa fase, para la evaluacion en vigilia del
grupo sano participaron 14 mujeres, para la eviélnatel suefio participaron 9 mujeres. De la
primera fase, el grupo de pacientes con secuelaesguince cervical participaron 9 mujeres
para la evaluacion en vigilia y suefio. En la fagaiciparon 6 pacientes de la primera fase que
completaron el tratamientdResultados la actividad muscular se registr0 por medio de
electromiografia de superficie, en vigilia se erramon patrones de actividad muscular
diferentes entre ambos grupos, durante el sueéictiiddad muscular de las pacientes fue mayor
durante el suefio MOR solo en los musculos reladmmacon la lesion. La actividad
cardiovascular se evalu6 por medio de la variadilide la frecuencia cardiaca, se encontraron
diferencias en los patrones de actividad parasiog§tbarorreceptora tanto en vigilia como en
suefio en ambos grupos. El tratamiento tuvo un efectderado en los reportes subjetivos, se

encontraron pocos cambios posteriores al tratamiemt las respuestas muscular y



cardiovascular.Discusion se encontraron patrones diferentes de actividadcular y

cardiovascular entre ambos grupos tanto en vigibteno en suefio, es probable que estas
diferencias puedan atribuirse a las secuelas ogladas al esguince cervical. La relajacion
autogena se relacion6 con los cambios en los perda actividad cardiovascular en la condicion
de relajacion natural. Para poder comprender negtos patrones de actividad fisiologica se
recomienda en proximos estudios incrementar elfianda la muestra de ambos grupos, mejorar
la capacidad de registro de los equipos asi coal@ae seguimientos desde la fase aguda del

esguince cervical.



Abstract

There is a lack of understanding of the mechanisnakerlying chronification of pain due
to whiplash associated disorder. Biological factthrat contribute to transition from acute to
chronic are central sentizitation, development obton system dysfunction and altered
descending pain modulatory system. Surface elegtwgraphy records can measure patterns of
muscular dysfunction related to a whiplash injlRgorganization of motor control occurs during
REM sleep, nevertheless there is a lack of datatathe influence of pain in the muscular
activity during sleep, specifically in painful mliss. Altered interaction between cardiovascular
and descending pain modulatory systems is othetodgaal factor involved in pain
chronification, a significant role for the interact between these two systems is the baroreceptor
reflex. In whiplash patients there is a lack dab@ut muscular and cardiovascular activities
during wake and sleep. Then, the objective of teisearch was to evaluate muscular and
cardiovascular systems in persons with chronic laklpassociated disordéiethod: Research
was divided in two phases, the first phase wagderoto measure muscular and cardiovascular
activities during wake and sleep in healthy pe@pld patients with chronic whiplash associated
disorder, the second phase was in order to evalbateffects of biofeedback-assisted autogenic
relaxation training on patient’s muscular and aaaécular responses. Participated in the first
phase, 9 women with whiplash associated disorddsdth wake and sleep evaluations, 9 healthy
women for sleep evaluation and 14 healthy womenwake evaluation. In the second phase,
participated 6 women with whiplash associated disoiResults: In wake and sleep there were
statistical significant differences in musculariéty between patients and healthy group, during
wake patients had lower activity. During sleep gratls had higher muscle activity in REM sleep
and only in muscles involved with whiplash inju@ardiovascular activity was evaluated by
heart rate variability analysis, there were diffésepatterns of parasympathetic and baroreceptor
measures between both groups, mainly higher actoitring wake and sleep in the healthy
group. Treatment had a moderate positive effeqian intensity, after treatment there were few
changes in muscular and cardiovascular respori3issussion: There were differences in
muscular and cardiovascular activities in both gggyprobably these differences can to attribute
to aftermath of whiplash. Biofeedback-assisted genec relaxation training was related with

changes in cardiovascular activity during natuegdxation condition. For a better understanding



of these physiological patterns is recommendable for future investigations to increase sample
size, to improve data acquisition and analysis systems, and to achieve follow up from acute phase

of whiplash injury.



Capitulo |

Trastorno relacionado con esguince cervical

Dolor de cuello

El dolor es un proceso perceptual complejo, reffdgatraccion y clasificacion por parte
del cerebro de una informacion sensorial, que pwede ser nociceptiva, para terminar con la
interpretacion de esa informacidbn como dolor, lce gmplica una experiencia sensorial,
emocional y cognoscitiva desagradable (Merskey &did, 1994; Basbaum & Jessell, 2001).
La percepcion del dolor ocurre en el contexto dasoexperiencias, sensaciones, emociones y
cogniciones que se dan continuamente, de esta famaerpretacion de un estimulo como
doloroso depende del contexto social, del estadiddico, psicolégico y emocional en que se
encuentra el individuo, ademas de sus experiepo@sas (Basbaum & Jessell, 2001; Chapman
& Okifuji, 2004).

Cuando la etiologia del dolor se relaciona corisgéma muasculo esquelético se le suele
clasificar como dolor de tipo muasculo esqueléticme se define como las alteraciones
patologicas en la fisiologia o morfologia muscul@r incluyen condiciones dolorosas,
inflamatorias y degenerativas que afectan a loscuolds y a las estructuras que se encuentran
asociadas a ellos como tendones, ligamentos, ladiones, nervios periféricos y vasos

sanguineos (Punnet & Wegman, 2004).

En cuanto al dolor musculo esquelético, el maséete es el relacionado con la espalda,
gue se considera localizado en la parte posteebtranco, del occipucio al sacro y se clasifica
como dolor de cuello o cervicalgia, dorsalgia y lhahgia (Sanchez, 2000). La mayoria de las
personas pueden experimentar algun grado de delouallo en el curso de su vida, cuando este
tipo de dolor se califica de acuerdo a la duracfeaguencia, intensidad o uso de sistemas de
salud, son pocos los casos que tienen una duraigificativa, que también provoquen el uso
de los sistemas de salud y que sean discapacitgissh, Brammah, Lunt, Urwirillison &
Symmons2003).



Existe un grupo de personas que desarrollan epsgdolongados o repetitivos de dolor
de cuello que pueden llegar a ser discapacitafitademan, Carroll & Cassidy, 2008). Para
encontrar una mejor sintesis de la evidencia epalégica sobre incidencia y prevalencia del
dolor de cuello, Hogg-Johnson et al., (2008) amatiz diversos estudios basandose en los
siguientes factores: demogréaficos y socio-demografi de salud y comorbilidad de dolor
previos, historia de accidentes previos (colispphygar de trabajo, psicolégicos y sociales, leyes
y sistema de compensacion, genéticos, conductasallel y culturales. Al considerar la
prevalencia en un mes de cualquier tipo de dolocwidlo se encontré para adultos entre un
15.4% y 45.3%, para nifios y adolescentes entre.5% & 8.5%, la interferencia del dolor en
actividades se ubico entre el 7.5% y 14.5% entasluEl dolor frecuente (por ejemplo, semanal)
se encontré entre un 12% a 14% entre adultos y &% adolescentes. La prevalencia a 12
meses de cualquier tipo de dolor de cuello entrdt@sl fue de 12.1% a 71.5% y del dolor de
cuello que interfiere con las actividades en aduliee de 1.7% (capacidad limitada para
trabajar), 2.4% (limitacion de las actividades almd) y 11.5% (limitacion de actividades).
Ademas encontraron que el dolor de cuello se ptesantodas las edades con mayor presencia
en la mediana edad. Concluyeron que la mejor egidasstablece un 20% al 40% de dolor de
cuello en la poblacion general. El tratamiento ypéadida de trabajo ocasionados por el dolor
cronico de cuello se ha estimado que tiene un castal de 90 billones de dolares (Freeman,
Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 1999).

Se suele clasificar el dolor de cuello en categodi@ acuerdo a su relacién con algun
evento en particular o factores precipitantes, ctrastorno relacionado con esguince cervical,
dolor de cuello ocupacional, dolor de cuello redaeido a deportes, dolor de origen desconocido
o dolor no especifico. Estas diferentes aproxinmesdrecuentemente implican diversos modelos

etiolégicos (Guzman et al., 2008).
Caracteristicas generales del esguince cervical
El esguince cervical se produce por una transfeaede energia hacia el cuello debido a

un mecanismo de aceleracién-desaceleracion queogaolesion de tejidos blandos y puede
incluir: la faceta articular (Lee, Thinnes, Gokhi& Winkelstein, 2004), articulacion



zigoapofisaria y de los discos intervertebralessaeulos del cuello y hombros (Barnsley, Lord &
Bogduk, 1994; Holm et al., 2008). El trastorno cedaado con esguince cervical describe la
entidad clinica relacionada con las secuelas wmladias de la lesién y se distingue del
mecanismo que la produce (Carroll et al., 2008)pwsede agrupar en grados de acuerdo a la
presencia de sintomatologia clinica (Spitzer etl805):
. Grado 0: Refiere a no presentar dolencia en elacneélsignos fisicos (no lesiéon
por esguince cervical).
. Grado 1: Lesiones que involucran quejas de dolauedo, rigidez o sensibilidad,
pero no signos fisicos.
. Grado 2: Dolencia del cuello acompafiada por disondmu del rango de
movimiento y puntos sensibles (signos musculo détjces).
. Grado 3: Dolencia del cuello acompafiada por signesrolégicos como
disminucion o ausencia de reflejos profundos delde, debilidad y/o déficit sensorial.
. Grado 4: Refiere a lesiones en las cuales las dakedel cuello se acompafian por
fractura o dislocacion.
. Otros sintomas: sordera, mareo, zumbidos, dolaratbeza, pérdida de memoria,
disfagia, dolor de la articulacion temporomandibida pueden presentar en todos los

grados.

La causa mas comun del esguince cervical es eleadel automovilistico, aunque puede
ocurrir por caidas u otros percances, la incideanigal varia, por ejemplo en el afio de 1999 se
calculé que un 6.2% o 15.5 millones de Americanwgeton esguince cervical tardio (Freeman,
Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 1999), en el 2608 se estimé que en América del Norte y

Europa occidental pudo ser de al menos 300 porb2@#00 habitantes (Holm et al., 2008).

En México son pocos los datos sobre la epidemialdgi esguince cervical, en el afio
2000 el Instituto Mexicano del Seguro Social (IM$&)orté mas de 15 mil casos de esguince
cervical que se calificaron como accidentes deajcalfFuente: Coordinacion de Salud en el
Trabajo, IMSS), existen datos sobre accidentespmpaeian relacionarse con el mecanismo de
aceleracion-desaceleracién que produce la lesidncaé el Observatorio Nacional de lesiones
del Centro Nacional para la Prevencion de Accide(@ENAPRA) reportd que en el Distrito
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Federal durante el 2008, el automovil particulee & tipo de vehiculo con mayor niumero de
accidentes (tabla 1) y la colisién entre vehicidagomotores fue el mayor tipo de accidente
(tabla 2), estimando un costo de 2,260,244,683spé3wva fuente de datos sobre estadistica de
accidentes es la Direccion General de Epidemioli@@EPI), que tiene un apartado especial en

sus boletines mensuales sobre accidentes en vehimi motor (tabla 3).

Tabla 1. Accidentes por tipo de vehiculo en elid@sFederal. (Fuente: CENAPRA, 2008).

Tipo de vehiculo Total FatalNo fatal Solo dafios
Automovil 24159 298 8057 15804
Camioneta de pasajeros 453 5 140 308
Microbus 708 11 278 419
Camion urbano de pasajero335 10 138 187

Tren eléctrico o trolebus 56 1 16 39
Camion de carga 287 9 104 174
Motocicleta 656 30 532 94

Tabla 2. Tipo de accidente en el Distrito FeddFalente: CENAPRA, 2008).

Tipo de accidente Total FataNo fatal Solo dafios
Colision con vehiculo automotor 114885 3354 8049
Colision con peatén (atropellamiento)010 124 886 -

Colisidon con objeto fijo 967 19 386 562
Volcadura 104 4 74 26

Caida de pasajero 62 2 60 -
Colision con motocicleta 588 26 469 93
Colision con ciclista 141 11 123 7

Tabla 3. Estadisticas anuales de accidentes eoawesicon motor desde el afio 2003 hasta abril
del 2010 en el Distrito Federal. (Fuente: Boletfidémiologia de la DGEPI 2003-2010).
Afo 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 (abril)
Accidentes| 11478 13261 13204 13370 15364 11417 12578 3152




De manera general, los sintomas de dolor y distdghse reducen rapidamente durante
los primeros 3 meses después del accidente, rsinsicurrir este tiempo no se presentan mejorias
es probable permanezcan por un periodo mayor (KarRebbeck, Maher, McAuley & Sterling,
2008). Estudios con seguimientos prolongados smigue los sintomas pueden persistir o
repetirse a los 7 afos después del choque y qrecuperacion es mas lenta en aquellos que

presentan sintomas iniciales mas severos (Catrall,2008).

Debido a que no existe una prueba diagnosticadsstfoara detectar el esguince cervical
0 sus secuelas, es posible que algunos de losrsisitatribuidos al esguince solo reflejen la
prevalencia de dolor de cuello que se podria esgeréa poblacién general (Holm et al., 2008).
Sin embargo, se ha demostrado que una historiastermo relacionado con esguince cervical es
un factor de riesgo para la presencia de dolowudécc7 afios después de la lesion (Carroll et al.,
2008).

La validez del esguince cervical agudo y crénicbapuesto en duda por algunos autores
qgue han publicado estudios en los que mencionatadasion sélo se puede presentar cuando se
expone a cierta velocidad de colision, que es wblpma psicoldégico o que se finge con la
intencion de obtener compensacion econdémica. Fmee@roft, Rossignol, Weaver & Reiser,
(1999) hicieron una revisién de la literatura ingeihy biomédica que refuta la existencia de este
trastorno. Evaluaron 20 articulos y encontraron ¢tpdos tenian defectos metodoldgicos
significativos, los mas comunes fueron tamafo icadeéo de la muestra, muestra de estudio no
representativa, disefio experimental inapropiado,perebas de colision las condiciones de
choque no fueron representativas. Como resultadeudeevision concluyeron que no existe
evidencia cientifica o epidemiolégica en la literatpara afirmar que:

. El trauma del esguince cervical es comparable gamieamente con

movimientos comunes que se tienen en la vida diaria

. Las colisiones que no resultan en dafio del vehsmrigooco probables que causen
lesion.
. Existe una correlacion directa entre el dafio déliotdo y la probabilidad de

desarrollar dolor cronico después del trauma pguiase cervical.

. Las lesiones agudas de esguince cervical no prowtaar cronico.
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. El dolor crénico resultado de lesiones por esguioeevical son usualmente
psicogenas.
. Las lesiones de esguince cervical son poco probaje ocasionen dolor cronico

en paises donde no existe compensacion econémica.

En revisiones sisteméticas sobre la recuperaciopadentes con trastorno relacionado
con esguince cervical se han encontrado los sitpsdactores de prondstico adverso: intensidad
severa del dolor en la fase aguda, edad mayor resyjdeformidad angular del cuello, (Cobo et
al., 2010;Lakke, Soer, Takken & Reneman, 2009; Scholten-Peett al., 2003), miedo al
movimiento, catastrofizacion, enojo, depresionpfgmas previos al accidente con el estado de
salud, dolor de cuello previo al accidente, diréadile la colision, uso de respaldo de cabeza en
el automovil (Carroll et al., 2008). La evidenciartifica mas solida disponible sugiere que la
presencia de lesion previa por esguince cervical rezuperacion incompleta representa un
indicador de prondstico adverso (Nee, 2008). Sinhaggo no se han logrado establecer de forma
definitiva los factores prondsticos que prediganrtificacion de este trastorno, esto se debe a
que en los estudios se han usado diferentes megidsique no permiten realizar la integracion
de todos los estudios, por ejemplo por medio deataedlisis (Kamper, Rebbeck, Maher,
McAuley & Sterling, 2008).

Transicion del esguince cervical de agudo a cronico

Se desconoce el mecanismo exacto que producenksicitan del esguince cervical de
agudo a cronico, siendo el dolor el sintoma prigcige este problema la mayoria de la
investigacion se ha centrado en la evaluacion ypecension de los mecanismos relacionados con
la cronificacion del dolor. Se ha establecido guisten diversos factores que contribuyen con

este proceso, pero no se han logrado integrar emodelo tedrico general.

Un modelo que podria ayudar a comprender mejor psbblema es el modelo
biopsicosocial que permite integrar una perspectiga heuristica sobre el dolor cronico, debido
a que su estudio se aborda desde el punto dedéstan compleja interaccién entre factores
biolégicos, psicolégicos y sociales (Gatchel, PePeters, Fuchs & Turk, 2007). Desde una
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perspectiva biopsicosocial, el trauma de acelenag@&saceleracion no se considera la Unica
causa del trastorno relacionado con esguince @t miénico, si no como un factor de riesgo que
desencadena sistemas de respuesta que contribwyenswc inicio y mantenimiento. A
continuacién se presentara informacion sobre lcgzacion de factores bioldgicos, psicologicos

y sociales en la transicién de dolor agudo a cnic

Factores bioldgicos

Respecto a los factores biologicos, la evidencimtgpa tres mecanismos que contribuyen
con la cronificacion del dolor en el trastorno cédaado con esguince cervical. Estos
mecanismos son la sensibilizacion del sistema osoyila modificacion de patrones de control

motor y la falla en la regulacion del sistema madaol descendente del dolor.

Sensibilizaciéon del sistema nervioso

Debido a que se desconoce el proceso fisiopataogasal, no existe una prueba
estandar para evaluar el esguince cervical o sugkss. Los mecanismos de sensibilizacién del
sistema nervioso pueden proporcionar un modeloob@ldgico adecuado para estudiar y
comprender el dolor y su discapacidad en ausercsagios de dafio del tejido en este problema.
La hiperalgesia y alodinia son los sintomas priadeip de muchas condiciones de dolor cronico
que se relacionan con el mecanismo de sensibibzasel sistema nervioso (Cervero, 2009) y
estan presentes en condiciones de dolor relacionadcesguince cervical (Arendt-Nielsen &
Graven-Nielsen, 2008).

Mense, Simons & Russel (2001) propusieron la ppett@on de la sensibilizacion crénica
de nociceptores como uno de los mecanismos inadoeren la transicion de agudo a cronico.
De manera general describieron el proceso de lgesitg forma, se inicia por trauma o0 sobreuso,
este genera un hematoma que en condiciones dedfée®incrementa su tamafio y comprime
vasos sanguineos hasta provocar isquemia localidlagenera la liberacion de sustancias como
bradiquininas, prostaglandinas, histamina, etce, fgmnentan el desarrollo de un circulo vicioso

qgue mantiene el edema y la sensibilizacién derkaital nerviosa. La isquemia genera falta de
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energia en el tejido muscular, lo que puede afdetabomba de calcio involucrada en la
terminacion de las contracciones, debido a quepata los iones de calcio desde el citoplasma
del masculo hacia el reticulo sarcoplasmaticolasibomba la concentracion de calcio aumenta y
los filamentos de actina y miosina permanecen adtis y es probable que en estas condiciones
se genere una contractura muscular local. Adenaasetsibilizacion de la terminal nerviosa
podria cambiar la densidad de su inervacion, apfdsencia de un estimulo nociceptivo podria

excitar mas a las terminaciones nerviosas en etulmafectado.

Se ha propuesto que la sensibilizacion periférmdrip estar presente en la fase crénica
de la lesién por esguince cervical, por ejemplodigeet al., (2008) encontré que los pacientes
con esguince cervical cronico que presentaron egfii hipersensibilidad (basado en umbrales
de presion) también tuvieron mayores niveles derleicina 6 y serotonina intersticial en el

musculo trapecio comparados con controles sanos.

Otro mecanismo involucrado es el de sensibilizackéntral. El trauma debido al
mecanismo de aceleracion-desaceleracion provoazs darfilos tejidos y probablemente lesiones
menores en los nervios, lo que produce mayor detiviheural en el sitio de la lesion y mayor
transmision de las sefales nociceptivas haciateldmssal de la médula espinal generando una
activacion duradera de sus campos receptivos (€er2809; Johansen, Graven-Nielsen, Olesen
& Arendt-Nielsen, 1999; Mense, 1993) y cambiosuestirales irreversibles que mantendrian un

estado de hiperexcitabilidad central (Curatolo,nélteNielsen & Petersen-Felix, 2004).

Debido a que la sensibilizacion de la médula es$impersensibilidad central) resulta en
un incremento de la responsividad ante estimulag&pgeos, en humanos es posible evaluar la
relacion entre lesion y sensibilizacién central, s@a por medio de pruebas sensoriales
cuantitativas (Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 0Curatolo, Arendt-Nielsen & Petersen-
Felix, 2004), de estimulos mecénicos y quimicos spre herramientas efectivas para provocar
dolor, hiperalgesia y sensibilidad muscular en hursa(Graven-Nielsen & Mense, 2001) de
estimulos eléctricos que se pueden aplicar de fommamuscular o subcutdnea y estimulos
térmicos (Curatolo, Petersen-Felix, Arendt-Nielggiani, Zbinden & Radanov, 2001).
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Por medio del reflejo nociceptivo de retirada @flespinal) se puede evaluar el estado
de excitabilidad de las neuronas de la médula akpipor lo tanto es un método que permite
evaluar la hiperexcitabilidad del sistema nerviosntral, usando esta prueba Banic et al., (2004)
encontraron que al aplicar estimulacion eléctried rervio sural a pacientes con trastorno
relacionado con esguince cervical, fibromialgicopteoles sanos, los pacientes requerian menor
intensidad de estimulacion para generar el refleceptivo de retirada, lo cual apoya la idea de

que estos pacientes presentan hipersensibiliddachten

En otros estudios con pacientes con trastornoioglado con esguince cervical cronico se
han encontrado signos de hiperalgesia musculadisoninucion de los umbrales de dolor ante
estimulacion mecanica en cuello y cabeza, (Arendisin & Graven-Nielsen, 2008; Johnston,
Jimmieson, Jull & Souvlis, 2008), hipersensibilidagénsorial ante estimulacién térmica
transcutanea y ante estimulacion eléctrica intraolas y transcutdnea en el cuello y pierna
(Curatolo, Petersen-Felix, Arendt-Nielsen, Giarijnden & Radanov, 2001). También presentan
puntos sensibles ante estimulacion mecanica indliespués de 1 afio de ocurrida la lesion
(Kasch, Qerama, Kongsted, Bach, Bendix & Jensed8)0 la presencia de puntos gatillo con
una distribucion diferente (mayor presencia en milgssemiespinal cervical) comparada con
pacientes con fibromialgia o dolor cervical no cedaado con trauma (Ettlin, Schuster, Stoffel,
Briderlin & Kischka, 2008). Ademas se ha reportgde pacientes presentan dolor referido en
otras regiones del cuerpo lejos de la lesion (&#arGraven-Nielsen, Olesen & Arendt-Nielsen,
1999; Kosek & Januszewska, 2008).

Al estudiar la relacion entre hipersensibilidad sseial, hiperexcitabilidad central
(disminucién del umbral de reflejo nociceptivo dexion), estrés psicologico y pensamiento
catastrofizante, Sterling, Hodkinson, Pettifordudis, & Curatolo (2008) demostraron que los
factores psicologicos se relacionaron con la hgeibilidad sensorial (medicion de umbral
dolor por frio) pero no influyeron en la excitabdd espinal, lo que sugiere que los problemas

psicoldgicos participan en la hipersensibilidadt@ren estos pacientes.

Curatolo, Arendt-Nielsen & Petersen-Felix (2004pmrsieron un modelo del posible

papel de la hipersensibilidad central en la fisiolmia del dolor crénico por esguince cervical,
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en el cual los factores somaticos y psicologicasientran un correlato neurobiol6gico comun, el
dafio en el tejido produce hipersensibilidad cenghkstrés psicoldgico generado por el dolor

cronico contribuye con esta hipersensibilidad potghdo amplificacion y mantenimiento del

dolor (figura 1).
Lesion
en tejido
- | Hipersensibilidad |
Sensibilizacion " central
periférica
Estrés
Psicolégico
Sefial noci CEpti\i"El | ]
» hacia médula » Dolor
espinal

Figura 1. Modelo de hipersensibilidad central epdtofisiologia del dolor crénico por esguince
cervical. Muestra el procesamiento del dolor yabed que tiene la hipersensibilidad central en
dicho proceso. (Adaptado de “Evidence, mechanisams| clinical implications of central
hypersensitivity in chronic pain after whiplashunj.” de M. Curatolo, L. Arendt-Nielsen & S.
Petersen-Felix, 200&he Clinical Journal of Pain20, p.474).

Actividad muscular

Se ha propuesto que en el trastorno relacionadoesguince cervical la presencia de
actividad muscular anormal o disfuncibn muscular @esllo y hombros contribuye con su
cronificacion. El elemento comun en varios mode&loscierne a una activacion anormal de los
musculos en respuesta al dolor, de manera gereehal sstablecido que después del accidente se
generan conductas de evitacion de movimientos gaeopan atrofia muscular, también se
presenta hiperactividad muscular que contribuye leopresencia de rigidez y reduccion del
rango de movimiento del cuello (Arendt-Nielsen, 200endrig, McWhorter & Akkerveeken,
2002), dicha reduccion se ha reportado que perdisinguir entre sujetos asintomaticos de
personas con trastorno relacionado con esguinegcakcronico (Chiu, Lam & Hedley, 2005;

Tommasi, Foppiani, Galante, Lovecchio & Sforza, 200

14



Evaluando la actividad de los musculos trapecios medio de electromiografia de
superficie (EMGs) de pacientes con trastorno retexo con esguince cervical se ha encontrado
que tienen mayor actividad muscular en respuestm @&jercicio fisico dinamico y menor
capacidad de relajacion después del ejercicio (hedd, ljzerman, Hermens, Baten & Zilvold,
2000). Sin embargo, esta hiperreactividad pareiz psesente en pacientes con dolor de cuello
no relacionado con eventos traumaticos. Asi qukskainucion en la capacidad de relajacion de
los musculos cervicales después de realizar ejenopozria ser un patron de disfuncion muscular
cervical del dolor de cuello en general (Nederh&fetmens, ljzerman, Turk & Zilvold, 2002).
De hecho en la transicion de fase aguda a croescal nivel de activacion muscular durante la
realizacion de tareas de tipo isométrica y dinarfucgue diferencia entre sujetos que sufren de
una discapacidad mas seria y prolongada de aquplmse recuperan (Nederhand et al., 2003).
Otro tipo de patron de actividad muscular presenteste tipo de pacientes es la fatiga muscular
después de realizar contraccion de tipo isomé{iBtapley, Beretta, Toffola & Schieppati,
2006).

De acuerdo con Turker (2010) estos hallazgos sggoesumir en 3 modelos:

» Reflejo espasmo: el factor principal es la preserde hiperactividad muscular, el
mecanismo involucrado seria el sistema del husocutars que ante la presencia de
estimulacion nociceptiva provocaria mayor tensioreemusculo, lo cual mantendria o
incrementaria la estimulacion nociceptiva, produggeun ciclo vicioso.

* Modelo de adaptacion al dolor: se rechaza quecetinento de actividad muscular sea la
causa o un factor que mantenga el dolor, se propoeela sefial de nociceptores
musculares converge en interneuronas en nivelesnesggrios espinales, como
consecuencia las motoneuronas de los musculos ség®réon dolor se inhiben y las
motoneuronas de los antagonistas se excitan. Bstdisacion motora (de tipo refleja)
produce disminucion en la amplitud y velocidad dezimiento del masculo dafiado.

* Modelo de rigidez: se plantea que el cambio deleigide una extremidad es un factor
mas importante para indicar un estado de dolosiolenuscular en lugar de poner mayor
enfasis en la actividad de la electromiografia. texwias previas no consideran que
existen procesos dentro del madsculo, como la &llda recaptura de calcio en la union

neuromuscular que no implican un cambio eléctrico.
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La activacion anormal de los musculos o disfunamuascular se ha propuesto que
también modificaria los patrones o estrategias atéral motor. Se conoce que el generador
central del patron muscular o programa motor ctsgs un grupo de interneuronas que activan
un grupo especifico de motoneuronas en una ciextaescia e inhiben otras que podrian
contrarrestar un movimiento planeado. Este progrsenguede activar por estimulos sensoriales
y también por la voluntad. El sistema sensorianBuna parte integral del circuito de control
motor (Grillner, 2008). Debido a esta interacci@veble suponer que si el sistema sensorial
sufre un mal funcionamiento (dolor crénico) podmrarganizar su interaccion con el sistema
motor, lo cual fomentaria una reorganizacion y mleadizaje de nuevas estrategias motoras
(Tsao, Galea & Hodges, 2010).

Existen estudios que confirman la modificacion sieagegias de control motor debido al
efecto de dolor agudo de tipo experimental, pomp|e Ciubotariu, Arendt-Nielsen & Graven-
Nielsen, (2004) estudiaron en sujetos sanos etaetirinyeccién de solucidn salina hipertonica
en musculos sinergistas del flexor plantar duraatgracciones isomeétricas que producian fatiga,
encontraron que la inyeccion de la sustancia shlpertonica disminuyo la descarga de unidades
motoras generando una reduccion de la actividaccuharsglobal. Concluyeron que el dolor

muscular experimental puede reorganizar la activilamusculos sinergistas.

En otro estudio Farina, Arendt-Nielsen & Gravenisdie, (2005) evaluaron por medio de
EMG de aguja y de superficie de canales multipéssmusculos tibiales anteriores de 12 sujetos
sanos mientras realizaban 3 contracciones volastari3 inducidas por estimulacion eléctrica.
Antes de realizar las contracciones se les inysahdcion salina hipertonica (s6lo en la pierna
derecha) en cada uno de los ensayos. Encontramla gelocidad de conduccién, la amplitud y
el contenido espectral no cambiaron con la inyecde la solucidén, mientras que la amplitud de
la EMGs disminuyd. Concluyendo que la inyeccion sédina hipertonica no modifica las
propiedades membranales de la fibra muscular ylajuisminucion en la actividad muscular
durante la contraccion se debe a un mecanismpaeentral (espinal o supraespinal).

Tucker & Hodges (2010) reportaron que ante conimaes para generar una fuerza
constante, realizadas antes y durante la indueiperimental de dolor en el musculo cuadriceps

del pie, el reclutamiento de unidades motoras wgaahl presentar disminucion en la tasa de
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descarga y/o cese de descargas en algunas unigadekitamiento de unidades nuevas. De
acuerdo con Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, (208Bylolor muscular experimental puede
interferir con las estrategias de control motoendd posible encontrar diferentes patrones de
interaccion de acuerdo con la tarea motora espacifigura 2), de manera general se ha
encontrado que:
. Durante reposo, el dolor no modifica la actividéel los masculos con y sin
presencia de dolor.
. Durante contracciones estaticas, la actividad masadisminuye tanto en el
musculo con dolor como en otros musculos sinewqyisia dolor, estos ultimos se
involucran en la generacion de la fuerza juntoeanusculo con dolor.
. Durante contracciones dindmicas, el hallazgo géresaa disminucion de la
actividad del masculo agonista y en algunas situs incremento en la actividad del
antagonista, este incremento es independiente @suto que presenta el dolor.

|:| Sin Dolor Muscular

. Doler Muscular

Condicién reposo

Actividad muscular

Actividad muscular

’ Contraccion estatica

Actividad muscular

Contraccion Contraccién
Agonistas Antagonistas

Figura 2. Resumen de los hallazgos en la interaceittre dolor muscular y control motor.
Representa los patrones de actividad musculaneekaos con diferentes tipos de tarea motoras.
(Adaptado de “Muscle pain: Sensory implications amgraction with motor control.” de L.
Arendt-Nielsen & T. Graven-Nielsen, 2008)e Clinical Journal of Pain24, p.295).
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En pacientes con dolor crénico muscular tambiénhaereportado la presencia de
modificaciones del patron motor. Por ejemplo, Fdliadstrem, Rechter & Farina, (2010) por
medio de pruebas de contraccion isométrica cerpieaion cérvico-craneal y registro con EMG
intramuscular y de superficie, encontraron quegrdaes con dolor de cuello presentaron patrones
de activacion diferentes, en los musculos flexaeperficiales del cuello, con respecto a
controles y reduccion de la habilidad para reldgs musculos del cuello después de la
contraccion. Los patrones que encontraron fueramuodulacion reducida de la tasa de descarga
de unidades motoras individuales en el musculorresteeidomastoideo asi como actividad
prolongada de unidades motoras en el momento gajacion. Estos resultados apoyan la idea

de presencia de cambios en la modulacion neurd fecmusculos en presencia de dolor.

Falla & Farina (2005) evaluando la velocidad dedtmeion de la fibra muscular por
medio de EMGs de multiples canales del musculcetiapmayor, hallaron que la velocidad de
conduccién es mayor en mujeres con dolor cronicauddlo comparadas con un grupo sano,
basados en estos resultados concluyeron que lpeg@ades de la membrana muscular durante
contraccion dindmica son diferentes en personagotmr cronico de cuello. Arendt-Nielsen &
Falla (2009) reportaron que en personas con d@amello los cambios en la activacion de los
musculos flexores superficiales del cuello permanecpesar de la recuperacion de los sintomas
y regreso a las actividades diarias. Van der Hailat., (2010) encontraron en pacientes con dolor
muscular de espalda baja la presencia de mecanideg@soteccion al caminar que generan
hiperactividad muscular. Cote & Hoeger-Bement (30b@ncionaron que pacientes con dolor
muscular presentan reduccion en velocidad y antblde movimientos debidos al dolor,
incremento en EMGs y modificacion de la variabiidde movimientos (cuando los patrones

motores cambian de un movimiento a otro) generamaldmientos estereotipados.

En pacientes con esguince cervical, Sterling, itlenzino, Kenardy & Darnell, (2003)
realizaron un estudio para evaluar las caractesisstie la disfuncién motora en las primeras fases
de la lesién y su progreso en personas que seaeoupy en las que desarrollan sintomas
persistentes. Para lo cual midieron prospectivaekenfuncion del sistema motor por medio de
una prueba de flexiébn craneo-cervical. La pruelcluyd la medicion del rango de movimiento

cervical, el error de posicion de la articulaci@nactividad de los musculos flexores superficiales
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del cuello por medio de EMGs y miedo al movimierRarticiparon 66 pacientes con un mes de
haber sufrido la lesion y con seguimientos al sdguntercer mes. Al tercer mes se clasificaron
de acuerdo al indice de discapacidad de cuellaaemecuperados, b) con dolor moderado y
discapacidad y c) dolor moderado/severo y discdpdci Al primer mes, los tres grupos

mostraron disminucion del rango de movimiento @alyieste déficit permanecio al tercer mes
en el grupo con dolor moderado/severo, los otras glopos regresaron a limites normales.
Asimismo todos los grupos mostraron incrementoReactividad de la EMGs a los tres meses.
Concluyeron que en pacientes con trastorno reladmmon esguince cervical la disfuncion del

sistema motor es una caracteristica persistente.

Sistema modulador descendente del dolor

El sistema modulador descendente del dolor estpwesto de 2 vias una que facilita la
transmisioén de la sefial nociceptiva y otra quenlabie, involucra principalmente a la sustancia
gris periacueductal, la region reticular ventrolbwlly el asta dorsal de la médula espinal, tiene
tres componentes principales: sistema opioidesmtnoradrenérgico y sistema serotoninérgico
(Ren & Dubner, 2002; Serrano-Atero et al., 2002) disfuncidén de este sistema parece tener una
participacion importante en el mantenimiento ddbdaronico. Un componente importante de
este sistema modulador descendente es su interaiteidional con el sistema cardiovascular,
esta interaccion podria estar reflejando un ciocule retroalimentacidbn homeostéatico que
ayudaria a restaurar niveles de activacion antprégencia de estimulacion dolorosa. Los
mecanismos involucrados serian el sistema opioidergtoninérgico del sistema modulador
descendente del dolor y los barorreceptores détnsés cardiovascular. Se sugiere que esta
relacion entre sistemas podria evaluarse por na=lia relacion presion arterial-sensibilidad del
dolor, la cual tiene como base una red autonomésdral que coordina las respuestas ante
estimulos ambientales, y participa en la reguladérprocesos de antinocicepcion. Uno de los
centros de interés particular es el nucleo detdraglitario que sirve de interface entre el sistem
autonomico y el sensorial ademas de ser el priglevo en la via del reflejo barorreceptor.
Asimismo posee conexiones directas e indirectasl@®ustancia gris periacueductal, el Rafé
Magnus y la region reticular ventrobulbar (figuda 8nte la presencia de estimulos nociceptivos

de duracion prolongada existe una correlacion ipasgignificativa entre la presion arterial de
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reposo y la sensibilidad al dolor, estos resultaslagieren una disfuncion generalizada del
sistema inhibitorio descendente, es probable qupaerentes con dolor cronico esta relacion
inversa entre incremento de presion arterial y oisoion del dolor este alterada. Por lo tanto, es
probable que uno de los mecanismos que explicananaicion de dolor agudo a cronico sea la
presencia de una disfuncion progresiva entre dems cardiovascular y el modulador

descendente del dolor (Bruehl, McCubbin & Hard&9%t Bruehl & Chung, 2004).

Sustancia Gris Region rostral

Periacueductal ventromedial
receptores alfa-2 del bulbo

I receptores alfa-2

Nicleo del tracto

Region caudal
ventrolateral

Solitario
Receptores alfa-2 del bulbo
v NE Neuronas NE

Rafé Magnus
Receptores alfa-2 y
ventrolateral del bulbo

NE
, Receptores alfa-2 y NE
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de la médula espinal

/
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/ jp[ Médula espinal
Laminas I-IV
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Figura 3. Representacion esqueméatica de la iniéracentre el sistema de modulacion
descendente del dolor y del control de la presiterial. Las flechas indican la direccién de los
circuitos neuronales. Se sefialan receptores adieogr (alfa-2) y noradrenérgicos (NE).
(Adaptado de “Interactions between the cardiovascahd pain regulatory systems: an update
review of mechanism and possible alterations irowior pain.” de S. Bruehl & O.Y. Chung,

2004,Neuroscience and Biobehavioral Revie28, p.397).
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Por medio de la técnica de tensor de difusion, étodo basado en resonancia magnética
que permite el mapeo en vivo de las conexione®ameds en el cerebro humano, Hadjipavlou,
Dunckley, Behrens & Tracey (2006) encontraron @sctle conexiones separadas desde la
sustancia gris periacueductal (SGPA) hacia la zanpeefrontal, amigdala, talamo, hipotalamo y
la region reticular ventrobulbar, estas conexiomEntificadas confirman para humanos la

existencia de un circuito anatémico para la infali@mlescendente del procesamiento del dolor.

Recientemente, Pereira, et al. (2010) demostranobbepacientes con dolor neuropatico
que la estimulaciéon cerebral profunda en la pagteral del area gris periacueductal incremento
la actividad parasimpética, medida por medio deddabilidad de la frecuencia cardiaca, y
redujo el reporte de dolor. La estimulacion dedaazdorsal del area gris periacueductal produjo
respuestas simpaticas. Concluyeron que el area pgtimcueductal del cerebro medio es
importante en la modulacién del dolor y en el cointardiovascular a traves del sistema nervioso
autobnomo (SNA).

Factores psicologicos

Respecto a los factores psicoldgicos, la investigase ha enfocado en evaluar el papel
de factores cognoscitivos, emocionales y conduesuah la transicion del trastorno relacionado
con esguince cervical de agudo a crénico, se hanéado que el estrés y sufrimiento
(Carstensen et al., 2009), afrontamiento pasiva¢htin, Carroll, Cassidy & Coté, 2005), miedo
y evitacion al dolor (Boersma & Linton, 2005; Gorttet al., 2004; Nieto, Mir6 & Huguet, 2009;

Vlaeyen & Linton, 2000) tienen valor predictivo kartransicion a dolor cronico.

En tres estudios sobre el estado general de tatlita sobre factores psicolégicos y su
contribucion en la cronificacion del trastorno ot@ado con esguince cervical se concluyo que
se requieren estudios mas rigurosos con mejor e que permitan llegar a resultados
concluyentes (Vangronsveld, Peters, Goossens, rLintlaeyen, 2007; Vernon, Guerriero,
Kavanaugh, Soave & Moreton, 2009; Williamson, V&ills, Gates & Lamb, 2008).

Respecto a los hallazgos de cambios en los programa&ontrol motor, los estudios se
han enfocado principalmente en evaluar el miedoadimiento (Vlaeyen & Linton, 2000). Seria
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conveniente integrar nuevas perspectivas como laSdiivan (2008) que propuso una

conceptualizacion biopsicomotora del dolor, en l@ldas conductas de dolor deberian de
considerarse como componentes integrales del sistdwh dolor, dichas conductas podrian
clasificarse en tres subsistemas conductuales apamite independientes que serian para

comunicar dolor, proteccion y respuestas sociales.

Factores sociales

En relacion a los factores sociales, se han meadmmajo nivel educativo y falta de
empleo como factores de riesgo para seguir conrdbf meses después del accidente
(Carstensen et al., 2009). La presencia de comgiénsacondémica por parte de agencias de
seguros es una de las variables que mas contrayesjenerado, aunque se ha establecido que
no es un factor causal, ya que el trastorno septg@en paises donde no existe este sistema de
compensacion (Freeman, Croft, Rossignol, Weaveresé®, 1999). El uso de dispositivos de
proteccion del automovil enfocados en limitar lé&e@sion de la cabeza en colisiones posteriores
(Holm et al., 2008) y la percepcion de apoyo so¢izémmelmaier, Lindberg, Asenlof &

Denison, 2008) son factores de buen pronéstico.

Sobre los estudios de la influencia de factoresopjicos en la transicion de la fase
aguda a la cronica del trastorno relacionado cguoiese cervical, la mayoria se han basado en la
aplicacion de cuestionarios o escalas multidimerdés de autorreporte. Considerando las
ventajas del modelo biopsicosocial en el estudioddéor cronico (Gatchel & Turk, 2008),
resulta importante evaluar la interaccion entrecoasponentes psicolégicos y biolégicos en el
desarrollo y mantenimiento de este problema. Destadio se podria realizar de acuerdo a una

perspectiva psicofisioldgica.
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Capitulo Il

Psicofisiologia en el estudio del dolor

Psicofisiologia y dolor

La psicofisiologia estudia la relacion entre prosesonductuales, cognoscitivos,
emocionales y distintos sistemas fisiologicos dsfema nervioso central (SNC) y periférico
(Cacioppo, Tassinary & Berntson, 2000, 2007; SikoAmenedo, 2001; Andreassi, 2000). De
manera general los modelos conceptuales recieate®lbr cronico estan basados en la premisa
que ademas del proceso fisiopatolégico que puada base del problema de dolor, los procesos
emocionales, cognoscitivos y conductuales contghuygon el desarrollo, persistencia y
severidad del dolor crénico y discapacidad asociadaedida que el problema de dolor persista

en el tiempo, mayor es la probabilidad para quesgatocesos interactien de forma permanente.

Se ha reportado que los factores psicolégicosyiafiten la recuperacion de lesiones de
tejidos blandos de musculos y ligamentos (Finestédfeeli & Fisher, 2008), que el sistema
nervioso autonomo (SNA) contribuye con la fisiopagéa de problemas de dolor, en reacciones
protectoras del cuerpo ante el dolor (Janig, 200®n su aspecto emocional (Chapman &
Okifuji, 2004). Entre los factores psicoldgicos sgpdos que tienen un papel importante, se ha
documentado la hiperactividad del sistema nerviaspatico modulada por estrés psicoldgico y
ansiedad (Turk, 2004; Turner, Dworkin, Mancl, Hugg& Truelove, 2001), esta hiperactividad
simpatica facilita el proceso de hipersensibilidadtral e influye en el dolor muscular referido y
local (Ge, Fernandez de las Pefias & Arendt-Niel28®6) favorece que los musculos se
lastimen e inflamen ante lesiones leves (Ryan &i@&\2004; Waters, 2004) y contribuye a
incrementar la tension muscular (Flor, Miltner &umer, 1992; Knost, Flor, Birbaumer &
Schugens, 1999). Ademas, el no poder afrontar adectente la presencia de estresores

emocionales o fisicos puede guiar a un incrementa tension muscular (Andreassi, 2000).
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Los estudios que han abordado la relacion entrerpes de actividad psicofisiologica en
personas con trastorno relacionado con esguing&akrse han estudiado patrones de disfuncion
muscular medidos por medio de EMGs y su relacidgnesirés psicolégico, encontrando que el
estrés psicologico en la fase aguda del esguingga®ono con la persistencia de sintomas hasta
1 afio después de la lesion (Nederhand, Hermemesmign, Turk & Zilvold, 2002; Kongsted et
al., 2008) y la presencia de estrés postraumaticdribuye con la presencia de trastornos
sensoriales simpaticos 6 meses después de la [&i@ning & Kenardy, 2006). Ademas, se ha
reportado la interaccidén entre sufrimiento, estaésividad simpatica y disminucion de umbrales
de dolor térmico y por presion en el cuello y otregiones no relacionadas con el trauma en
personas en fase cronica, lo que se relaciona agropuesta de cambios funcionales en el
sistema nervioso simpatico e hipersensibilidad @#lscomo procesos que contribuyen a
mantener el dolor crénico (Johnston, Jimmieson, &uBSouvlis, 2008), en otro estudio se
encontro que la respuesta en la actividad musanlarestresor de tipo mental de nivel moderado
es similar en pacientes con dolor de hombro y fitiatgia, esto haria suponer que los
mecanismos fisiopatolégicos son similares aunque cespuesta mas generalizada en
fiboromialgia (Nilsen et al.,, 2006). Estos estudiapoyan la propuesta de interaccion
psicofisiologica en la cronificacion del dolor ciém presente en el trastorno relacionado con

esguince cervical.

Las investigaciones psicofisiologicas mencionadayigmente proporcionan sustento a
la propuesta de que el mal funcionamiento de uterss fisiolégico (dolor) modula y es
modulado por otros sistemas, en este caso relatwenaon procesos psicologicos. Un detalle a
destacar es que los estudios se realizaron duvagili@, surge una pregunta si la falla de este
sistema de dolor y su interaccidn con otros peregnoenstante con el transcurso del tiempo o la
ritmicidad fisiologica modifica estas interaccionéio de los ritmos biolégicos que resulta
interesante evaluar es el ciclo vigilia-suefio. &emplo, en el suefio se han encontrado patrones
de activacion muscular especificos para cada felssueéfio (Carskadon & Dement, 2000), que la
actividad simpatica es mayor durante el dia y lagpmpéatica incrementa en las noches (Thayer
& Lane, 2007). Si consideramos la propuesta quel alor relacionado con las secuelas por
esguince cervical la actividad muscular y cardiouéess son mecanismos que contribuyen con su

presencia, resulta interesante poder evaluarl@ntiel suefio.
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Psicofisiologia del suefio y dolor

El suefio consta de fases diferenciadas en la qie waa refleja una configuracion
caracteristica de mecanismos fisiol0gicos que septan un estado cerebral particular. Una fase
se conoce como suefio sin movimientos ocularesagdiMOR) y consta de Fase 1 (F1), Fase
2 (F2), Fase 3 (3) y Fase 4 (F4), estas dos Ulthases al juntarse se conocen como suefio de
ondas lentas (SOL), durante el suefio NMOR el métbo y la temperatura cerebral estan
reducidas, y hay incremento de la actividad panaéiiva. La otra fase se conoce como suefio de
movimientos oculares rapidos (MOR) y es una forrova de suefio, durante esta fase se
presenta un incremento de actividad nerviosa, &lmoésmo y temperatura cerebral aumentan, y

el tono muscular permanece muy bajo (Carskadon &, 2000).

Interaccion dolor-sueio

Existe una relacion bidireccional entre el dol@l guefio, asi como el dolor influye en los
patrones de suefio el trastorno de suefio parecerbaados problemas de dolor (McCracken &
Iverson, 2002; Benca, Ancoli-Israel, & Moldofskyp@; Kundermann, Hemmeter-Spernal,
Tobias-Huber, Krieg & Lautenbacher, 2004). Ademéste la influencia de otros factores que
interactuan con el suefio y el dolor como son estadwocionales negativos como la ansiedad,
depresion (Smith & Haythornthwaite, 2004; PalermdK&ka, 2005) y el estrés (Chiu et al.,
2005).

Mecanismos fisiolégicos involucrados en la reladitmor suefio

Como se menciond previamente, las reacciones at dstan reguladas por la actividad
del sistema modulador descendente del dolor quauosa neuronas a nivel del mesencéfalo,
puente y bulbo (figura 4). En las neuronas del Régnus y del nlcleo reticular magnocelular
existen células serotoninérgicas y no serotonin@sgi Las serotoninérgicas descargan
dependiendo del estado conductual y pueden inlabirespuestas de retiro motor simple. Las
células no serotoninérgicas tienen al menos dokagiobes neuronales con funciones opuestas

que inhiben y facilitan la transmision del doloasLneuronas que son inhibidas por estimulacion
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nociva y activadas por dosis analgésicas de oo piensa son inhibitorias del dolor
(neuronas OFF). Las neuronas excitadas por estibalanociva e inhibidas por opioides se
piensan son facilitadoras del dolor (neuronas @Nirante la vigilia las ON estan mas activas
(figura 5) y las OFF en el suefio de ondas lenigaré 6). Estas neuronas ON y OFF tienen
patrones de descarga reciprocos cuando las ON astémas las OFF estan inactivas, en
presencia de dolor cronico ambas ON y OFF pareweementar su actividad (Foo & Mason,
2003).
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Figura 4. Representa el sistema modulador descendehdolor. RVB: Reticular ventrobulbar.
On: neuronas que facilitan transmision del doldf.d®lulas que inhiben la transmision del dolor.
(Adaptado de “Modulacion descendente de la inforémaoociceptiva (1).” de M.S. Serrano-
Atero et al., 2002Revista de la Sociedad Espafiola de Dodorp.384).
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Figura 5. Modulacién del dolor de células On y @éf Rafé Magnus durante vigilia. Representa
el funcionamiento del sistema de modulador desceadelel dolor durante vigilia.
5HT=serotonina. (Adaptado de “Brainstem modulatbpain during sleep and waking”. De H.
Foo & P. Mason, 200Fleep Medicine Reviews p.150).
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Figura 6. Modulacién del dolor de células On y @8 Rafé Magnus durante el suefio lento.
Representa el funcionamiento del sistema de moduldescendente del dolor durante el suefio
lento. 5SHT=serotonina. (Adaptado de “Brainstem nhaiilon of pain during sleep and waking”.
De H. Foo & P. Mason, 2003)eep Medicine Reviews p.150).
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Caracteristicas de la relacion dolor suefio

Los problemas de suefio son una queja comun ennpsrsmn condiciones de dolor
cronico, siendo el insomnio, somnolencia diurnagpertares nocturnos el tipo de problemas de
suefio reportados mas frecuentemente. Ademas, serpeacontrar otros problemas de suefio
como apnea, movimientos periodicos de las extraegldurante el suefio y sindrome de piernas
inquietas (Menefee et al.,, 2000). En cuanto aplablemas de dolor se ha reportado que la
mayor prevalencia de problemas de suefio entre &l $0% se encuentra en pacientes con dolor

cronico musculo esquelético (Lavigne et al., 2004).

En pacientes con dolor cronico musculo esquel&ticba reportado que presentan, suefio
ligero, menos profundidad del suefio NMOR, despestdoreves, menor eficiencia de suefio,
mayor actividad alfa y fragmentacion del suefio @tay & Lee-Chiong, 2006; Lavigne,
Tokushima & Smith, 2009; Moldofsky, 2001). Inclusmando no se presentan cambios
significativos en la macroestructura y microesuitectdel suefio, es posible encontrar diferencias
entre personas con dolor y sanas al realizar @ &@spectral del electroencefalograma (EEG),
por ejemplo en pacientes con dolor de espalda drajsico se encontré que los pacientes que
reportaban dolor y problemas de suefio no mostrdifemencias en la cantidad de suefio
comparadas con controles sanos, sin embargo ldEmmostraron mas poder sigma en region
occipital, central y frontal y menos actividad betzipital y frontal que los pacientes con dolor
(Harman et al., 2002).

Se han llevado a cabo diferentes clases de estpdiascomprender mejor la interaccion
entre el dolor y el suefio. Kshatri, Baghdoyan & ityd1998) evaluaron si la conducta
antinociceptiva de retiro de la cola se puede prav@or la micro-inyeccién colinérgica en la
region medial pontina de la formacion reticularraPl@ cual midieron si la latencia de retiro de
cola de gatos (ante estimulo térmico) era diferefgeendiendo si se administraba carbacol,
neostigmina, sulfato de morfina o solucién salinalae region medial pontina de la formacion
reticular. Se evalud la respuesta de latencia ghiavy suefio. Se encontrd que la neostigmina y
el carbacol generaron incrementos significativodadeonducta antinociceptiva durante vigilia,

suefio NMOR y MOR comparadas con las inyeccionasaina o salina. Concluyeron que la
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analgesia y el suefio son funciones fisiolégicatasmue la acetilcolina puede participar y que
los mecanismos colinérgicos de la region mediakiparde la formacidn reticular contribuyen
con la conducta antinociceptiva. Ademas al pressmtia respuesta antinociceptiva en suefio

NMOR vy vigilia sugiere que este cambio no se deaeedactos debidos a la atonia muscular.

En humanos algunos estudios han recurrido a laampiin de estimulacion nociceptiva
durante el suefio, se ha encontrado que la estiidalaociceptiva térmica, mecanica y quimica
produce cambios en la actividad cerebral (desp=)tar cardiaca en todas las fases de suefio, en
especial en la fase 2 de suefio NMOR (Drewes, Mielseendt-Nielsen, Birket-Smith, Hansen,
1997; Lavigne et al., 2001; Lavigne et al., 2004ldsfsky, 2001). Se ha encontrado que la
privacion total y parcial del suefio reduce umbralesiolor mecanicos y térmicos en personas
sanas (Harding & Lee-Chiong, 2006; Kundermann et 2004; Lentz Landis, Rothemel &
Shaver, 1999; Roehrs, Hyde, Blaisdell, Greenwalddh, 2006), la recuperacion de la fase 3 y
4 del suefio NMOR después de una noche previa #acpm total incrementa los umbrales
mecéanicos de dolor (Onen, Alloui, Gross, EschalBeiDubray, 2001). La reduccion en la
cantidad de suefio (50%) por periodos prolongad®slids), incrementa los sintomas fisicos de
dolor generalizado, dolor de espalda y de estonthgack & Mullington, 2005), ademas la
presencia de niveles elevados de estrés psicolotiiastornos del suefio y depresion se

relacionan con umbrales reducidos de dolor (Chal.eR005).

Para Edwards et al., (2009) la fragmentacién defisupuede disminuir la inhibicion
endogena del dolor. Realizaron un estudio paragpresta hipotesis, por medio de la prueba de
control inhibitorio nocivo difuso que es una foregha evaluar los mecanismos de inhibicion del
dolor del SNC. Esta prueba se basa en la premisgueeun estimulo nocivo inhibe el dolor
producido por un segundo estimulo nocivo, esta uestp depende de mecanismos
supraespinales mediados por opioides, y es unagreensible para inferir déficits en la
modulacion del dolor. Se realizaron estudios despoinografia y psicofisicos a 53 pacientes con
dolor temporomandibular para evaluar si existiderencias en la arquitectura del suefio que se
relacionaran con la prueba de control inhibitoriaciwo difuso. Sus resultados sugieren la
posibilidad de que la perturbacién del suefio sedaator de riesgo para un procesamiento

inadecuado de mecanismos de inhibicién del dolor.
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En pacientes con trastorno relacionado con esguececal, Schlesinger, Hering-Hanit

& Dagan (2001) evaluaron por medio de actigraffaporte subjetivo 3 y 5 meses posteriores a
su accidente, se encontr6 mayor latencia de irdeisuefio, calidad de suefio mala y con el
monitoreo con actigrafo se encontraron diferencéspecto al grupo control solamente en el
namero de despertares que correlacionaron poskintarcon el nimero de sintomas y de signos
fisicos relacionados con la lesion. En otro estu@iolleminault et al., (2000) evaluaron 184
pacientes con historia previa de trauma en cupfiesentaron somnolencia después del trauma
que se relaciond con niveles de discapacidad efurgtionamiento diario en el 98% de los
pacientes. En la literatura en medicina de suefimseportado poco sobre la estructura de suefio
en este tipo de pacientes, en cuanto al problenaaadentes de automavil la investigacion se ha
enfocado en la relacion entre el sindrome de aphstuctiva de suefio como factor de riesgo
para sufrir accidentes vehiculares (Castriottag200

Actividad muscular

Durante las diferentes fases de suefio el tono narsdisminuye, siendo en la fase de
suefio MOR cuando se presenta la mayor atonia. Respesta fase, diversos ndcleos del tallo
cerebral contribuyen con su generacion y mantenimjdas principales estructuras serian el
tegmento pontino dorsal especialmente el locusutmes alfa y perilocus coeruleus alfa. Ademas
del nucleo reticular magnocelular (Reinoso-Suakz, Andrés, Rodrigo-Angulo & Garzon,
2001). En cuanto a la atonia muscular se ha prapleesxistencia de dos mecanismos diferentes
(no mutuamente excluyentes), uno que opera en @atonas lumbares y trigeminales y otro en
motoneuronas del hipogloso. En las motoneuronashdues y trigeminales la sustancia
moduladora principal de la supresion del tono miasces la glicina que genera potenciales
postsinapticos inhibitorios. En las motoneuronat hdpogloso se propone un mecanismo

mediado por serotonina y el acido gamma-aminobot{$iegel, 2005).

También, en el suefio NMOR existen diferentes dstra€ del sistema nervioso que
participan en su generacion y regulacién, las prales estructuras serian el talamo y la corteza
cerebral. En la atonia presente en el suefio NMOf gganteado la participacion de glutamato

en motoneuronas respiratorias y no respiratorieeg€§ 2002), el glutamato también participa
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con los patrones estereotipicos de tono musculargdia y MOR fasico no asi en MOR ténico
(Burgess, Lai, Siegel & Peever, 2008). Existen épate atonia muscular que se extienden en el
suefio NMOR, presentan una distribucion bimodal oanprimer modo de corta aparicion
después del inicio del suefio y un segundo modo #ditaos después. Dentro del NMOR se
muestra una distribucion en forma de U con el valayor de atonia antes y después de MOR
(Werth, Acherman & Borbély, 2002).

Jacobson, Kales, Lehmann & Hoedemaker (1964) ramortque en todos los musculos la
amplitud de la actividad eléctrica disminuye comedio del suefio, los masculos de la cabeza y
del cuello muestran disminucion mayor o casi td&ltono durante periodos de suefio MOR, los
musculos del tronco y las extremidades permaneoerambios durante estas fases de suefio. El
hecho que los musculos de las extremidades y detdr permanezcan con algun nivel de
actividad durante el suefio MOR se podria debeedignen que preservar funciones fisioldgicas

relacionadas con homeostasis y proteccion corporal.

Se ha propuesto que durante el suefio MOR existmannbio en el control del sistema
motor, en el cual se presenta supresion motoraestit®ulos que en otros estados conductuales
resultarian en activacion motora. Por ejemplo, Kalier, Lépez-Rodriguez, Morales & Chase
(1998) generaron estimulacion auditiva y del neoiaico antes y durante la administracion de
carbacol en el nucleo pontis oralis, ademas dstragila respuesta de motoneuronas del musculo
masetero. Encontraron que después de la inyecei@arbacol el estimulo auditivo provocé un
potencial hiperpolarizante en las motoneuronasrdaletero. Respuestas similares se obtuvieron

con estimulacién del nervio ciatico.

En un articulo en pacientes con dolor cronico miascise realizaron mediciones de
musculos con presencia de dolor durante el suasioe=& Chang (1985) registraron con EMGs
los musculos paraespinales lumbares durante uadeede 24 horas en 9 pacientes con dolor de
espalda baja con prevalencia de espasmos muscplasspinales unilaterales, sus registros se
compararon con los de 12 controles sanos sinmeiasde dolor ni espasmos. Encontraron que
durante el suefio la EMGs de los musculos con priesele espasmos fue mayor que la de los

controles.
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Actividad cardiovascular

A nivel anatomico existe superposicion entre logros involucrados en la regulacion del
sistema cardiovascular y del ciclo suefo-vigiligndo los mas importantes las neuronas del
tracto solitario y del hipotalamo anterior (Rechtdften & Siegel, 2001). La actividad simpatica
es mayor durante vigilia y la actividad parasimgaen el suefio (Burgess, Holmes & Dawson,
2001), durante el suefio se han reportado difer¢ipes de actividad del SNA de acuerdo a la
fase de suefio, comparado con la fase MOR, durdrageéo NMOR existe disminucion de
actividad simpatica e incremento de parasimpati@stps cambios permanecen relativamente
constantes (Parmeggiani, 1994, 2000; Franzini, 206éfrier, Harper & Hobson, 2000). Aunque
la activacion simpatica durante suefio MOR comidrezauentemente en NMOR varios minutos
antes de la clasificacion estandarizada de MORnyiraea méas alla de su conclusion (Bonnet &
Arand, 1997). Ademas durante las fases del sudfORlocurren fases sostenidas de activacion

simpatica que se parecen a las que ocurren duviDi (lellamo et al., 2004).

Como resulta complejo registrar directa y contineara la actividad del SNA en
humanos, se tiene que inferir de la respuesta sléiganos efectores (Parmeggiani, 1994),
debido a que el SNA influye en la actividad cardjese pueden analizar las oscilaciones en los
intervalos entre cada latido cardiaco para tenezstimado indirecto de la actividad simpéatica y
parasimpatica en el corazon (Lavigne, Tokushimangitls 2009), a este analisis se le conoce
como variabilidad de la frecuencia cardiaca (VF)s métodos de medicién de la VFC se
pueden clasificar en dominio de tiempo, frecuencraétodos no lineales, con los métodos de
frecuencia se han podido establecer la siguieatgfidacion (Berntson et al., 1997; Task Force
of the European Society and the Noth American $padgPacing and Electrophysiology, 1996;
Stauss, 2003):

. Componente de frecuencia muy baja (FMB) <d®.04 Hz, no se ha logrado

establecer relacion con un proceso fisiolégico efige.

. Componente de frecuencia baja (FB) de (0.04-0.1)5 dlacionado con actividad

simpatica y de barorreceptores.

. Componente de frecuencia alta (FA), también comocimmo arritmia del sinus

respiratorio (ASR) de 0.15-0.4 Hz, relacionado aotividad vagal.
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De manera general durante el suefio se ha podialolexstr que durante el suefio NMOR
predomina la actividad del componente de frecuealteade la VFC y en el suefio MOR el
componente de frecuencia baja (Burgess, Trindelir&, K999; Burr, 2007; Elsenbruch, Harnish
& Orr, 1999; Gula, Krahn, Skanes, Yee & Klein, 2(Mdshiyama & Hoshiyama, 2007; Kuo,
Shaw, Lai &Yang, 2008; Pedemonte, Rodriguez-Alve/é&lluti, 2005; Trinder et al., 2001;

Versace, Mozzato, De Min, Cavallero & Stegagno,300

Estos cambios en la actividad cardiaca pueden esgaitados por diferentes procesos
fisiologicos, la actividad parasimpética incremeptavio al inicio del suefio lo que podria
sugerir que esta regulada por el sistema circad@adderencia de la actividad simpatica que
disminuye significativamente después del iniciosdefio (Burgess, Holmes & Dawson, 2001).
En cuanto a los microdespertares del suefio, lgauss acusticos producen cambios en la VFC
relacionados con activacion simpética (Bonnet & ndlial997), los efectos cardiovasculares
simpatico-excitatorios del microdespertar son deaddn relativamente larga y podrian

acumularse si despertares repetitivos ocurren @sgnes cortas (Blasi et al., 2003).

La integracién del andlisis de la actividad cerkprde la VFC ofrece una oportunidad
para estudiar y comprender las interacciones émti@ones corticales y autonémicas durante el
suefio. Durante el suefio NMOR hay incremento deidatl parasimpatica y disminucion de
simpatica, no obstante se sabe poco sobre que lEndiecuencia de la sefial del EEG se
relaciona mas con las frecuencias alta y bajaa d48-IC (Miyashita et al., 2003). Al considerar la
profundidad del suefio NMOR con la presencia de magtencia de la frecuencia delta, se
encontrd que la regulacion simpatica (frecuencja da VFC) se relaciona negativamente con la
profundidad del suefio (Yang, Lai, Lai & Kuo, 2003 ha encontrado que variaciones en la
VFC preceden cambios en la actividad cerebral ({@&eer, Simon, Gronfier & Brandenberger,
1997; Jurysta et al., 2003). Las respuestas del 8itAnte el suefio se han propuesto como
marcadores autonomos de microdespertar del suafisegpueden utilizar para predecir de forma
indirecta fragmentacion del suefio, al evaluar eila autonomo inmediato a la presencia de un
estimulo acustico durante el suefio NMOR, se ha \se hay incrementos transitorios en la
actividad nerviosa simpatica muscular (Xie, SkatRuleo & Morgan, 1999) en presion sistdlica,

presion diastolica y frecuencia cardiaca (Catclesidal., 2001), incluso se ha propuesto un
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indice autonémico de despertar basado en cambilasrdspuesta de vasoconstriccion periférica
y pulso sanguineo (Pillar et al., 2002). Las resfaseinducidas por estimulacion auditiva durante
el suefio que no madifican el patrén de suefio seyaaio tienen los mismos efectos durante el
dia en somnolencia (prueba de latencias multiplesgsemperiio (tarea vigilancia psicomotora)
como la fragmentacion asociada con despertar abi@@uilleminault, Abad, Philip & Stoohs,
2006). Lo que podria indicar diferentes tipos dgpuestas de despertar, de hecho se ha propuesto
clasificarlas como (Halasz, Terzano, Parrino & BedP004):

. Despertar conductual: cualquier expresion conduaua ocurre asociada con

actividad de bajo voltaje y EEG rapido.

. Despertar por movimiento: describe un incrementtaerctividad muscular que se

acompafa por algun cambio en otro canal del EEG.

. Despertar cortical: cuando se involucra al EEGrpedio de patrones transitorios

de desincronizacion, sin tener en cuenta la ppatoodn del sistema autbnomo o

componente conductual.

. Despertar autonémico: cuando aparece una activazifonomica aislada o en

conjuncién un evento respiratorio pero sin unaldeB& concomitante.

En la revisién de la literatura sobre el trastor@l@acionado con esguince cervical no se
encontraron estudios sobre VFC durante el suefiacientes con esguince cervical, en pacientes
con dolor crénico musculo esquelético existen éstudobre la VFC durante el suefio de
pacientes con fibromialgia, proponiendo que enleofmialgia existe una disautonomia que se
caracteriza por una constante hiperactividad siicg&bn hiporreactividad al estrés y durante el
suefio mostrando hiperactividad simpatica asociaga un incremento en los episodios de
alertamientos y despertares (Martinez-Lavin, HelllopfRosas & Soto, 1998; Martinez-Lavin,
2004).

La inclusién de la evaluacion psicofisiolégica diteavigilia y suefio, que incluya algunas
de las propuestas y resultados de investigacionestralas previamente, podria ayudar a
encontrar patrones de actividad fisiolégica que pesmitan comprender mejor el inicio y
mantenimiento de problemas de salud como es el dastrastorno relacionado con esguince

cervical. Asi como proponer y evaluar mejor losit@slos de diferentes clases de tratamiento.
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Capitulo 1l

Tratamiento

Debido a que el dolor se conceptualiza como unarexpia personal, existe mucha
variacion en como se describe el dolor de cueld,camo diferentes aproximaciones clinicas
para su tratamiento en la literatura. Esta vaidddl dificulta la comparacion de resultados de
diferentes estudios y por lo tanto sugerir losatraéntos con mejor evidencia cientifica. De
acuerdo al modelo biopsicosocial, para elaboravaluar la efectividad de un tratamiento se
tiene que considerar que las personas tienen ufifereomposicion genética, historias de

aprendizaje, fisicas y contextos sociales difese(@atchel & Turk, 2008).

En el afio 2000 especialistas de diferentes disaplielacionadas con el dolor de cuello,
iniciaron una serie de reuniones de trabajo bajweibre de The Bone and Joint Decade 2000
to 2010 Task Force on Neck Pain and its AssociBisdrders”, el objetivo fue hacer revisiones
sistematicas de la literatura cientifica y genera sintesis de los articulos con mejor evidencia
sobre epidemiologia, evaluacion, curso, factoresgsticos y tratamientos del dolor de cuello
(Hadelman, Carroll & Cassidy, 2010). Uno de losulteslos fue la propuesta de un modelo
conceptual del inicio, curso y tratamiento del dale cuello general, las premisas del modelo
fueron las siguientes (Guzman et al., 2008):

* Premisa 1, el principal interés son las personasexperimentan dolor de cuello o que
estan en riesgo de desarrollarlo.

* Premisa 2, el curso del dolor de cuello se desenépr como episodios periodicos que
ocurren durante el transcurso de la vida con difese grados de recuperacion entre
episodios.

* Premisa 3, el inicio y curso del dolor de cuelltaedgectado por multiples factores.

* Premisa 4, el tratamiento y curso subsecuentedlet de cuello depende de las opciones
disponibles y como estas opciones son evaluadas.

* Premisa 5, el impacto del dolor de cuello en Is@ea se puede describir con diferentes
dominios.

* Premisa 6, la relacién entre factores puede oatleritiferentes formas.
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Otro de los resultados fue que existen pocas dideas importantes entre el dolor de

cuello relacionado y no relacionado con trauma, s&sipropuso un sistema general de

clasificacion de severidad del dolor de cuello datio niveles para las personas que buscan

tratamiento médico debido a problemas de dolouetic(Guzman et al., 2008):

Grado 1: no signos de patologia ni discapacidaufgigtiva.

Grado 2: no signos de patologia pero si hay disidad significativa.

Grado 3: signos neuroldgicos de compresion neryvmsasintomas radiculares.

Grado 4: dolor de cuello con signos de patologiaadractura, infeccion, mielopatia,

neoplasma, enfermedad sistémica.

Por dltimo, en cuanto a la evaluacion de los tregatos se sugirio considerar el impacto

del dolor de cuello en (Guzman et al., 2008):

La estructura y funcionamiento corporal (sintonsgnos, cambios detectables en el
cuerpo).

La capacidad de la persona de realizar tareasitates).

La capacidad de las personas de involucrarsew@acgines de vida (participacion).

La percepcion de bienestar.

La utilizaciéon de recursos o del sistema de salud.

En cuanto a pacientes con trastorno relacionadcesguince cervical, se sugiere que el

tratamiento deberia de enfocarse en prevenir teiti@n de dolor agudo a cronico ya que la

cronificacion representa mas costos sociales yG@uomos (Stewart, Maher, Refshauge, Herbert,

Bogduk & Nicholas, 2007). El uso de videos educatjvmovilizacion y ejercicios parecen mas

benéficos que el cuidado usual o modalidades paseias. Existe evidencia que folletos

educativos, inyecciones de corticoesteroides, afion eléctrica transcutanea, ultrasonido y

uso de collarin son menos efectivos (Sterling, &ulenardy, 2006). Los programas de terapia

fisica multimodal pueden reducir reportes de dgldiscapacidad en este tipo de pacientes (Jull,

Sterling, Kenardy & Beller, 2007). El uso de infition, fisioterapia y medicamentos

disminuyen el dolor y mejoran capacidad de trabajsque su efecto se ve mejorado cuando se

incluye terapia de tipo cognoscitivo conductual ograrte del tratamiento (Pato et al., 2010). Sin

embargo existen reportes en que los que evaluadidtervencion multidisciplinaria incrementan
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el riesgo de presentar dolor de cuello 3 afios dsspe una lesion breve o moderada (Pape,
Hagen, Brox, Natvig & Schirmer, 2009).

Por lo tanto, se ha llegado a la conclusion quexiste evidencia de un curso particular
de cuidado con alguna intervencion mejore el pricmsle dolor de cuello en pacientes con
trastorno relacionado con esguince cervical. Estdebe en parte a que los factores predictivos
de este problema no se han aclarado completantesfieriadis, Rosenfeld & Gunnarsson, 2004).
La falta de conocimiento sobre tratamientos efestiha llevado a los clinicos a adoptar
tratamientos que se conocen efectivos para otragfde dolor cronico espinal (Stewart et al.,
2007).

Psicofisiologia clinica

Desde una perspectiva clinica la etiologia miogémel dolor puede surgir por una
disfunciébn muscular y psicofisiologica, cuyo abgeddeberia incluir los siguientes componentes:
histologicos (relacionado con los tejidos), psigaos (psicofisiologia y emociones),
sensoriomotores (movimiento) y disfuncion mecafiicauma acumulativo, postura). El uso de la
EMGs podria ayudar en la busqueda de patronessfencdn en postura, disfuncion emocional,
posturas de proteccion, debilidad periférica o sestespasmos reflejos, hipermobilidad o

hipomolidad y falla crénica de programas motoraau(C& Kasman, 2011).

La inclusion de la medicién de la actividad autoi@@mse justifica ya que el papel
fisiologico mas importante del sistema nerviosooaamo (SNA) es ajustar rapidamente la
funcion de varios érganos a las circunstancias @atés de origen ambiental o enddgeno,
existen muchas patologias, como el dolor cronice, afectan directamente o indirectamente su

funcionamiento (Myllyla et al., 2003).

En el area clinica se miden respuestas psicofgcdd ante diferentes tareas (por ejemplo
estresantes) para caracterizar perfiles de persmmaproblemas de salud o psicolégicos (Hatch,
Prihoda & Moore, 1992). Dicha evaluacion se basalgraradigma estimulo-respuesta en el que
los procesos psicologicos se conciben con variablependiente y los cambios en la actividad

fisiologica como variable dependiente, con la @glién de este paradigma es posible encontrar
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patrones de respuestas en las variables psicofigtals (Marwitz & Stemmler, 1998; Simon &
Amenedo, 2001; Arena & Schwartz, 2003; Andrea3002. La duracion de la exposicion de la
tarea es variable y puede ser desde milisegunda haras (McDougall, Widdop & Lawrence,
2005; Schubert et al., 2009). En la interpretaciérestas relaciones se tiene que considerar que
el cambio en una respuesta fisiologica no ocurréodma aislada, ya que forma parte de un
grupo complejo de respuestas mediadas por el sistenvioso periférico cuya principal funcion

es mantener la homeostasis del organismo (Tasstn@gcioppo, 2000).

En psicofisiologia no solo se realizan evaluacianesayudan a identificar problemas de
salud o como auxiliares en el establecimiento dgrdisticos, también se enfoca en la aplicacion
de tratamientos, por ejemplo a través de la retnealtacion bioldgica. La cual se ha usado para
tratar problemas de dolor, esta técnica se puefileird@omo el proceso en el cual una persona
aprende a influir deliberadamente en sus respuBsi@l®gicas que presentan dos caracteristicas:
1) son respuestas que normalmente no estan bajmlcenluntario y 2) son respuestas que
normalmente son reguladas facilmente pero que dedngacion se ha roto debido a un trauma o
enfermedad. La aproximacion general, que empleatiaalimentacion biolégica para disminuir
el activacién general y promover un estado gersaddi de relajacion se basa en dos ideas: 1)
que una reduccion general de activacion puede guisgducir el procesamiento central de
aferencias sensoriales periféricas, y 2) la asidriaantre ansiedad con disminucion de tolerancia
al dolor e incremento de los reportes de dolosgesionsigue un estado de relajacion se reduce la
ansiedad y se puede aumentar la tolerancia al gial@minuir los reportes de dolor (Andrasik,
2004).

Los estudios con retroalimentacion biolégica podimele EMGs influyen en la actividad
muscular, por medio de 3 componentes que son amiiento en disminucion (relajacion),
entrenamiento en incremento y entrenamiento de dowmwion (Cram, 2004). La
retroalimentacion ayudaria a ser mas conscientés aetivacion muscular (Hermens & Hutten,
2002), de hecho la mayoria de los trabajos se hfmtado en que lo pacientes identifiquen el
nivel de tension muscular para después dismin(@#&tchel, Kishino & Noe, 2007; Flor, 2001),
con esta técnica se puede reducir y controlar fsida muscular en muasculos trapecios
(Palmerud, Sporrong, Herberts & Kadefors, 1998yesdtein & Clark, 2004), el cambio en la

38



contraccion muscular tiene un efecto directo ewdasa del dolor (Tan & Jensen 2007). La
retroalimentacion con EMGs ha producido resultammsao disminucion de la tension muscular
asociada al dolor, reduccién del dolor (40%), asin@ en componentes afectivos y de
catastrofizacion (Faucett, Garry, Nadler, & Ett2@02).

Existe controversia sobre la especificidad de $puesta de retroalimentacion biolégica
ya que permanece poco claro como la persona qusidma entrenada con técnicas de
retroalimentacion aprende a controlar sus respugtaomicas, generalmente las instrucciones
dadas a la personas tienen el objetivo de alcanzastado de relajacion total, en muchos casos
al usar relajacion muscular progresiva (Conde-Pabtenéndez, Sanz & Vila-Abad, 2008). No
obstante se plantea que el control de la mayoribosigparametros autbnomos esta en parte
mediado por influencias respiratorias y somati&sr(ey & Manzi, 2000).

La manipulacion del patron de respiracion tiene efiecto benéfico en la eficiencia
ventilatoria en condiciones patoldgicas (BernaRbrta, Gabutti, Spicuzza & Sleight, 2001).
Ademés se ha demostrado que la respiracion es daolador importante de la VFC (Song &
Lehrer, 2003). La retroalimentacion bioldgica deViaC produce incrementos amplios en sus
componentes, usualmente dentro de los primerostosinde iniciado el entrenamiento, los
maximos incrementos en la amplitud de la osciladiéa frecuencia cardiaca (FC) se producen
cuando las personas respiran lentamente en ungefreia de 0.1 Hz entre 5 y 10 respiraciones
por minuto (Freeman, 2006). Se ha propuesto quermentar la amplitud de los componentes
de frecuencia de la VFC podria mejorar o ayudaestaurar una disfunciéon autbnoma o
incrementar la eficiencia de algunas respuestaslidigcas, las aplicaciones clinicas de la
retroalimentacion de la VFC serian en condicion@saaterizadas por hiperreactividad

autonémica (Lehrer et al., 2003).

Es posible producir amplitudes altas de la VFCreauencias especificas, se ha planteado
que los sistemas oscilatorios cardiaco y de laigmearterial podrian potenciar su actividad
mutuamente, a este proceso se le ha llamado resandel sistema cardiovascular y esta
regulado principalmente por el sistema barorreceptos barorreceptores son un importante

colaborador en el control de la presion arteriacdeo plazo y en los patrones de variabilidad
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cardiovascular. El incremento de la presion aitexédiva los barorreceptores provocando un
reflejo de activacidbn parasimpatica e inhibiciormatica lo que disminuye la FC,
contractibilidad cardiaca, resistencia vasculaetpmo venoso. La disminucion en la presion
arterial reduce la descarga de barorreceptore®wopa incremento de la FC, contractibilidad
cardiaca, resistencia vascular y retorno venosoadtavidad de los barorreceptores se puede
inferir del componente frecuencia baja (0.1 Hz) ldeVFC de hecho la denervacion de
barorreceptores es consistente con reduccion decestponente de frecuencia de la VFC sin

reducir el componente de frecuencia alta (Lanfra&cBomers, 2002).

Con la retroalimentacion biolégica se pueden privcasrilaciones de tipo sinusoidal de
amplia amplitud en la FC y presion arterial en espeen el rango de frecuencias bajas (0.01-
0.14 Hz) de la VFC, se esperaria que simultdneararnibhalar la FC incrementara y al exhalar
disminuyera, tal sincronia en las oscilacionedadeC y respiracion ocurre solo cuando una
persona respira en la frecuencia de 0.1Hz (6 @dpimes por minuto), en la figura 7 se muestra
el efecto de esta frecuencia en una mayor amptieuth oscilacion de la FC que se sincroniza
con la respiratoria (Vaschillo, Lehrer, Rishe & Istamtinov, 2002; Vaschillo, Vaschillo &
Lehrer, 2006).

Se tiene que considerar que existen otros mecagisomo vias no-barorreflejas y no-
autonomicas que afectan la variabilidad cardiovascpor lo tanto se debe de tener cuidado al
relacionar e interpretar los cambios en la activida una oscilacion en la presion arterial o FC

contundentemente debidos a un cambio en el canttohémico (Malpas, 2002).

Aunque la retroalimentacion biolégica se ha aplicad pacientes con dolor crénico, el
objetivo ha sido para disminuir actividad muscuwahiperactividad simpatica y como efecto
concomitante al lograr un estado de relajacion idisimla percepcion de intensidad de dolor. Sin
embargo es posible que al realizar la retroalineéditade la VFC se pueda influir en los
mecanismos descendentes de inhibicién del doloaneehnismo subyacente seria que al modular
la respuesta barorreceptora de la VFC influiridaedisminucion del dolor. Ademas, si debido a

la persistencia del dolor el sistema cardiovasdiarorreceptor) tiene una falla en su regulaciéon

40



(Bruehl, McCubbin & Harden, 1999; Bruehl & Chund)02) seria interesante conocer si la

autorregulacion del componente barorreceptor nmuatifa este mal funcionamiento.

Figura 7. Sincronizacién de la actividad cardiaa gitmo respiratorio. La actividad cardiaca se
representa con una linea continua y el ritmo ragmio con una linea punteada. Se presentan dos
ejes el de la izquierda representa la amplitudadespiracion y el de la derecha se presenta la

FC. Tiempo se presenta en segundos.
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Justificacion.

El trastorno relacionado con esguince cervical ril@sda entidad clinica relacionada con
las secuelas de una lesion producida por la treersfa de energia hacia el cuello debido a un
mecanismo de aceleracion-desaceleracion, cuandsetaelas persisten por mas de 3 meses se

plantea que esté reflejando la presencia de uttnascronico.

El diagndstico se basa en considerar la presemcsirdomas para determinar un perfil
clinico, sin embargo cada paciente tiene un pdifidrente ya que el dolor es una experiencia
personal, la descripcion del dolor de cuello variecho, ademas la presencia de dolor puede ser
continua o en episodios breves, en ocasiones pysakar varios dias entre la presencia de un
evento de dolor y otro. Esta variabilidad dificuleacomparacion de resultados de diferentes

estudios y por lo tanto sugerir los tratamientas m@jor evidencia cientifica.

Se desconoce el proceso de transicion de agudmiay para comprender dicho proceso
se han establecido modelos fisiopatolégicos comaleelsensibilizacion central, de un mal
funcionamiento muscular y de falla del sistema ntemdtar descendente del dolor. Recientemente
se ha presentado evidencia de disfuncion del ses@encontrol motor que contribuye con la
recurrencia del dolor muscular en casos de dolauddo. En la literatura no se ha abordado la
pregunta si esta falla del control motor debiddabr se reflejaria durante el suefio. Aunque se
ha reportado que durante el suefio MOR existe urbicaen el control del sistema motor, al
menos dos preguntas surgen, ¢el dolor cronicofitadibs cambios de control motor presentes

durante el suefio?, en caso afirmativo ¢ es posiblgificarlos por medio de EMGs?

La disfuncion del sistema modulador descendentéalel es otro mecanismo implicado
en la cronificacion del dolor, basado en la profaemdrica de interaccién entre este sistema y el

cardiovascular, en especial del papel de los b=veptores, seria interesante evaluar si este
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mecanismo presenta alteraciones durante el suefi@l eual se ha reportado que existen
modificaciones con respecto a la vigilia. Un métddaanalisis que se puede utilizar para evaluar

este mecanismo seria el de la variabilidad deelaufncia cardiaca.

En la revision de la literatura no se encontrarstudios en pacientes con trastorno
relacionado con esguince cervical cuyo objetivadlmiscar cambios del patron motor durante el
suefio, tampoco cambios en la variabilidad de leugrcia cardiaca. Seria importante evaluar si
estos pacientes presentan patrones de actividadewliés (al de personas sanas) en estas
respuestas durante vigilia y suefio. En caso afivoavaluar si un tratamiento de relajacion
autogena asistida con retroalimentacion biologesd#pcado en modificar el nivel de tensidn
muscular y en generar una mayor amplitud del compienbarorreceptor de la variabilidad de la

frecuencia cardiaca puede modificar estos patrones.
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Método

Para esta investigacion se plantearon dos preguntas
1. ¢Existiran diferencias en la actividad muscularaydmvascular en vigilia y suefio de
pacientes con secuelas relacionadas con esguinceateespecto al de un grupo sano?
2. En caso afirmativo, ¢el aprendizaje de una técrmlea relajacion autdogena con
retroalimentacion biolégica modificard esta actadmuscular y cardiovascular durante

la vigilia y el suefio?

Objetivos

« Evaluacion de la actividad electromiografica de esfipie del muasculo trapecio
durante vigilia y suefio de pacientes con secuelasionadas con esguince cervical y
un grupo de participantes sanos.

« Evaluacion de la actividad cardiovascular por metib analisis de VFC durante
vigilia y suefio de pacientes con secuelas relademaon esguince cervical y un
grupo de participantes sanos.

» Ensefiar a pacientes con secuelas relacionadassgamee cervical una técnica de
relajacion autdgena asistida con retroalimentabiolbgica.

« Evaluacion del efecto de la técnica de relajaciomégena asistida con

retroalimentacion bioldgica.

Variables

Variables dependientes

Ansiedad.
Es una emocion orientada hacia el futuro caractéaizpor la presencia de afecto
negativo, sintomas corporales de tensién y aprensionica hacia amenazas potenciales o

eventos peligrosos que pueden ocurrir en algun mtmren el futuro (Barlow, Pincus, Heinrichs
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& Choate, 2003). Este tipo de eventos que se p@rciamenazantes, impredecibles e
incontrolables activan un complejo sistema de resfais cognoscitivas, afectivas, fisiologicas y
conductuales (Clark & Beck, 2010). Se evalué madial Inventario de Ansiedad de Beck para

poblacion mexicana (Robles, Varela, Jurado & P2@@1).

Actividad cardiovascular.

Es la actividad del corazdén y vasos sanguineoggumiten la distribucion de la sangre
en todos los tejidos del organismo (Berntson, @yidgk Lozano, 2007; Mohrman & Heller,
2006). Se evalué por medio de la variabilidad ddréguencia cardiaca (VFC) que son las
oscilaciones en los intervalos entre latidos cadiasucesivos. Se calculd con los datos
obtenidos por electrocardiografia (Bayés de LufQ,/2y volumen del pulso sanguineo (Stern,
Ray & Quigley, 2001) por medio de fotopletismograffReisner, Shaltis, McCombie & Asada,
2008). Se consideraron los componentes de arriieliginus respiratorio (ASR), onda de onda
de Traube-Hering-Mayer (THM) y el periodo cardid&) que es el tiempo entre cada latido

cardiaco.

Actividad muscular.

En los musculos estriados es la actividad de uesladbtoras, cada una consiste de una
célula nerviosa, su axén y las fiboras muscularesigerva. La unidad motora mantiene el tono
muscular y es el mecanismo basico de la contrac@démusculo (Rau, Schulte & Disselhorst-
Klug, 2004). Se evalué mediante electromiografiasdperficie EMGs que es la técnica para
registrar potenciales eléctricos relacionados eocohtraccion de fibras musculares (Andreassi,
2000; Stern, Ray & Quigley, 2001). Ademas del raporerbal de percepcion de tensidn
muscular que se midié por medio de una escala lviswdoga (EVA) de 0 a 10, en la que el O

representa ausencia de tension y el 10 mayor tensi§cular.

Depresion.

Es un estado emocional caracterizado por tristefajcidad y perdida de interés y/o
placer por casi todas las actividades (DSM-IV TRO®, normalmente se acompafan de
alteraciones motoras (agitacion o retardo motdigda perdida de energia) cognitivas (culpa

excesiva, habilidad disminuida para pensar, comnmesgt 0 tomar decisiones, pensamientos
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recurrentes de muerte o suicidio) y somaticas {@&red ganancia de peso, insomnio o
hipersomnia) (Hammen, 2003). Se evalué mediantdneéntario de depresion de Beck

estandarizado para poblacion mexicana (Jurado, 419818).

Dolor.

Es una desagradable experiencia sensorial y enaciasociada o no con dafio real o
potencial de los tejidos, o descrito en términodiddo dafio (Merskey & Bogduk, 1994). Se
evaluo por medio de EVA de intensidad de dolomya en la investigacion en dolor de cuello es
la forma de medicién de dolor mas citada y se demnaila evaluacion estandar (Nordin et al.,
2008). Se considero una escala desde 0 que refaesesencia de dolor hasta 10 que representa

el peor dolor experimentado.

Variables independientes

Relajacion autdgena con retroalimentacion biolégica

Se utilizd6 una combinacion de las técnicas de aeil@an autdégena y retroalimentacion
bioldgica (Norris, Fabrion & Oikawa, 2007). La ajlcidbn autdgena es un procedimiento
enfocado en la percepcion de relajacion fisica aratp(Stetter & Kupper, 2002) que se puede
caracterizar como un estado de ausencia de ansiededsion muscular manifestado como
calma, tranquilidad, pesadez o calor (Kwekkeboo@r&tarsdottir, 2006). La retroalimentacion
biolégica es el procedimiento por medio del cusapersonas se les proporciona, por medio de
instrumentos electrénicos, informacion inmediatdorsoprocesos fisiolégicos de los cuales
normalmente no son conscientes, se espera que @rscientes de estos procesos fisioldgicos
puedan aprender a regularlos (Andreassi, 2000; &Badtor, Menéndez, Sanz & Vila-Abad,
2008). Se utilizo la técnica de respiracion abdaintomo método para regular la actividad de la
VFC. Se evalu6 por medio de reporte subjetivo amala visual analoga de 0 a 10 en la cual el O
representa no relajacion hasta 10 que representstado de mucha relajacion. También se
considerd la presencia de mayor amplitud de la dmdld (0.04-0.15Hz) de la VFC durante el

ejercicio de relajacion.
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Fases de la investigacion

Para cumplir con los objetivos del estudio se disaiidos fases:

» Durante la primera fase se realiz6 la evaluacioladetividad muscular y cardiovascular
durante la vigilia y el suefio en un grupo de pdegrcon secuelas relacionadas con
esguince cervical y en un grupo clinicamente sano.

 Durante la segunda fase se ensefio la técnica d@céh autdgena asistida con
retroalimentacion biolégica a un grupo de pacierdes secuelas relacionadas con

esguince cervical que participaron en la primesa fgue completaron el tratamiento.

Fase | de la investigacion

Participantes

Pacientes con secuelas relacionadas con esguindeat¢SEC): para la evaluacion en
vigilia y suefio participaron 9 mujeres con un prdinede edad de 40(16) afios, con niveles
moderados de ansiedad 7.2(7.1), leve de depresit{6.5) y moderado de dolor ocasional
5.2(1.8).

Grupo sano: para la evaluacion en vigilia partimpal4 mujeres con un promedio de
edad de 25(3.4) afios. Para la evaluacion de suaficiparon 9 mujeres con un promedio de
edad de 23(3.4) afios, con niveles minimos de aidd? (3.3) y depresion 4.5 (3.6) sin
presencia de dolor.

Criterios de inclusiéon

Pacientes con secuelas relacionadas con esguingeak(SEC).
» Haber sido diagnosticado con esguince cervical.
» Mas de 3 meses de haber ocurrido el accidentergueqd el esguince cervical.
» Presentar dolor en la zona cervical de la colunangebral.
» Presentar molestias relacionadas con tensién deuto§sdel cuello y hombros.

» Poder acudir a 3 registros de suefio y a las ses@mt@ratamiento una vez por semana.
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Grupo sano.
* Rango de edad de 18 a 35 afios.
» Sin enfermedad diagnosticada.
* Sin historia previa de haber sufrido esguince catvi
* No consumir medicamentos (incluidos homeopaticoataristas).
* No fumar.
* No roncar.
» Habitualmente no tener problemas para iniciar oteraar el suefio.
* No rechinar dientes o amanecer sintiendo los masaeé la mandibula tensos.
* No consumo excesivo de café (mas de litro y medioadé al dia) o de bebidas con

cafeina.

Procedimiento

Primero se realizd una entrevista con los partitgs para corroborar los criterios de
inclusion, se explicaron los objetivos de la iniggstion y una breve descripcion del
procedimiento de evaluacion. Posteriormente sedfiam formato de consentimiento informado

de participacion en la investigacion.

Evaluacion de la actividad muscular y cardiovascwa vigilia.
Se realizaron 2 pruebas, la primera consistio epeutfil psicofisiologico y la otra fue una
contraccion muscular de tipo isotonica concéntiidgrocedimiento fue el mismo para pacientes

y el grupo sano.

Perfil psicofisiolégico.

Se registraron el volumen de flujo sanguineo, rasjdin, temperatura periférica bilateral
y electromiografia de superficie. Se evaluaron fo$sculos trapecios superiores derecho e
izquierdo, los electrodos se colocaron a la mitadadlinea entre la espina de la escapula y la

apofisis espinosa de la vértebra cervical siete.
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Consistié en 3 tareas de 2 minutos de duraciéntne e@ada una hubo un periodo de 1

minuto de recuperacion, se les pidi0 que permarstisentadas en una posicion comoda, que

trataran de moverse poco y que no hablaran miemgmascurria cada tarea. Las tareas fueron las

siguientes:

Ojos abiertos (OA), se les pidi6é que pensaran gimahimero o situacion neutra.
Ojos cerrados (OC), se le pidié que pensaran €malgmero o en situacion neutra.

Relajacion natural (RN) se les pidié que intentasdajarse como acostumbran a hacerlo.

En los periodos de recuperacion se les pregurttalsian logrado realizar la tarea, en la

condicion de RN al final se les preguntd sobreiwlrde relajacion que alcanzaron. Al concluir

con las 3 tareas se quitaron los sensores de éipbgrafia, respiracion y termistores. Los

sensores de EMGs permanecieron para la siguiemtdar

Contraccion isoténica conceéntrica (CIC).

Esta evaluacion consistio de 4 tareas de 2 mirdgéaduracion, cada tarea consistio de 5

segmentos que fueron los siguientes:

1.

Posicion inicial o linea base, estar sentado siarteespaldo en la espalda, con la mirada
hacia enfrente y brazos relajados durante 5 segundo

Movimiento, desde la posicion inicial tenian quelimr el movimiento de contraccion
muscular, calculando alcanzar la contraccion maxdma segundos.

Contraccién isotonica concéntrica, mantener laraonion maxima durante 30 segundos.
Para el andlisis posterior, esta tarea se dividisegmentos de 5 segundos de duracion (6
segmentos en total).

Movimiento, en esta fase se les pidié regresarda posicion inicial y calcularan 5
segundos desde la contraccion maxima hasta lac&lajde los musculos.

Reposo, tendrian que mantener la posicion iniaighrte 10 segundos. Para los andlisis

esta condicion se dividio en dos segmentos de tnseg de duracion.

Con el tiempo restante de 65 segundos podian descahusar respaldo de la silla. En

este periodo se aprovecho para preguntar si sa patsentado dolor o molestias al ejecutar los
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movimientos, las tareas fueron levantar hombresnar brazos, girar la cabeza hacia la derecha
y girar la cabeza hacia la izquierda.

Evaluacion de la actividad muscular y cardiovascularante el suefio.

Se efectud por medio de polisomnografia de suefiprd€éedimiento fue el mismo para
pacientes y el grupo sano, con excepcion de questn ultimo, si en el primer registro se
encontraba algun indicador de trastorno de suefgermesentaban al segundo. Los registros se

realizaron entre el 5° y 10° dia del ciclo menstrua

Se les pidié que mantuvieran un horario regulaa jr@iciar el dormir desde una semana
antes del registro. Se realizaron 2 registrosudéi® continuos, el primero sirvio de noche de
adaptacion ademas de aprovechar para evaluardangia de apnea o movimiento periédico de
las extremidades, el segundo registro fue el exial. La limpieza de la piel, colocacion de
electrodos y calibracién del equipo de polisomnfigrae llevo a cado de acuerdo a las
recomendaciones de Butkov (2007) y Leary (2007).

Primer y segundo registro.

A los participantes se les pidid que acudieransaBlgm al laboratorio de suefio, se les
ofrecié una cena con caracteristicas similaresgud¢aacostumbran en sus hogares. Se les dieron
a llenar los inventarios de depresion, ansiedadoy/de calidad de suefio, el registro se inicid
aproximadamente con una hora treinta minutos psevigu horario habitual de irse a acostar y se

concluyé al haber transcurrido 8hrs después dabiiel registro.

La polisomnografia de suefio incluyo:

» Electroencefalograma, C3-A2, C4-Al, O1-A2 y O2-kk referencias fueron los huesos
mastoides izquierdo y derecho, la tierra se ubicbpez.

» Electrooculograma.

* Electromiografia de musculo mentoniano.

» Electromiografia de musculo tibial anterior izqdiely derecho.

» Electrocardiograma.

* Respiracion toracica y abdominal.
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* Flujo aéreo nasal y oral.

* Sonido traqueal.

» Nivel de oxigenacion de la sangre.

» Sensor de posicion del cuerpo.

» Electromiografia de musculo trapecio, la colocadiém bipolar con una distancia entre
electrodos de 2cm, se registraron los musculo®gdiap derecho e izquierdo de la zona

del cuello y hombros (figura 8).

Linea superior

Trapecio nivel
de la nuca

cuello (TC)

Espina de la
escapula

Trapecio nivel
hombro (TH)

Figura 8. Colocacién de electrodos para regis&ractividad del musculo trapecio. La extension
del musculo trapecio esta en gris. La espina destapula, linea superior de la nuca y C7
representan las referencias para la colocaciordig&ié al musculo trapecio de acuerdo a la

regiéon anatdbmica en que se ubican los electrodos.

Fase Il de la investigacion

Participantes

Las 9 pacientes de la primera fase se integrart¢en fase 2 de tratamiento, solo 6

concluyeron el estudio, su rango de edad fue dex 3® afios X =45.8, DE=8.16) y con
presencia de dolor de intensidad moderada de axw@esas$cala visual andloga de 0 a 10 (EVA
dolor de 5.4).
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Tipo de estudio

» Disefio cuasiexperimental con pre y post prueba.

» Disefio de caso Unico tipo AB.

Procedimiento
Se dividio en linea base, tratamiento y evaluapusterior al tratamiento.

Linea base.

La semana siguiente a la realizacion de los registie suefio y de la evaluacion en
vigilia. Las pacientes acudieron a una sesion emle se les aplicé una entrevista clinica para
conocer caracteristicas del accidente y del dglercepcion de apoyo familiar, estilos de
afrontamiento, miedo a realizar movimientos y nideldiscapacidad debidos al dolor. Ademas
de aplicar las escalas de depresion y ansiedacede, Be intensidad del dolor y un esquema
para localizar el dolor. Por dltimo, se les safiaijue durante 2 semanas llenaran un diario de
dolor-suefio (anexo 1).

Tratamiento.

El objetivo de las sesiones de tratamiento fuefe@rsena técnica de relajacion autdégena
con retroalimentacion biolégica. Fueron de 6 a Sioses, una vez por semana con duracion
aproximada de una hora. Generalmente las sesioigron con la colocacion de sensores del
equipo de retroalimentacion biolégica, el nUmertpp de sensores variaron de acuerdo a la
programacion de las sesiones de tratamiento. Rostente se hacian algunas preguntas para
conocer el nivel de dolor o molestias en la sen@esia asi como dificultades al realizar las
tareas en casa relacionadas con el aprendizagetdenlica de relajacion. Se prosiguio con la fase

de entrenamiento y al final de las sesiones s&betn los sensores.

Descripcion de las sesiones de tratamiento.

En la primera sesion se les explicoO a las paciesltasbjetivo del uso del equipo de
retroalimentacion biolégica, se les mostré en latgdéa de una computadora (con el programa

PROCOMP) los registros de sus sefales biologicses,vez familiarizadas con la pantalla del
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registro se les pidid que enfocaran su atencidla exctividad de su respiracidon, después se les
pidi6 que modificaran su ritmo de respiracion y esldaran los cambios en la pantalla,
posteriormente se les dieron indicaciones de ialarido y exhalando cada vez mas despacio y
que vieran los cambios que producian. Una vez tpamzaban y mantenian un ritmo lento y
continuo de respiracion se les solicitd que tratal@ mantenerlo con ojos cerrados. Al terminar
se les pidio practicar esta respiracion 5 minutosgmh a tres veces al dia.

La segunda sesion inicié al evaluar el ejercicioedpiracion durante dos minutos. Luego
se les solicitd que observaran la pantalla de hapctadora y que mantuvieran su ritmo de
respiracion y que vieran la actividad de los missttapecios mientras inhalaban y exhalaban.
Se les explicd que al hacer su respiracion tratdeamover poco sus hombros lo cual permitié
empezar a trabajar con la respiracion abdominalesesnsefiaron ejercicios para mover los
musculos abdominales “contrayendo” y “expandiendb’abdomen, luego se practicO este
movimiento junto con la respiracion, al inhalar axgir abdomen y al exhalar contraerlo. Se les

dieron recomendaciones de coOmo practicar el ejereit su casa y se concluyo la sesion.

La tercera sesion inicio al evaluar el ejerciciorégpiracion durante dos minutos. Luego
se les pidié que observaran la pantalla y que migran su ritmo de respiracion observando el
registro de respiracion y de los musculos trapeddosteriormente la sesién prosiguid con un
ejercicio de tension-relajacion muscular, el obgetie la inclusion de estos ejercicios fue que las
pacientes comenzaran a diferenciar la tension ajagbn muscular, en la primera sesion se
incluyo la tension y relajacion de manos, brazesa ¢y hombros. Al finalizar la sesion se les
pidié continuar practicando en su casa el ejercil@orespiracion y que incluyeran en otro
momento del dia el de tensién-relajacion una ovéoss.

La cuarta sesion inicid al evaluar el ejerciciordgpiracion durante dos minutos. Luego
se les pidié que observaran la pantalla para al@sglarmantener su ritmo de respiracion y que
vieran como la sefal de la actividad cardiacalalar incrementaba y al exhalar disminuia y que
presentaba una forma de onda similar al de respiracmiando la inhalacion y respiracion era
lenta y profunda. Posteriormente se continlio emskfibbs ejercicios de relajacion-tension en la

zona del cuello. Al finalizar la sesion se les @idiontinuar practicando su ejercicio de
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respiracion y que incluyeran en otro momento delelide tensién-relajacion de manos, brazos,

cara, hombros y cuello una o dos veces.

La quinta sesion inici6 al evaluar el ejercicio despiracion durante dos minutos.
Posteriormente siguié el ejercicio de relajacioriogena, las indicaciones generales fueron
enfocarse en respiracion, mantener su ritmo y @& cespiracion les ayudaria a relajar sus
musculos. Al finalizar la sesion se les dieron mendaciones para que practicaran esta
relajacion de dos a tres veces al dia y siempresgumudiera antes de dormir. Los ejercicios de

tension-relajacion se les dijo que los hicieraro quhra recordar las sensaciones de tension-
relajacion muscular.

Las sesiones posteriores se enfocaron en que t@snims dominaran la técnica de
relajacion autdégena, generalmente se iniciaron wuam evaluacion inicial de dos minutos y
posteriormente se daban recomendaciones para mkijaggecucion de la técnica. Durante todo

el periodo de tratamiento las pacientes llenarala s@mana un diario de dolor-suefio (Anexo 1).

Evaluacién post tratamiento.
Se aplicé el mismo protocolo de la fase 1:

« Evaluacion de la actividad muscular y cardiovagcela vigilia: por medio del perfil
psicofisiologico y contraccion isoténica concérdric

» Evaluacion de la actividad muscular y cardiovagcdiarante el suefio: se realizo el
protocolo de la segunda noche de registro de la Egse omitio el primer registro de
adaptacion).

» Aplicacién de escalas de depresion y ansiedad d&, BE&/A de dolor y esquema de

localizacion de dolor. Preguntas sobre miedo aizagalmovimientos y nivel de
discapacidad debidos al dolor.

Instrumentos y materiales

* Equipo Easy Il de polisomnografia de suefio.

* Equipo PROCOMP de retroalimentacion biologica.
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» Gel abrasivo marca Nuprep
» Pasta conductora

e Acetona pura.

e Colodion normal.

» Algodon, gasas y tela adhesiva marca Hypafix.

Analisis estadisticos

Para el analisis de los datos se aplicé la pruel@hdpiro-Wilk que se usa para contrastar
la normalidad de un conjunto de datos cuando lasstras son pequefas. Basados en los
resultados de esta prueba se tomaron las siguigetesones:

» Silos datos provenian de una distribucion norrealsaron pruebas paramétricas en caso
contrario se usaron pruebas no paramétricas.

* En caso de que un conjunto de datos presentarédcsdn normal y otros datos dentro
del mismo conjunto no, se usaron pruebas no paraast

» Silos datos provenian de una distribucion normalso el coeficiente de correlacion de
Pearson, en caso contrario el coeficiente de emidei de Spearman.

* En caso de que un conjunto de datos presentarédsén normal y otros datos dentro

del mismo conjunto no, se optd por usar el coafteiele correlacion de Spearman.

De acuerdo a la fase de la investigacion se reatidas siguientes andlisis:

La fase 1 de la investigacion se dividid en arglif tipo intra-sujeto e inter-sujeto para
comparar al grupo sano con el de pacientes corelsscuelacionadas con esguince cervical
(SEC).

La fase 2 de la investigacion solo se llevo a cabdlisis de tipo intra-sujeto en dos
formas, la primera en la condicion pre y en la plesforma separada. La segunda para comparar

entre la condicién pre y post.
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Fase | de la investigacion

Andlisis intra-sujeto.

El objetivo de estos analisis fue conocer las difelas entre cada tarea del perfil
psicofisiologico, entre los segmentos de la contéacisotonica concéntrica (CIC) y entre las
diferentes fases de suefio y vigilia para el grigw sy el grupo con secuelas relacionadas con
esguince cervical (SEC) de forma separada.

Las pruebas paramétricas usadas fueron:

* Andlisis de varianza de medidas repetidas, secphca conocer las diferencias en los
componentes de la variabilidad de la frecuencidiaea (VFC) entre las fases de suefio y
vigilia. Para esta prueba se opto6 por la aproxiémaanivariada y en caso de no cumplirse
el supuesto de esfericidad se uso solo el métodoodeccion de Greenhouse-Geiser,
para el andlisis de efectos principales se uscétao de correccién de Bonferroni.

* Prueba T para muestras relacionadas, se utiliz& parscar diferencias en los
componentes de VFC entre las fases 2 y 3 de suefio.

» Coeficiente de correlacion de Pearson se utiliz@ mevaluar la interaccion entre los

componentes de la VFC en cada fase de suefio.

Las pruebas no paramétricas usadas fueron:

» Prueba de rangos de Friedman se aplicd para colascdiferencias entre cada tarea del
perfil psicofisioldgico y entre los segmentos deQ¥C. Si la prueba de Friedman
resultaba en diferencias significativas se usorleelpa de Wilcoxon para calcular los
efectos principales se consideré usar ajuste ddeBoni para interpretar el nivel de

significancia.

Andlisis inter-sujeto.

El objetivo de estos analisis fue comparar al grsgrao con el de pacientes con secuelas
relacionadas con esguince cervical (SEC) en cads tdel perfil psicofisiologico, en los
segmentos de la contraccidn isoténica concént@&)( y en las diferentes fases de suefio y

vigilia.

56



La prueba paramétrica usada fue:
* Prueba T para muestras independientes, para cosioloey componentes de la VFC en

cada fase de suefio y vigilia eran diferentes amtigos grupos.

La prueba no paramétrica usada fue:
* Prueba U de Mann-Whitney, para conocer si las sadeh perfil psicofisiolégico y los

segmentos CIC eran diferentes en ambos grupos.

Fase Il de la investigacion

Andlisis intra-sujeto.

El objetivo fue analizar de forma separada la adadipre y post para determinar si el
tratamiento modificaba el patron de actividad misgcuwle la VFC entre cada tarea del perfil
psicofisioldgico, en los segmentos de la contracég&tonica concéntrica (CIC) y entre las
diferentes fases del suefio y vigilia. También stuyeron andlisis para evaluar la presencia de

diferencias en los patrones de actividad muscutkr ka VFC entre la evaluacion pre y post.

Debido al tamafio de la muestra sélo se llevaroale @nalisis no paramétricos, las
pruebas usadas fueron:

* Prueba de rangos de Friedman para conocer laemtifas entre cada tarea del perfil
psicofisiologico, entre los segmentos de la CI@ yos componentes de la variabilidad de
la frecuencia cardiaca (VFC) durante las faseuud@ay vigilia. Para evaluar los efectos
principales se uso la prueba de Wilcoxon.

» Coeficiente de correlacion de Spearman, para evalaainteraccion entre los
componentes de la VFC en cada fase de suefio.

* Prueba U de Mann-Whitney, para conocer si las saded perfil psicofisiologico, los

segmentos CIC y los componentes de VFC eran ditssemtre el pre y el post.
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Resultados

De manera general, la presentacion de resultadosvisikd de acuerdo a las fases del
estudio, primero los relacionados con la evaluad@ha actividad muscular y cardiovascular en

vigilia y suefio. Posteriormente los resultadosadase de intervencion.

Resultados de la fase | de la investigacion.

Las 9 pacientes con secuelas relacionadas connesgeervical (SEC) reportaron tener
molestias ocasionales al mover el cuello, tensiGeamar en cuello y hombros, dolor al cargar
cosas pesadas, dolor cuando el clima es frio, digspués de realizar trabajo continuo o brazos
adormecidos, las caracteristicas clinicas prinegde las pacientes con SEC se presentan en la
tabla 4. El consumo de medicamentos para el dowotasional, durante los registros de suefio

ninguna paciente consumio medicamento.

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de las paciemesSEC.

P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9
Edad 60 55 52 49 47 36 23 20 18
Numero de 1 2 1 2 2 1 1 1 1
accidentes
EC I lyll I Nyl Nyl [l I I [l
Grado
Tiempo del 5 Primero: 3 Primero: Primero: 4 2 4 2
Accidente anos 4 afios Afos 5afios 6 afios afos afos afios Afios
Segundo: Segundo: Segundo:
3 afos 5afios 5 afios
Dolor actual EVA 4 7 4 6 8 6 3 3 6
Notas.

P: indica el nUmero de paciente.
EC: esguince cervical. I: grado 1. II: grado 2.
EVA: escala visual analoga.
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Actividad muscular

El orden de presentacion de resultados de la dativinuscular es el siguiente:
» Perfil psicofisioldgico.
» Contraccion isotonica concéntrica (CIC).

* Evaluacion del suefio.

Perfil psicofisiolégico

Para evaluar las diferencias entre las tareasedtl psicofisiologico se realizo la prueba
de Friedman, se encontré que el grupo sano nodifierencias en el nivel de actividad eléctrica
del musculo trapecio derech¥2.52, gl=2,p=.284) y del musculo trapecio izquierd¢’£6,
gl=2, p=.051). Las pacientes con SEC tampoco presentafenemcias entre las tareas del perfil
en ambos musculos (trapecio dereck:3, gl=2, p=.223 y trapecio izquierdo’=.267, gl=2,
p=.875). Para evaluar la presencia de diferencidasecondiciones del perfil entre el grupo sano
y las pacientes con SEC se realiz0 la prueba U denMWhitney, so6lo hubo diferencia
significativa en la actividad del musculo trapederecho en la tarea de ojos cerrados (U=16,

p=.009 siendo mayor la actividad muscular en las paegent

Contraccion isoténica conceéntrica (CIC)

Para el andlisis de la CIC uUnicamente se considengeriodo de 30 segundos de la
contraccion sostenida. Este periodo se dividio egmentos de 5 segundos de duracion (6
segmentos en total). Por medio de la prueba ddrRer se encontrd que el grupo sano presento
diferencias significativas entre los segmentosad€IC para ambos musculos en especial en la
condicion de elevar hombros (tabla 5). Para elisisdle los efectos principales se realizaron
comparaciones entre pares de segmentos por metigdeeba de Wilcoxon, se encontrd que en
la condicion de elevar hombros del trapecio dereehwalor del primer segmento de la
contraccion (CIC1) fue diferente de los restaneggrentos de la contraccion, los resultados con
diferencias significativas entre los segmentos €4Cpresentan en la tabla 6. Por medio de la
prueba U de Mann Whitney se encontraron diferensigsificativas entre el grupo sano y las
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pacientes con SEC al elevar hombros en el musarecdo (U=9p=.001) e izquierdo (U=20,
p=0.14) en el primer segmento de la contraccion (CICBEn el hombro derecho (U=235.017)
durante el segundo segmento de la contraccion (Cl§€i@ndo los valores mas altos en las
pacientes SEC.

Tabla 5. Analisis entre los 6 segmentos de la @@sd participantes sanos.

Masculo Tarea CIC X° Gl p
Sano 1 2 3 4 5 6

Hombros 60.3 558 522 524 443 389 44816 DO1**

Brazos 284 263 246 237 234 229 13796 D17
MD Derecha 29 24 21 19 1.8 1.7 17.998 5003**
Izquierda 24 18 19 19 18 18 2144 5 829

Hombros  52.3 39.4 357 352 304 287 29438 HOI*

MI Brazos 418 403 369 348 361 333 8354 5 138
Derecha 23 25 21 19 19 2 3248 5  .662
Izquierda 16 16 12 12 13 12 36725 5001*

Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.
MD: musculo derecho, MI: musculo izquierdo.

** Significativo al p<0.01.

Ademas se compararon los segmentos antes y dedpuéalizar la contraccion isoténica
concéntrica (CIC), se consideraron los segmentdsea base (LB) y el de reposo posterior a la
contraccion muscular se dividié en reposo 1 (Regpiposo 2 (Rep2). Se realizé la prueba de
Friedman, en el grupo sano en la tarea de elevabios del musculo derecho hubo diferencias
significativas entre los diferentes segmentos gese &°=6.6, gl=2,p=.036). En las pacientes
con SEC, se encontraron diferencias significaterstse los segmentos en el musculo derecho en
las tareas de elevar brazo€=12.2, gl=2,p=.002) y girar a la izquierdaX?=10.5, gl=2 p=.005),
en el masculo izquierdo en la tarea de girar ael@aha X*=13.6, gl=2,p=.001). Los efectos
principales fueron entre los segmentos de LB ysedopara ambos grupos (tabla 7). Por medio
de la prueba U de Mann Whitney se encontraronadifgdas entre pacientes con SEC y el grupo
sano en el segmento de linea base (LB) del musewerho (U=26p=.041) y musculo izquierdo
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(U=43, p=.048. En el segmento de reposo 1 (Repl) se encorfeéedcia significativa en la
condicién de girar a la izquierda del musculo deoe@J=27,p=.048 siendo los valores mas

altos en las pacientes SEC.

Tabla 6. Comparacion de la actividad muscular poepde segmentos de la CIC.

Comparacion Hombros MD Hombros M Derecha MD Izquierda M
CIC Z p Z p Z p V4 p
CIC1-Cic2 -2.54 011 -1.47 .140 -1.09 272 -3.29.001*
CIC1-CIC3 -3.17 .002* -2.35 .019 -1.72 .084 -3.29 .001*
CiC1-Cic4 -3.17 .002* -3.10 Q02* -2.16 .030 -2.48 .013
CIC1-CIC5 -3.29  .001* -2.79 .005 -1.60 109 -3.29 .001*
CIC1-CIC6 -3.29 .001* -2.54 .011 -1.66 .096 -3.23 .001*
ClC2-CIC3 -1.53 124 -1.28 .198 -2.83 .005 -3.04 410
Cic2-Cic4 -3.04 .002* -3.23 .001* -3.29 .001* -2.20 .028
CIC2-CIC5 -3.29 .001* -2.79 .005 -1.99 .046 -254 011
CIC2-CIC6 -3.23  .001* -2.66 .008 -2.10 .035 -1.82 .069
CIC3-CIC6 -2.98 003* -2.54 011 -1.00 315 -1.47 140
Notas.

MD: musculo derecho, MI: misculo izquierdo.
* Significativo al nivel p<0.05 con ajuste para comparaciones multiples pdiave Bonferroni.

Tabla 7. Comparacién entre los segmentos de repuss y después de la CIC.

LB-Repl LB-Rep2 Repl-Rep2
Muasculo  Condicion LB Repl Rep2 7

p Z p Z p

Sano MD  Hombros 15 3.2 1.7 2.48.013* -94 345 -2.04 .041

SEC MD  Brazos 1.7 7.2 39 -252012* -231 .021 -1.96 .050
SEC MD  Izquierda 1.7 25 1.8 -2.52012* -84 .398 -1.82 .944
SEC MI Derecha 1 1.9 16 -252012* -2.36 .018 -1.82 .068
Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.

MD: musculo derecho, MI: masculo izquierdo. SEG:usdas por esguince cervical.

LB: linea base. Repl: reposo 1. Rep2: reposo 2.

* Significativo al nivel p<0.05 con ajuste para comparaciones multiples pdiovte Bonferroni.
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Evaluacion del suefio
Los resultados de la macroestructura del suefimiolo® por medio de polisomnografia
durante la segunda noche, se presentan en |a8tétavalores del grupo sano y en la tabla 9 los

de las pacientes con SEC.

Tabla 8. Caracteristicas de la macroestructurawd#io de participantes sanos.

Sanos S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 S8 S9
Latencia inicio del sueflo 7.5 4 4 5 4 85 3 5 9
Tiempo total de F1L 29 265 225 265 235 425 14 30 35
Tiempo total de F2 216.5 238.5 2935 258 2625 2075 236.5 2085 252
Tiempo total de F3 100.5 1045 735 61 81 96.5 695 1135 1015

Tiempo total de MOR 101 99 83 64 835 101 141 105 64.5
Tiempo total en canfa 474 478 4875 431 4585 466.5 466 4775 4775
Eficiencia de suefid 94 98 97 95 98 96 94 96 95

Notas.

S: participante sano.

a El valor se presenta en minutos.

b El valor se presenta en porcentaje.

Tabla 9. Caracteristicas de la macroestructurawd#io de las pacientes con SEC.

SEC P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9
Latencia inicio del suefio 45 35 3 85 55 9 9.5 285 4
Tiempo total de F1L 36 315 26 20 415 185 235 31 29
Tiempo total de F2 312 259 273 202 189 3115 2835 2435 286.5
Tiempo total de F3 325 28 64 46 97 36 63.5 69 117.5

Tiempo total de MOR 66 73 96 84 975 106 93 845 38
Tiempo total en canfa 491 479 4825 481 481 486 480.5 480.5 480
Eficiencia de suefld 91 80 95 73 88 97 96 89 98

Notas.

P: paciente.

a El valor se presenta en minutos.

b El valor se presenta en porcentaje.
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Por medio de la prueba de Wilcoxon se encontré lgaefases 2 y 3 de suefio en
participantes sanos y pacientes con SEC no tuvidiferencias significativas en los diferentes

musculos, por lo tanto se fusionaron estas etapase &IMOR para los analisis posteriores.

Para analizar la existencia de diferencias enigdiaji fase 1, NMOR y MOR de cada
musculo se realizo la prueba de Friedman. Tangpugo sano (tabla 10) como las pacientes con
SEC (tabla 11) presentaron diferencias signifieetign todos los musculos. En ambos grupos, la

actividad muscular fue menor durante el suefio M@Rayor durante vigilia y fase 1 de suefio.

Tabla 10. Comparacion de la actividad muscularedas fases de suefio y vigilia del grupo sano.

Musculo VIG F1 NMOR MOR X2 gl p
Cervical Der 3.8 3.9 2.2 1.9 19.95 3 .001**
Cervical 1zq 51 4.1 3.1 24 15.45 3 .001**
Hombros Der 3.4 3.4 2.1 1.9 18.45 3 .001**
Hombros Izq 3 3.7 2.9 2 13.35 3 .004**

Menton 2.9 3.8 9 3 18.6 3 .001**

Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adigldatromiogréfica en microvolts.
Der: derecha. Izq: izquierda.
** Significativo al nivel p<0.01.

Tabla 11. Comparacién de la actividad musculareesiefio y vigilia de las pacientes con SEC.

Musculo VIG F1 NMOR MOR X2 gl p
Cervical Der 4.5 4.7 3.9 3 19.93 3 .001**
Cervical I1zq 4.5 51 3.4 3.1 17.67 3 .001*
Hombros Der 4 4.2 3.2 2.7 11.93 3 .008**
Hombros Izq 5.4 5.8 4.5 4.2 17.67 3 .001**

Menton 4.7 3.5 .8 4 22.6 3 .001**

Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.
Der: derecha. I1zq: izquierda.
** Significativo al nivel p<0.01.

63



Para analizar los efectos principales se realizE®isiguientes comparaciones: 1) vigilia
y suefio NMOR (VIG-NMOR), 2) vigilia y suefio MOR (@IMOR), 3) fase 1 y suefio NMOR
(F1-NMOR), 4) fase 1 y suefio MOR (F1-MOR) y 5) suefiMOR y suefio MOR (NMOR-
MOR). Se utilizo la prueba de Wilcoxon, encontraseldiferencias significativas Unicamente en
las pacientes con SEC, el trapecio derecho a deledhombro no tuvo diferencias entre ninguno
de los pares, los musculos restantes presentargatudn de actividad muscular en los pares
VIG-MOR y F1-MOR (tabla 12).

Tabla 12. Efectos principales de la comparacionedas diferentes fases de suefio y vigilia de
pacientes con SEC.

SEC Wilcoxon Cervical Hombros Mentén
Der Izq Der Izq
VIG-NMOR Z -2.42 -2.66 -2.31 -2.31 -2.54
p .015 .008* .021 .021 .011
VIG-MOR Z -2.66 -2.66 -2.31 -2.66 -2.66
p .008* .008* .021 .008* .008*
F1-NMOR Z -2.31 -1.95 -2.31 -2.42 -2.66
p .021 .051 .021 .015 .008*
F1-MOR Z -2.66 -2.66 -2.54 -2.66 -2.66
p .008* .008* .011 .008* .008*
NMOR-MOR Z -2.66 -2.19 -1.83 -1.59 -2.66
p .008* .028 .066 110 .008*
Notas.

Der: derecha. Izq: izquierda.
* Significativo al nivel £0.05, con ajuste para comparaciones multiples galiorde Bonferroni.

Por medio de la prueba U de Mann Whitney se enamntrdiferencias significativas durante el
suefio MOR en los musculos del cuello y hombrosglesueiio NMOR so6lo en el musculo
cervical derecho, siendo los valores mayores enpksdentes con SEC, en el musculo

mentoniano no se hallaron diferencias significatigatre ambos grupos (tabla 13).

64



Tabla 13. Comparacion entre la actividad muscurgiupo sano y las pacientes con SEC

durante las diferentes fases de suefio y vigilia.

Musculo Grupo VIG F1 NMOR MOR

Mdn U p Mdn U p Mdn U p Mdn U p

Cervical Sano 3.8 33.733 39 29 501 22 9 .009* 19 10 .012*
Der SEC 45 4.7 3.9 3
Cervical Sano 5.1 24 248 4.1 33 .733 3.1 35 .923 2.4 14 .034*

1z SEC 45 5.1 3.4 3.1

Hombro Sano 34 28.441 34 27 .386 2.1 18 .083 1.9 14 .034*

Der
SEC 4 4.2 3.2 2.7

Hombro Sano 3 18.083 3.7 25 .290 29 20 .124 2 15 .043*

Izq
SEC 54 5.8 4.5 4.2

Menton Sano 2.9 23.211 3.8 35 .923 .9 35 .962 3 17 .068

SEC 4.7 3.5 .8 A4

Notas.

Mdn: mediana de la actividad electromiografica écrovolts.
Der: derecha. I1zq: izquierda.

* Significativo al nivel g0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

En los resultados previos se observo que la aativitel masculo mentoniano fue menor
que la actividad del musculo trapecio a nivel dghhbro y cuello, por lo tanto se llevo a cabo la
prueba de Wilcoxon para conocer si estas difersneiran significativas estadisticamente, el
resultado fue que la actividad del musculo mentamiue menor durante el suefio MOR en
ambos grupos, en pacientes con SEC también ladatidle este musculo fue menor durante el
suefio NMOR y en el grupo sano en esta fase solmé&mor comparado con el musculo trapecio

a nivel del hombro derecho y cervical izquierddl@al4).
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Tabla 14. Comparacion entre la actividad de loscolds del mentén y trapecio en las diferentes
fases de suefio y vigilia.

Grupo Comparacion VIG F1 NMOR MOR

Z p Z p Z p Z p
Ment-Cer Der -98 327 -84 401 -1.96 .050 -2.52012*
Ment-Cer Izq -1.54 123 -1.26 .208 -2.52.012* -2.52 .012*
Sano Ment-Hom Der -7 484 -28 779 -252 .012* -2.52 .012*
Ment-Hom lzq -28 779 -56 575 -21 036  -2.52012*
Ment-Cer Der -.05 953 -1.24 214 -2.66.008* -2.66 .008*
SEC Ment-Cer Izq -.53 594 -1.71 .086 -2.66.008* -2.66 .008*
Ment-Hom Der -1.36 .173 -29 .767-2.66 .008* -2.66 .008*
Ment-Hom lzq -.29 767 -1.71 086 -2.66.008* -2.66 .008*

Notas.

Men: mentén. Cer: cervical. Hom: hombro. Der: deoedzq: izquierdo.
* Significativo al nivel £0.05, con ajuste para comparaciones multiples galiorde Bonferroni.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC)

El orden de presentacion de resultados de la VR ssguiente:
» Perfil psicofisioldgico.

* Evaluacion del suefio.

Perfil psicofisiol6gico

Se utilizé la prueba de ANOVA de medidas repetjgas evaluar si los componentes de
la VFC de arritmia del sinus respiratorio (ASR)dande Traube-Hering-Mayer (THM) vy el
periodo cardiaco (PC) eran diferentes de acuerdocandicion del perfil psicofisioldgico, los
resultados mostraron diferencias en las tareagel psicofisiolégico sélo en el grupo sano, en
los componentes de ASR (F=3.4p8,047) y en el componente de THM (F=6.436.013. Al
comparar los efectos principales, se encontrd qusainente el componente de THM presentd

mayor actividad en la condicidon de relajacién coraga con la de ojos cerrados (4.
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Ademas se procedid a realizar un analisis de emitel de Pearson entre los componentes de la
VFC en cada condicion del perfil psicofisiologian la tabla 15 se presentan los resultados.
Debido a las diferencias en el tamafio de cada gsepdecidié usar la prueba U de Mann
Whitney para comparar los componentes de VFC ehggaupo sano y las pacientes con SEC. Se
encontraron diferencias en el componente de ASRaeaondicion de ojos cerrados (U=5.2,
p=.039 con mayor actividad en el grupo sano y en el RCaecondicion de relajacion natural

(U=28,p=.039 con mayor distancia entre latidos cardiacos gmuglo sano.

Tabla 15. Correlacién entre los componentes deéH@ ¥n cada tarea del perfil psicofisiolégico.

Grupo Condicion ASR-THM ASR-PC THM-PC
OA .600* 527* 501
Sano oC AT5 449 372
RN 326 748** 458
OA 170* 201 .246
SEC OoC T74* .073 -.043
RN .824* 230 301
Notas.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Trauberithg-Mayer. PC: periodo cardiaco.
OA: ojos abiertos. OC: ojos cerrados. RN: relajaciatural.
* Significativo al nivel g£0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Evaluacion del suefio

En los participantes sanos se encontr6 por medidaderueba T para muestras
relacionadas que las fases 2 y 3 de suefio preaenthferencias significativas en todos los
componentes de VFC (tabla 16), en las pacientes SI68 hubo diferencias solo con el
componente de THM, por lo tanto para el analisistgr@r no se fusionaron estas etapas como
suefio NMOR. Se aplico la prueba de ANOVA de medidgsetidas para evaluar si los
componentes de la VFC de arritmia del sinus regpica(ASR), onda de Traube-Hering-Mayer
(THM) vy el periodo cardiaco (PC) eran diferentesadaerdo a la vigilia, fase 1, fase 2, fase 3 y
MOR, se hallaron diferencias significativas en rlpgp sano y en las pacientes con SEC en los
componentes de THM y PC (tabla 17).
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Tabla 16. Comparacién de los componentes de VA€ knfase 2 y fase 3 de suefio.

Grupo ASR THM PC
T p T p T p
SANOS 3.03 .016* 3.21 .012* 2.43 .041*
SEC .340 742 6.02 .001** 2.10 .069
Nota.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Tabla 17. Comparacion en los componentes de VR&derdo a las diferentes fases de suefio y

vigilia entre el grupo sano y las pacientes con SEC

Grupo VFC  VIG F1 F2 F3 MOR F P

ASR  7.4(.9) 7.4(1) 76(1) 7.2(1.1) 7.5(1.1) 1.161 346
Sano THM  6.2(7)  6.4(8)  6.1(8  55(.9) 6.4(1)  8.323.003*

PC  894(147) 955(166) 989(161) 949(196) 977(150) 07.9,001*

ASR 53(15) 55(1.3) 55(1.3) 54(1.3) 5.2(1.2) 805 .575

SEC THM  5.1(1) 5.4(.8)  4.7(8)  4.3(8) 5.1(1.1) 16.75D01*

PC  849(93) 886(96) 895(105) 874(121) 899(107)  4.694€04*

Nota.
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.

Los valores representan X (DE), para ASR y THM valores en logaritmo Naturpgra el PC en
milisegundos.
a: Greenhouse-Geisser. ** Significativo al niveD1.

De acuerdo con la comparacion de los efectos pafes el grupo sano presentdé menor
actividad del componente THM durante la fase 3uis (figura 9) y el periodo cardiaco fue
menor en vigilia (figura 10). En las pacientes &&C la actividad del componente THM mostré
menor actividad durante la fase de suefio, estamaetividad fue en relacion con todas las fases
de suefio (figura 11) a diferencia del grupo samdak pacientes el periodo cardiaco también fue

menor en vigila (figura 12).
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Figura 9. Comparacion de los efectos principaléscdmponente THM obtenidos del ANOVA
de medidas repetidas de los participantes sancs.vhres representan la amplitud de la
actividad de onda de THM y estan expresados enifoges naturales. VIG=vigilia, F1=fase 1,

F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo at p.05.
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Figura 10. Comparacion de los efectos principagésdmponente PC obtenidos del ANOVA de
medidas repetidas de los participantes sanos. éloseg representan la distancia en milisegundos
(ms) entre cada latido cardiaco. VIG=vigilia, Flsdal, F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo al
p< 0.05.
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Figura 11. Comparacién de los efectos principatdcdmponente THM obtenidos del ANOVA
de medidas repetidas de los pacientes con SEC.valoses representan la amplitud de la
actividad de onda de THM y estan expresados emilogs naturales. VIG=vigilia, F1=fase 1,

F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo at p.05.
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Figura 12. Comparacion de los efectos principagécdmponente PC obtenidos del ANOVA de
medidas repetidas de las pacientes con SEC. Losegalepresentan la distancia en milisegundos
(ms) entre cada latido cardiaco. VIG=vigilia, Filsdal, F2=fase 2, F3=fase 3. *Significativo al
p< 0.05.
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La correlacién de los componentes de RSA y PCdywihcipal caracteristica del grupo sano, de

las pacientes con SEC fue la correlacion de lospooentes de RSA y THM en todas las fases

de suefio (tabla 18). Por medio de la prueba T ipaestras independientes se encontrd que los
componentes de ASR y THM fueron diferentes entigrigbo sano y pacientes con SEC en todas
las fases de suefio y vigilia (tabla 19).

Tabla 18. Correlacidn entre los componentes deH@ ¥n cada fase de suefio y vigilia.

Grupo VFC VIG F1 F2 F3 MOR
ASR-PC .646 .668* .180* 196* 148*
Sano ASR-THM 516 .644 557 591 .819**
THM-PC .001 .203 .290 .329 473
ASR-PC .193 301 463 522 .330
SEC ASR-THM .930** 884** 921* .928** 918**
THM-PC .236 131 .264 414 .076
Notas.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Tabla 19. Comparacion entre los componentes ded&FGrupo sanos y las pacientes con SEC
en las diferentes fases de suefio y vigilia.

Grupo ASR THM PC
Sano SEC T p Sano SEC T p Sano SEC T p

VIG 74 53 345 .003* 6.2 51 256 .021* 894 849 .768 .454

F1 74 55 339.004* 64 54 26 .019* 0955 886 1.09 .294
F2 76 55 3.81.002* 6.1 4.7 3.52 .003* 989 895 147 .160
F3 72 54 3.03.008* 55 43 3.16 .006* 949 874 971 .346

MOR 75 52 397 .001* 64 51 263 .018 977 899 1.26 .226

Notas.
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesithg-Mayer. PC: periodo cardiaco.

Los valores representan 1X, para ASR y THM valores en logaritmo Natural, pafaPC en
milisegundos.

* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.
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Debido a que se ha planteado la existencia de candn los componentes de la VFC
dependiendo del transcurso del suefio y de lossdiota-sueifio (NMOR-MOR) se decidio llevar
a cabo analisis considerando este factor. Debidoeala presencia de la fase 3 de suefio se
restringe predominantemente a la primera parteadeothe y que la fase 1 de suefio no se
presenta en todos los ciclos, para los anélisisaomente se incluyoé a las fases 2 y MOR,

considerando los primeros 4 ciclos para los asalisi

Los resultados del ANOVA de medidas repetidas raostrdiferencias en los 4 ciclos de
los componentes de VFC Unicamente para el gruppaticipantes sanos, en la fase 2 el
componente de la ASR presentdé mayor actividad £dltonos dos ciclos (ciclo 3 y ciclo 4) y el
periodo cardiaco también mostré incrementos endlosos dos ciclos. En la fase MOR, la
actividad de los tres componentes (ASR, THM y R) fhayor en los ultimos dos ciclos. Por
medio del analisis de los efectos principales semnaron diferencias significativas en la fase 2
entre el segundo (C2) y cuarto (C4) ciclo paratles componentes ASR£.022, THM
(p=.013 y PC 6=.01H5, este ultimo componente también presentd diféasnentre el tercer
(C3) y cuarto (C4) ciclop=.047.

Tabla 20. Diferencias en los componentes de VF&cderdo al ciclo de suefio en el grupo sano.

Sano VFC C1 Cc2 C3 C4 F p

ASR  7.36(1.23) 7.23(1.02)  7.72(85)  7.76(1.06) ©.03.003*
o THM  5.98(1.02) 5.78(1.02)  6.07(.75)  6.18(.76) 2.265 .160

PC  957(199)  955(178)  995(161)  1020(150)  7.167.001*

ASR  6.51(1.45)  7.31(1.2)  7.73(1.16)  7.38(1.38) 6°55 .017*

MOR THM  564(87)  6.23(99)  6.56(.97) 6.32(1.22) 5%37019*

PC  909(201)  957(162)  986(143)  988(147)  8%034.014*

Notas.
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.

Los valores representan 1&, para ASR y THM valores en logaritmo Natural, palaPC en
milisegundos.

C1.: se refiere al nimero de ciclo. a: Greenhoudesée

* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.
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La correlacion entre los componentes de ASR y RElduprincipal caracteristica del
grupo sano, en la fase 2 el valor méas alto de lemitan se presentd en el Ultimo ciclo y en la fase
MOR en el primer ciclo. Durante el sueiio MOR huloor&aciones significativas entre los
componentes de ASR y THM en el segundo, terceaytawiclos, en el primer ciclo de MOR se
presentd correlacion entre los componentes de THMCyRespecto a las pacientes con SEC la
correlacion entre los componentes de RSA y THMsuerincipal caracteristica, en la fase 2 y
MOR el valor més alto se dio en el primer cicld(@21).

Tabla 21. Correlacion entre los componentes deH@ We acuerdo al ciclo de suefio en el grupo
sano y en las pacientes con SEC.

Grupo VFC F2 MOR
C1 Cc2 C3 C4 C1l Cc2 C3 Cc4

ASR-PC  .771* .750* .731* .792* .866** .730* .763* .733*

Sano
ASR-THM .657 .601 423 .608 .646 .835* 777 .701*
THM-PC .282 310 .139 .368 .676* .445 456 514
ASR-PC .622 .615 .365 .335 436 .610 .346 .245
SEC
ASR-THM .987* .888** .867** .928* .960** .881** .857** .917**
THM-PC 551 .621 .042 .159 464 .387 -074 .057
Notas.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.
C1.: se refiere al nimero de ciclo.
* Significativo al nivel 0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

La comparacion con la prueba T para muestras imdiggretes entre el grupo sano y las
pacientes con SEC mostré diferencias significatergse los componentes de ASR y THM en la
fase 2 en todos los ciclos, siendo los valoregdglo sano mayores en ambos componentes. En

el suefio MOR, el componente de ASR fue mayor emglo sano a partir a partir del segundo
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ciclo, esta diferencia se mantuvo en los ciclotargss y el componente de THM fue mayor en
este mismo grupo en el ciclo 3 y 4 (tabla 22).

Tabla 22. Comparacion entre los componentes de 8é@articipantes sanos y pacientes con
SEC de acuerdo al ciclo de suefio.

Fase Ciclo ASR THM PC
Sano SEC T p Sano SEC T p Sano SEC T p

C1 74 55 26 .019* 6 48 2.3 .037* 957 866 1.1 .303

Cc2 72 54 27 .016* 58 46 3 .009* 955 856 1.3 .204

- C3 77 51 49,001* 61 46 3.7.002* 995 863 2.0 .061
C4 78 54 42,001* 6.2 46 3.7.002* 1020 868 2.5 ,022*
ci 65 5 17 .101 56 51 1.0 .322 909 868 .66.518
OR C2 7.3 47 45,001* 62 49 2.8 ,014* 957 871 1.5.152
C3 78 5 48.001* 6.6 4.9 3.3.005* 986 885 2.1 .055
c4 74 55 28 .011* 63 53 1.7 .102 988 892 1.6.138
Notas.

Los valores representan 1X, para ASR y THM valores en logaritmo Natural, pa&laPC en
milisegundos.

C1: se refiere al numero de ciclo.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesihg-Mayer. PC: periodo cardiaco.

* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Resultados de la fase Il de la investigacion.

Se realizaron analisis de tipo intra-sujeto de fdosias diferentes, la primera fue para
conocer las diferencias entre cada tarea del pesidofisioldgico, entre los segmentos de la
contraccion isotonica concéntrica (CIC) y entredéisrentes fases de suefio y vigilia. La segunda
forma fue comparacién entre los valores de la exabm pre y post tratamiento. Los valores de

evaluacion de ansiedad y depresion en el pre ysgostesentan en la tabla 23.
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Tabla 23. Valores de depresion y ansiedad antespues del tratamiento.

Depresion Ansiedad
Pre Post PrePost
P1 6 1 6 8

P2 22 14 23 7

P3 3 3 4 6

P5 6 6 7 5

P7 5 1 2 2

P8 2 1 3 5

Notas.
P: indica el numero del paciente.
Los valores representan los puntajes obtenidopgruebas de Beck de depresion y ansiedad.

Actividad muscular

El orden de presentacion de resultados de la dativinuscular es el siguiente:
» Perfil psicofisiologico.
» Contraccion isotonica concéntrica (CIC).

* Evaluacion del suerio.

Perfil psicofisiolégico

De acuerdo a la prueba de rangos de Friedman sateh@ue en la evaluacion post la
actividad del muasculo izquierdo fue diferente erlig tareas del perfil, siendo la actividad
muscular menor en la condicién de ojos abier¥ds¥, gl=2, p=030. Al comparar la actividad
de cada muasculo en la evaluacion pre y post tratamicon la prueba de Wilcoxon no se
encontraron diferencias significativas.
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Contraccion isotonica concéntrica (CIC)

Se encontraron diferencias significativas en lagremtos CIC de la evaluacion pre del
musculo izquierdo al realizar la condicién de gmde izquierdaX?=12.8, gl=5,p=.025 en la
evaluacién post en el misculo derecho en la camide girar a la izquierd&i=11.1, gl=5,
p=.048 y del musculo izquierdo en la condicién de gada derechaX?=14.5, gl=5,p=.013.

Al evaluar por medio de la prueba de Wilcoxon ssgan diferencias entre la evaluacion pre y

post tratamiento, no se encontraron diferenciasfgigtivas.

Al evaluar las condiciones de antes (linea basdg¢spués (reposo 1 y reposo 2) de la
contraccion muscular se encontraron diferenciasl gme y post, en la tabla 24 se presentan los
resultados del musculo derecho y en la tabla 25ndisculo izquierdo. Con la evaluacion de los
efectos principales no se encontraron diferencigsifgativas. Tampoco se encontraron

diferencias en la evaluacion pre y post tratamiento

Tabla 24. Comparacion entre los segmentos de reputes y después de la CIC del masculo

derecho en la evaluacion pre y post tratamiento.

MD Condicién LB Repl Rep2 X? gl p
Hombros 2.2 4.7 2.3 33 2 .846
Pre Brazos 1.7 7.2 3.8 8.3 2 .016*
Derecha 1.6 1.6 1.9 2.3 2 311
Izquierda 1.9 2.5 1.8 6.9 2 .032*
Hombros 3.2 5.2 3.5 4.3 2 115
Post Brazos 2.2 4.7 2.4 9.6 2 .008**
Derecha 2.1 2 1.4 .61 2 .738
Izquierda 2 2.1 2.1 4.3 2 115
Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.
MD: musculo derecho. LB: linea base. Repl: repofep2: reposo 2.
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.
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Tabla 25. Comparacion entre los segmentos de reputes y después de la CIC del masculo

izquierdo en la evaluacion pre y post tratamiento.

X2

Mi Condicion LB Repl Rep2 gl
Hombros 2.2 3.4 1.6 3 2 223
Pre Brazos 9 1.3 1.6 1.3 2 513
Derecha 9 1.8 1.4 11.6 2  .003*
Izquierda 1.1 1.4 1 1.3 2 513
Hombros 2.2 4.8 2.2 4.3 2 115
Post Brazos 1.5 5.5 2 2 .030*
Derecha 14 1.5 15 1 2 .607
Izquierda 1.3 15 1.3 5.3 2 .069
Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.
MI: muasculo izquierdo. LB: linea base. Repl: repbsBep2: reposo 2.

* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

En la condicion pre tratamiento, durante la ejemucie la contraccion muscular, todas las

pacientes reportaron la presencia de dolor, emdmacion post tratamiento durante la ejecucion

de esta tarea, solo la paciente 7 reporté dolblx(i26).

Tabla 26. Reporte de dolor durante la ejecucidia dentraccion muscular.

Pre Post
Paciente Subir  Subir  Girar Girar Subir  Subir  Girar Girar
Hombros brazos derecha izquierda hombros brazos Derecha izquierda
P1 0 0 2 0 0 0 0 0
P2 5 6 0 7 0 0 0 0
P3 2 0 0 0 0 0 0 0
P5 4 4 0 0 0 0 0 0
P7 0 0 0 4 6 4 0 0
P8 4 4 2 3 0 0 0 0
Notas.

P: indica paciente.
Los valores representan la intensidad de dolor aioguibr medio de escala visual analoga de 0 a 10.
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Evaluacion del suefio

Los resultados de la macroestructura del suefimiolo® por medio de polisomnografia
de la evaluacion pre y post tratamiento se muesmala tabla 27, los niveles de eficiencia de
suefio se incrementaron solo en cuatro paciente®P7 y P8). La latencia de inicio del suefio
disminuy6 en la paciente 8. El tiempo total dedsef3 y MOR se mantuvo sin cambios en la
cantidad total.

Tabla 27. Caracteristicas de la macroestructurasdefio de las pacientes con SEC en la

evaluacion pre y post tratamiento.

P1 P2 P3 P5 P7 P8

A B A B A B A B A B A B

Latencia

inicio 4.5 5 3.5 4 3 95 55 55 95 5 285 45
suefid
TT de FT 36 20 315 41 26 225 415 50 235 335 31 22

TTdeF2 312 3115 259 260.5 273 2615 189 232 283.5260.5 243.5 277.5

TTdeF8 325 31 28 19 64 675 97 93 635 68 69 70.5

TT de 66 93.5 73 70 96 89 97.885.5 93 108 84.5 111
MOR?
TT en 491 4815 479 484.5 4825 478 481 486 480.5478.5 480.5 488.5
camd

Eficiencia 91 95 80 80 95 92 88 95 96 98 89 98

de suefid

Notas.

P: paciente. TT: tiempo total.

A: evaluacion pre. B: evaluacion post.
a El valor se presenta en minutos.

b El valor se presenta en porcentaje.
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Por medio del analisis de la actividad musculaandig las diferentes fases de suefio y
vigilia se encontraron diferencias significativagre todas las fases del suefio en la evaluacion
pre en todos los musculos y en la evaluacién posathente el hombro derecho no mostro
diferencias significativas (tabla 28). Al compaitas efectos principales no se encontraron
diferencias significativas en ninguna condicion.

Tabla 28. Comparacion de la actividad muscular deieptes en la evaluacion pre y post
tratamiento de acuerdo a las fases de suefio 1avigil

Musculo VIG F1 NMOR MOR X* ¢l P
Pre Cervical Der 4.1 5.3 3.6 3.2 15.8 3 .001**
Cervical I1zq 44 51 3.3 3.1 12.6 3 .006**
Hombros Der 3.6 4.3 3.1 2.9 11.8 3 .008**
Hombros Izq 5 5.8 4.4 4.2 12.6 3 .006**
Menton 48 39 8 3 16.2 3 .001*
Post Cervical Der 5.1 4.5 3.9 3.5 11 3 .012*
Cervical 1zq 36 35 3.2 2.7 11.8 3 .008**
Hombros Der 4.5 4.1 3.4 2.9 6.2 3 102
Hombros Izq 6.4 5 4.7 3.8 98 3 .020%
Menton 3.8 1.3 1 5 13 3 .005*

Notas.

Los valores se presentan en medianas de la adtigidatromiografica en microvolts.
Der: derecha. Izq: izquierda.

* Significativo al nivel 0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC)
El orden de presentacion de resultados de la VT siguiente:

» Perfil psicofisioldgico.

* Evaluacion del suefio.
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Perfil psicofisiologico

En la evaluacion del perfil psicofisiolégico por diee de la prueba de Friedman no se
encontraron diferencias en los componentes de (@ eada una de las tareas del perfil en
ninguna de las evaluaciones pre y post. Se relddizzbrrelacion de Sperman, en la tarea de
relajacion natural hubo cambios en la interaccidtrieelos componentes de la VFC, en la pre
predomind la relacién de los componentes ASR-TH®hya post la de los componentes ASR-
PC. En la tarea de ojos abiertos predominé laanteédn entre ASR-THM (tabla 29). Por medio
de la prueba de Wilcoxon no se encontraron diféasrentre la evaluacion pre y post tratamiento

en ninguno de los componentes de la VFC.

Tabla 29. Correlacion de los componentes de la dEfante las condiciones del perfil en la

evaluacion pre y post tratamiento.

Condicién ASR-THM ASR-PC THM-PC

OA T71 .200 .086
PRE

oC T71 314 .086

RN .829* .029 257

OA .943** 257 .029
POST

©S oC .765 .118 .353

RN .588 .824* 412

Notas.

OA: ojos abiertos. OC: ojos cerrados. RN: relajaciatural.
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Trauberithg-Mayer. PC: periodo cardiaco
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Evaluacion del suefio

Respecto a la busqueda de diferencias en los canmnde VFC de acuerdo a las
diferentes fases de suefio y vigilia durante lauagbn pre y post tratamiento, se encontré que el

componente de THM tuvo diferencias significativased pre ¥?=18.7, gl= 4,p=.001) y post
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(X?=9.6, gl= 4,p=.048. El andlisis posterior de los efectos principalesmostré diferencias
significativas. Por medio de la correlacion de ®mpe@m se encontraron correlaciones
significativas entre los componentes de ASR y Tldktd en la evaluacion pre y post tratamiento
(tabla 30). Al comparar con la prueba de Wilcoxos Valores de los componentes de VFC en
cada fase de suefio y vigilia durante la evalua@dm y post, se encotraron diferencias
significativas en el componente de ASR duranteiefis MOR (Z=-1.99, p£46) siendo el valor
de la mediana del post (6.1) mayor al del pre (5.9)

Tabla 30. Correlacién de los componentes de la W&é@nte las fases de suefio y vigilia en la

evaluacion pre y post tratamiento.

Fase VIG F1 2 F3 MOR

ASR-THM 943+ 943* 943 943% 886
PRE

ASR-PC -.029 143 086 429 -.029

THM-PC 086 086 143 143 143

ASR-THM 820* 943% 980** 980** 980*
POST  Asr-pC ..257 -.371 143 200 -.429

THM-PC -.143 -.200 143 200 -.429
Notas.

OA: ojos abierto. OC: ojos cerrados. RN: relajaciatural.
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesithg-Mayer. PC: periodo cardiaco
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

El analisis de los ciclos por medio de la prueb&giedman tuvo resultados significativos
en la evaluacién post del componente del perioddiazo en la fase {=11.8, gl=3, ps008) y
en la fase MORX?=11, gl=3, ps012. Con el andlisis de efectos principales por mefida
prueba de Wilcoxon no se encontraron diferencigsifggativas. Por medio de la correlacion de
Spearman se encontraron correlaciones significatvdre los componentes de ASR y THM en
las fases 2 (tabla 31) y MOR (tabla 32) de suefitot&n la evaluacion pre como la post

tratamiento.
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Tabla 31. Correlacién de los componentes de la #i#@nte los 4 ciclos de la fase 2 de suefio en

la evaluacion pre y post tratamiento.

Fase 2 Fase C1 C2 C3 C4
ASR-THM 985" 943" 943+ 985"
PRE ASR-PC 543 771 .600 143
THM-PC 543 657 314 143
ASR-THM 943** 985 943+ -985**
POST ASR-PC 314 .086 086 086
THM-PC 371 086 -.086 086
Notas.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesithg-Mayer. PC: periodo cardiaco
C1.: se refiere al nimero de ciclo.
* Significativo al nivel £0.05. ** Significativo al nivel g0.01.

Tabla 32. Correlacion de los componentes de la dB@nte los 4 ciclos de la fase MOR de

suefio en la evaluacion pre y post tratamiento.

MOR Fase C1l C2 C3 C4
ASR-THM -886* -886* 943 943
PRE ASR-PC .086 486 -.429 -.486
THM-PC 257 429 -.371 -.429
ASR-THM -886* -943** -985** -943**
POST ASR-PC 200 -.200 -.543 -.713
THM-PC 257 -.371 -.543 -714
Notas.

ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traubesithg-Mayer. PC: periodo cardiaco
C: se refiere al niumero de ciclo.
* Significativo al nivel g£0.05. ** Significativo al nivel g0.01.
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Al comparar con la prueba de Wilcoxon los valoreda$ componentes de VFC en cada
fase de suefio y vigilia durante la evaluacion ppost se encontré que el componente de ASR
presento diferencias significativas en el ciclcC2) de la fase 2 (Z=2.20, 28 y en los ciclos
3 (C3) (Z=-2.2, px029 y 4 (C4) (Z=-2.2, pp28 de la fase MOR, la amplitud de la ASR en
estos ciclos fue mayor en la evaluacion post triaim. El periodo cardiaco mostré diferencias
significativas en el ciclo 4 (C4) de la fase 2 (&1p=046), la distancia entre los intervalos

cardiacos fue mayor en la evaluacion post.

Evaluacion de la efectividad del tratamiento

Para conocer la efectividad del tratamiento seiz@ain analisis de tipo visual de los
valores entre la linea base y el tratamiento, lasables que se evaluaron por medio del
autorreporte con una escala visual analoga (EVénoiu

» Percepcion de cansancio al despertar por medim &V de cero a diez (0 a 10), en la
que el 0 indicaba nada de cansancio y el 10 muahsancio.
* Intensidad del dolor en una EVA de 0 a 10, en ke indicaba ausencia de dolor y el

10 el peor dolor que haya experimentado.

» Interferencias del dolor en las actividades diaeasun EVA de 0 a 10, en la que el 0
indicaba que no interferia y el 10 que interfeotalmente.
» Percepcion de tension muscular en una EVA de Q arl que el 0 indicaba ausencia de

tension y el 10 mucha tensién.

Generalmente los disefios de caso N=1 utilizan@lsas visual para determinar si existen
tendencias en las variables de intervencion qupuselan relacionar con cambios debido al
tratamiento, para detectar las tendencias de $gsiestas de las pacientes con SEC se realizé un
ajuste de minimos cuadrados en los datos recalpadaosedio del diario de dolor suefio (Anexo
1), con este andlisis se encontraron algunos pErde curva que se ajustaron con los datos, la
representacion de los modelos de las gréaficassdeulavas se modificaron para poder presentar
los periodos de linea base y tratamiento. El primedelo (figura 13) presenté una tendencia

constante a disminuir desde la fase de linea W34 la del tratamiento (TX). El segundo
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modelo (figura 14) presenté aumento del reportéaeiB el cual se mantuvo al inicio del TX,
con el transcurso de las mediciones fue disminuydrasta alcanzar niveles ligeramente mas
bajos que en la LB. El tercer modelo (figura 1®sent6 una tendencia a disminuir el reporte en
la LB, durante la mayor parte del tratamiento pemca en puntajes minimos o incluso de
ausencia de valor (cero) y hacia el final del TXmeeementan los valores sin alcanzar los valores
iniciales. El cuarto modelo (figura 16) present@a uendencia de incremento y disminucion

repitiéndose esta trayectoria de forma ciclica.

Dolor

Sesiones

Figura 13. Primer modelo de grafica. Se usa elrtepte intensidad del dolor de una paciente
para mostrar los datos.

LB LD,

=]

St
0
3

[x1]

e L

Dolor Interfiere
s

Sesiones

Figura 14. Segundo modelo de grafica. Se usa @rteeple interferencias del dolor en las
actividades diarias de una paciente para mostsatdtos.
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Figura 15. Tercer modelo de gréfica. Se usa elrteqte intensidad del dolor de una paciente
para mostrar los datos.
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Figura 16. Cuarto modelo de grafica. Se usa elrtef® percepcion de calidad del suefio de una
paciente para mostrar los datos.

La agrupacion entre los reportes de cada pacields modelos de graficas se presentan
en la tabla 33, el primer modelo fue el que agiapoayoria de las respuestas de las pacientes, el
tercer modelo lo presentaron las pacientes 3 y dyato modelo la paciente 1 y 8, el segundo

modelo se present6 en una ocasion para la pa&enmda respuesta de interferencia del dolor en
las actividades diarias.
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Tabla 33. Relacion de los modelos de grafica cemdportes clinicos de dolor, tension muscular

y suefio reparador de las pacientes con SEC.

Primer Segundo Tercer Cuarto
modelo modelo modelo modelo
Intensidad del dolor P1, P2, P5 P3, P7 P8
Interferencia del dolor P2 P5 P3, P7 P1, P8
en las actividades diarias
Percepcién de suefio P1, P2, P3, P7 P8
reparador P5,
Percepcion de tension P1, P2, P5 P3, P7 P8

muscular

Notas. P: paciente.

Parker & Hagan-Burke (2007) plantearon una formareddizar analisis de resultados

clinicos de disefios de tipo N=1 cuyos resultadassguilares a los analisis de tamafo del efecto

R y R, su procedimiento se basa en calcular el porcemtajelatos no sobrelapados para

determinar una tabla de 2X2, con la cual se puatiellar una medida clinica de tasa de éxito.

En la tabla 34 se presentan los resultado del siss\@encontrandose que el promedio de

porcentaje de éxito fue del 18% para todas laseptes, el mayor porcentaje de éxito del

tratamiento fue de 68% y el menor de 1%.

Tabla 34. Valores del porcentaje de éxito del inéato.

Medida clinica Suefo Intensidad del Dolor interfiere con Percepcion de
tasa de éxito  reparador dolor actividades diarias tension muscular
P1 24% 46% 35% 35%

P2 9% 16% 16% 16%
P3 19% 1.6% 14% 24%
P5 40% 24% 68% 24%
P7 2% 1% 1% 5%

P8 1% 1% 4% 10%

Notas. P: paciente.
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Discusion

La primera cuestion al analizar los datos obtenefossta investigacion fue determinar si
las pacientes que participaron cumplian con lderaws clinicos de presencia de dolor cronico de
cuello. La evaluacién estandar es el reporte subjeel cual todas las participantes con secuelas
relacionadas por esguince cervical mencionaronrttabgperimentado de manera ocasional. En
esta investigacion el origen del dolor se propusofgera por secuelas relacionadas con esguince
cervical. En la entrevista clinica algunas pacemntfirieron otros problemas en la columna
vertebral, la paciente 1 presentd ligera rectiftoaccervical con disminucién en el espacio
intervertebral a nivel de las vértebras cervicalestro y cinco, la paciente 4 ligera deformacion
cervical y la paciente 5 present6 escoliosis al hisebar y dorsal. Todas las pacientes tuvieron
diagnostico de esguince cervical. Mencionaron guip al accidente no habian presentado
dolor de cuello de tipo ocasional o dolor relacma&on la exposicidn a temperaturas bajas,
tampoco sensacion de tensién o contractura musciudsntumecimiento de los brazos al realizar
tareas durante periodos prolongados, posteriorc@bente estos sintomas se presentaron de

forma ocasional. Basados en estas caracteristioasas se decidi6 incluirlas en la investigacion.

Debido a la alta prevalencia (20-40%) de episodiesdolor en la poblacion general
(Hogg-Johnson et al., 2008) es probable que ldogie del dolor de alguna de las pacientes
pueda incluir otros mecanismos no relacionados eotrauma ocasionado por el esguince
cervical. Sin embargo, considerando el modelo quued de inicio, curso y tratamiento del dolor
de cuello, de The Bone and Joint Decade 2000 to 2010 Task Forc&leck Pain and its
Associated Disordersfa categorizacion de las participantes como pé&esecon dolor de cuello
cronico cumple con los siguientes criterios clisi@stablecidos en el modelo (Guzman et al.,
2008):

» Existen pocas diferencias importantes entre el rdole cuello relacionado y no
relacionado con trauma.

* El curso del dolor de cuello se describe mejor capizodios peridédicos que ocurren
durante el transcurso de la vida con diferentedagrae recuperacion entre episodios.

« Elinicio y curso del dolor de cuello esta afectado multiples factores.
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De acuerdo al sistema de clasificacion de severigadolor de cuello que propusieron
Guzman et al., (2008), las pacientes en esta igeesin se clasificaron en el grado 1 (no signos
de patologia ni discapacidad significativa). Potdnto el cumplir con el criterio clinico hace
suponer que existen mecanismos de sistemas figiokmvolucrados en la regulacion del dolor
muscular que se encuentran con una falla en sla@gu, en esta investigacion se evaluaron los
sistemas muscular y cardiovascular durante vigilsaiefio con el objetivo de encontrar indicios

de este mal funcionamiento y poder relacionarloset@eporte clinico de dolor.

Actividad muscular

Para la evaluacion en vigilia del perfil psicoflsigico y contraccion isotonica
concéntrica (CIC) se utilizo el equipo PROCOMP cfrgauencia de muestreo fue de 1024Hz, el
filtro pasa banda se establecio en 100-500Hz, @ipegor default transforma los datos crudos
por medio del método de la raiz cuadrada de laangdot mean square: RMS) en ventanas de
tiempo de 100ms. Por este motivo no se realizisimale fatiga muscular de la CIC ya el
método requiere tener los datos crudos y posteeist@nanalizarlos por medio de la transformada

rapida de Fourier.

Los resultados del perfil psicofisiolégico no mastn diferencias de la actividad
muscular entre las tareas de ojos abiertos (OA¥ ogrrados (OC) y relajacion natural (RN) en
cada uno de los grupos, en la comparacion entriermqas con SEC y el grupo sano sélo se
encontro diferencia en la condicién de ojos cersaglo el musculo trapecio derecho con valores
mayores en las pacientes con SEC. Lo anterior iugiee las demandas cognitivas, relacionadas
con las diferentes tareas del perfil, no modifiodeoactividad en reposo del musculo trapecio, en
pacientes con dolor crénico se ha demostrado lsepoa de niveles elevados de actividad en
reposo ante diferentes tareas cognitivas (Arendtsiin, 2009; Flor, Miltner & Birnaumer, 1992;
Knost, Flor, Birbaumer & Schugens, 1999), la elécdile las tareas puede haber influido al no
encontrar cambios, por ejemplo con el uso de EMGsas logrado diferenciar estados de estrés
o de tension emocional (Tassinary & Cacioppo, 200@a explicacién de este resultado es que

durante esta prueba las pacientes refirieron aizselecdolor, incluso con presencia de dolor,
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existen estudios que no han encontrado difereecidss niveles de reposo entre masculos sanos

y con dolor (Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2008)

Generalmente los estudios en los que se han eadonpatrones de disfuncidon muscular
y modificacion de las estrategias de control mateolucran contraccion muscular (Arendt-
Nielsen & Graven-Nielsen, 2008; Tucker & Hodgesl®@0 Debido al movimiento continuo y
repetitivo de las fibras musculares de su posioidginal y la posibilidad de estar registrando
actividad de otras regiones musculares diferentks de intéres, se han propuesto diferentes
métodos de normalizacion aunados al uso de coidgree de tipo isométricas. En esta
investigacion se optd por realizar una prueba deraccion isotonica concéntrica sostenida al
maximo nivel, en pacientes con dolor es dificil gaealcance el maximo nivel de contraccién, en

este caso debido a que el dolor no fue constardptéalecidié usar esta prueba.

Los resultados mostraron diferencias entre el pati actividad muscular de pacientes
con SEC y el grupo sano. Las mejores tareas deiédba para registrar mayor actividad (voltaje)
fueron subir hombros y brazos, en estas pruebascamtrd una tendencia a disminuir el nivel de
actividad muscular desde el inicio de la contratciasta el final. Ademas de presentarse
asimetria con mayor actividad del lado derechae BEssmo patron de incremento y disminucion
se encontré6 en los musculos homélogos del ladosgugiro, es decir mayor actividad del
musculo izquierdo al girar del lado izquierdo yetnmusculo derecho al girar del lado derecho.
La tendencia a disminuir la actividad desde eliana final puede indicar la presencia de fatiga
muscular (Stapley, Beretta, Toffola & Schieppafi0@), debido a la duracion del periodo de
contraccion esta fatiga es una respuesta espeladaisencia de este patron general de
incremento y disminucion de la actividad musculatas pacientes con SEC puede ser un indicio
de cambios en las estrategias de control motaydbse ha probado que ocurre en pacientes con

secuelas por esguince cervical (Nederhand etG)3)2

Uno de los posibles mecanismos para este hallazda eresencia de hiperactividad
muscular que se podria interpretar de acuerdo deloale reflejo espasmo (Turker, 2010). Sin
embargo, en la comparacion de los niveles de deativimuscular entre pacientes con SEC vy el

grupo sano no hubo diferencias significativas aepgi®n de mayor actividad en el grupo sano
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durante la tarea de elevar hombros, lo cual resdtdrario a lo planteado por el modelo de

reflejo espasmo de que las pacientes con SEC dalsgimostrar mayor actividad muscular que
el grupo sano. La mejor explicacion de este redoles de acuerdo al modelo de adaptacion al
dolor, el mecanismo involucrado seria la disminmaile la descarga de unidades motoras al

inicio y durante la ejecucion de contraccion musc(iFarina, Arendt-Nielsen & Graven Nielsen,

2008).

Debido a la diferencia de edad en ambos gruposrdaepcia de sarcopenia pudo
contribuir con la ausencia de hiperactividad muaceh la contraccion muscular de las pacientes
con SEC. La sarcopenia es la pérdida de masa yohamiento muscular debido a la edad.
Empero, se ha encontrado que existe una gran alében estos sintomas dependiendo la edad
y que los cambios serian mas notables en edadesaales probablemente a partir de los 60 afios
(McCarter, 2006). Asimismo, en el grupo de pacicten SEC solo una paciente tuvo esa edad

y participaron pacientes dentro del rango de eéadrdpo sano.

También, en pacientes con trastorno relacionadoesguince cervical se ha reportado
que después de realizar un ejercicio dinamico tienenor capacidad de relajacion (Nederhand,
ljizerman, Hermens, Baten & Zilvold, 2000), de hesleoha planteado que la disminucién en la
capacidad de relajar masculos cervicales despuéeatiear ejercicio podria ser un patron de
disfuncibn muscular cervical del dolor de cuello ggneral (Nederhand, Hermens, ljzerman,
Turk & Zilvold, 2002). Para evaluar estas propugssae compararon los niveles de reposo antes
y después de la CIC, en la tarea de elevar hontdsatiferencias se encontraron en el grupo sano
en el musculo derecho, al recordar la asimetridaeactivacion muscular (mas activado el
derecho) durante la ejecucion de la CIC se puegensn que esta diferencia en las condiciones
de reposo se debe a que el musculo derecho se ad@dl en el grupo sano. En las pacientes con
SEC se encontro diferencia en la tarea de elewaobren el musculo derecho. En las pacientes
con SEC después de girar a la derecha el musceltaqib en recuperarse fue el contrario al de
la direccion del movimiento (musculo izquierdo)lymar a la izquierda fue el masculo derecho.
La recuperacion del nivel previo a la contracci@antardd mas de 10 segundos para ambos

grupos.
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Para la evaluacion de la actividad muscular durehtguefio se uso el equipo Easy I,
cuya frecuencia de muestreo fue de 400Hz, el jdasa banda se establecio en 20-59Hz. Debido
a este filtro, durante los registros la sefal deGsMbresento ruido de la sefal cardiaca. Para
eliminar este ruido se utilizo el software MyoReshaXP V.1.07 Master Edition que tiene un
algoritmo para detectar y eliminar selectivamepote picos (ondas R) de ECG cuyo principal

beneficio es que el poder original de la sefiatelatografica no se afecta.

La seleccion de la muestras de actividad musculaante el suefio se realizdé de la
siguiente forma, primero se calificaron los registde suefio, posteriormente de acuerdo a cada
fase de suefio se seleccionaron los segmentos des [fhEspertenecieran a cada fase de suefio
asi como a la vigilia. La clasificacion de las fage suefio se basé en el manual de calificacion
de las fases de suefio de la Sociedad Americanaedeilh del Sueiio (AASM, 2007). En la
seleccion de los datos se omitieron épocas cofaette debidos a movimiento o arousal. En la
fase de suefio MOR se omitieron épocas en las doierauafagas de actividad del musculo
mentoniano. A los segmentos elegidos se les eliglindido de sefial cardiaca, posteriormente se
dividieron en intervalos de 5 segundos y se a@lagtétodo de raiz cuadrada de la media (RMS)
en ventanas de 100ms. Todos los segmentos de aseayfvigilia se promediaron para los

analisis estadisticos.

De acuerdo a los analisis intra-sujeto, los nivelles actividad muscular se van
modificando tanto en pacientes con SEC como errwglogsano de acuerdo a si es vigilia o
alguna fase de suefio, estos resultados sugiererl quagron de actividad muscular no estuvo
alterado en las pacientes con SEC. En el analigis-sujeto se encontré que la actividad del
musculo trapecio a nivel cervical y del hombro foayor en las pacientes con SEC en la fase
MOR, permaneciendo el musculo mentoniano sin difges significativas en esta fase. En suefio
NMOR solo se encontrd que el musculo cervical derdae mayor en pacientes con SEC. Estos
resultados sugieren que los mecanismos que coygriboon la disminucién gradual del tono
muscular durante las diferentes fases de sueficapen® sin modificacion en ambos grupos, sin
embargo el tono muscular durante la fase MOR esatife entre pacientes con SEC y el grupo
sano Unicamente en los musculos relacionados clasitan y presencia de dolor. Debido a la

falta de reportes de estudios en los que se ragistila actividad de musculos trapecios con
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presencia de dolor durante el suefio los resultadosomparan con estudios relacionados. Por
ejemplo Fisher & Chang (1985) en pacientes conrditdcespalda baja, encontraron la presencia
de espasmos durante el suefio en musculos pardespurabares, en las pacientes con SEC no
se encontraron patrones de actividad muscular queuslieran interpretar como espasmos.
Basados en estudios con animales se ha propuestdugante el suefio MOR existe un cambio
en el control del sistema motor, (Kohlmeier, Lopdriguez, Morales & Chase, 1998) y que los
mecanismos generadores de suefio MOR también astdndrados en antinocicepcion (Kshatri,
Baghdoyan & Lydic, 1998).

Para interpretar adecuadamente estos resultad@snsge que considerar las limitaciones
y ventajas de la técnica de registro usada (EM@&Sg).la evaluacion del tono muscular
relacionado con la presencia de dolor musculaiese que considerar el modelo propuesto por
Simons & Mense (1998) en el que establecieron duern® muscular se compone de dos
elementos, el tono viscoelastico y la actividadtidatil, de esta Ultima el espasmo electrogénico
y contraccién electrogénica se pueden medir poiarawl EMGs. De la actividad registrada por
medio de EMGs no se pueden separar los efectosoaonentes centrales y periféricos
reguladores de la actividad muscular, es difidérin si un cambio en la actividad se debe a una
alteracion en las estrategia de control motor, @dccion en la velocidad de conduccion o la
forma del potencial de accién de las unidades rast{Ciubotariu, Arendt-Nielsen & Graven-
Nielsen, 2004). Ademéas un cambio de actividad puedkiir el reclutamiento de unidades
motoras adicionales 0 mayor sincronizacion, estten@menos no necesariamente incrementan
la amplitud de la EMGs ya que las unidades motionagucradas pueden estar fuera del campo
de deteccion de los electrodos (Farina, Arendtddiel& Graven-Nielsen, 2005). No obstante
con la EMGs de alta densidad, es posible evalueltecidad de conduccion de la fibra muscular
y la evaluacién de algunas caracteristicas de degmotoras (Drost, Stegeman, van Engelen &
Zwarts, 2006).

Por lo tanto, basado en los resultados de la aamdéraisotonica concéntrica y durante el
suefio MOR de pacientes con SEC y participantesssa® viable suponer la presencia de
patrones de actividad motora diferentes entre arghqsos y que un factor que contribuy6 con

estas diferencias fue el haber sufrido esguincgazdr
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Actividad cardiovascular

Una forma de evaluar la participacion del sistemr@inso autobnomo en la modulacion de
la actividad cardiovascular es por medio del aisatle la variabilidad de la frecuencia cardiaca
(VFC). Para poder estimar los componentes espestdd la VFC generalmente se ha usado la
transformada réapida de Fourier recomendandose tmao minimo 2 minutos de registro
(Berntson et al., 1997; Task Force of The Europ8aniety of Cardiology and The North
American Society of Pacing and Electrophysiolog996@), para evaluar cambios durante
periodos menores de 2 minutos es una herramieatie¢nada (Blasi et al., 2003). No obstante,
se han propuesto diferentes métodos para poderara@stos analisis, como las ondeletas
“wavelets” (Belova, Mihaylov & Piryova, 2007; Picheet al., 1999; Verlinde, Beckers,
Ramaekers & Aubert, 2001) el método del filtro potnial movible de Porges & Byrne (1992)
ha demostrado ser un método de evaluacion confagla VFC (Allen, Chambers & Towers,
2007) en especial de la arritmia del sinus respi@t(ASR) en periodos breves de tiempo
(Denver, Reed & Porges, 2007) este método se ik ymaa el andlisis del componente de ASR
de la VFC durante el suefio de recién nacidos coestras de hasta 2 segundos de duracion
(Porges, Doussard-Roosevelt, Stifter, McClenny &iéto, 1999).

El primer paso para realizar este andlisis, fuecs@nar las épocas de suefio en las que
no se presentaran movimientos o artefactos quediarpn identificar visualmente el complejo
QRS del electrocardiograma (ECG). Una vez seleadas las muestras se utilizo el software
QRSTool V1.2.2 (Allen, Chambers, & Towers, 200@jgcalcular los intervalos entre ondas R
(intervalo R-R) del ECG. Posteriormente se utilddosoftware CardioBatch para evaluar los
componentes de la VFC en épocas de 30 segundosohgsonentes de VFC calculados por el
CardioBatch fueron de la ASR determinado por efjoatle frecuencia de 0.12-0.14 Hz y refleja
actividad parasimpéatica, el de Traube-Hering-MagEHM) determinado por el rango de
frecuencia de 0.06-0.10 y refleja actividad bameptora y simpatica, y el periodo cardiaco (PC)
como medida general de la variabilidad cardiacajetermino usar el PC ya que presenta una
relacion lineal con los componentes de modulacidioredmica del corazén (ASR y THM) a
diferencia de la frecuencia cardiaca (Bernstonjdppo, & Quigley, 1995; Quigley & Bernston,
1996).
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En el analisis intra-sujeto, se encontr6 que ergrapo sano, las tareas del perfil
psicofisiolégico (OA, OC y RN) fueron capaces daegar diferencias en los componentes de
ASR y THM, no asi de la actividad cardiovascularegal inferida del PC, lo cual sugiere que en
las pacientes con SEC la regulacion autondmicamansicular es diferente al grupo sano. En el
analisis inter-sujeto, en la condicién de ojos adws la actividad del componente de ASR fue
mayor en el grupo sano y en la condicion de ret@anatural el PC fue mas amplio en este
mismo grupo. La falta de valores normativos de domponentes de VFC obtenidos con el
método del filtro polinomial de Porges tanto en lpoidn sana como en pacientes con dolor
cronico de diversas etiologias ayudaria a rechazanfirmar la idea de modulacion autonémica

diferencial de acuerdo a diferentes tareas cogsitovemocionales.

En el andlisis intra-sujeto la ASR no mostré difieias significativas entre las diferentes
fases de suefio y vigilia en ninguno de los grupasotros estudios se ha encontrado que la ASR
incrementa significativamente durante el sueiio NMBRrgess, Trinder & Kim, 1999; Burr,
2007; Elsenbruch, Harnish & Orr, 1999; Gula, KraBkanes, Yee & Klein, 2004; Hoshiyama &
Hoshiyama, 2007; Kuo, Shaw, Lai &Yang, 2008; PedaeoRodriguez-Alvez & Velluti, 2005;
Trinder et al., 2001), estas diferencias puedeaci@harse con el método de clasificacion de las
fases de suefio ya que en muchos estudios se legranhh la fase 2 y el suefio de ondas lentas
(fases 3 y 4) como suefio NMOR, sin embargo en estadio al encontrarse diferencias
significativas entre las fases 2 y 3 de suefio stfigaron la integracion de estas fases como
suefio NMOR. La mayoria de los estudios citados tommuestras de 5 minutos de las fases de
suefio por lo tanto no incluyeron a la fase 1 ylieigin los analisis, en este estudio al tener datos
de épocas cada 30 segundos se lograron inclumseanlisis épocas de fase 1 y vigilia que se
presentaron durante todo el transcurso del sueiitoEestudios que incluyeron analisis de toda
la noche (Pedemonte, Rodriguez-Alvez & Velluti, 200rinder et al., 2001) no incluyeron estas
fases en los analisis. Asimismo, en este estudseleecionaron para el analisis todas las épocas
de fase 2 y 3 de suefio (con excepcion las que anastartefactos debidos a movimiento)

durante todo el registro de suefio.

Otra explicacion es por el rango de frecuenciaslajsgeneralmente los estudios para

evaluar el componente parasimpatico usan el de@4t%z y del simpatico o barorreceptor de
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0.04-0.15Hz, aunque los limites no son tan estidim cuanto al método del filtro polinomial
movible, los rangos de frecuencia y su especifetican actividad simpatica y parasimpatica se
determino por medio de estudios de bloqueos farlbgicos de las ramas parasimpaticas y
simpaticas en humanos (Denver, Reed & Porges, Ffiges, 2007).

Respecto a los componentes de THM y PC, mostraferedcias entre las fases de suefio
y vigilia, en ambos grupos. Del analisis inter-tmjee encontré que la actividad cardiaca fue
similar para ambos grupos pero fue modulada de dodiferente en las pacientes con SEC
durante vigilia y las fases de suefio, con menadvidat de los componentes de ASR y THM. En
el caso del método del filtro polinomial moviblersguiere de aplicarlo a una muestra mayor de
registros de suefio de participantes sanos y pasieoin dolor cronico para determinar si los
valores encontrados en esta investigacion son arecteristica del proceso de modulacion

autondmica cardiaca durante el suefio.

Versace, Mozzato, De Min, Cavallero & Stegagno0@0mencionaron que los valores
de los componentes de la VFC son diferentes dedxad ciclo de suefio al que pertenecen. Por
lo tanto se realizaron también comparaciones kadias con los ciclos dentro del suefio. El
andlisis intra-sujeto mostro que solo el grupo sdumante la fase 2 el componente de ASR fue
mayor durante los ultimos 2 ciclos, del PC se emméda misma diferencia. En el suefio MOR se
encontro esta misma tendencia para los 3 compadateFC. No se hicieron comparaciones de
la fase 3 debido a que en la mayoria de los paatites solo presentaron 2 ciclos. En el andlisis
inter-sujeto en los 4 ciclos de la fase 2, los comgptes de ASR y THM fueron mayores en el
grupo sano. En este grupo, durante el sueifio MORifla®ncias en ASR y THM se encontraron
después del primer ciclo. Estos resultados sugiguendespués del primer ciclo de suefio MOR
la actividad del grupo sano en los componentesadeSR y THM tiende a diferenciarse del
grupo de pacientes con SEC, en este caso la adivitt los 2 componentes tiende a

incrementarse conforme transcurre el suefo.

Respecto a la correlacion entre los componentés \dEC, la principal diferencia fue que
en el grupo sano durante todas las fases de suedonpiné la correlacion entre ASR y PC, en

suefio MOR también se presentd la correlacion €fiel y PC. En las pacientes con SEC
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predomind la correlacion entre THM y PC tanto e fiasses de suefio como en vigilia. Estos

resultados también se presentaron al considerdrdasos de suefio.

Los resultados encontrados durante vigilia actpexfil psicofisiolégico) y pasiva (al
iniciar y episodios breves durante el suefio) ashoc@n las diferentes fases de suefio se
interpretan de acuerdo al modelo que estableceefjsestema parasimpatico participa en la
regulacién y restauracion del organismo y el simpatn su activacion para responder ante las
demandas del ambiente (Goldstein, 2001; Janig, )20Dé acuerdo con los resultados del
componente de ASR se puede establecer que el sigim@asimpatico de las pacientes con SEC
presenta menor activacion comparado con el grupo, $a que implicaria una mejor capacidad

de restauracion del organismo en especial durarigsé 3 de suefio.

Los cambios en el componente de THM se puederpietar de dos formas, la primera es
si se considera que es una medicion de actividabédica (Malliani, Pagani, Lombardi &
Cerutti, 1991; Montano, Cogliati, Dias da Silva,g8chi-Ruscone & Malliani, 2001), entonces
las pacientes con SEC presentan hipoactividad sicapéomparadas con el grupo sano, estos
resultados son diferentes a los encontrados erergasi con fibromialgia (Martinez-Lavin,
Hermosillo, Rosas & Soto, 1998; Martinez-Lavin, £00.a segunda es si se considera que es
una medicion de la actividad barorreceptora (HdulBillman, 1999; Lanfranchi & Somers,
2002; Vaschillo, Lehrer, Rishe & Konstantinov, 20®2schillo, Vaschillo & Lehrer, 2006), de
acuerdo con la propuesta de la interaccion entsesstima modulador descendente del dolor vy el
sistema cardiovascular por medio del sistema bageptor, los resultados indicarian que las
pacientes con SEC presentan una menor actividasistema barorreceptor lo que aunado a la
presencia de dolor ocasional puede sugerir una &alla interaccion entre estos dos sistemas.
Para tener mayor certeza sobre esta conclusiéacesario incluir pruebas que permitan inferir
la actividad del sistema modulador descendente danmueba del control inhibitorio nocivo
difuso y mediciones de presion arterial, cabe nosac que las pacientes con SEC no

mencionaron en la historia clinica la presenciaigertension.

Porges, Doussard-Roosevelt, Stifter, McClenny & i®@m (1999) propusieron que

analizando la correlacion entre los componentela d&SR y el PC se puede tener un estimado
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del funcionamiento del freno vagal. De acuerdo leoteoria polivagal (Porges, 2007) el freno
vagal, es un mecanismo que permite y modula laraot@n social y esta mediado
principalmente por el vago mielinizado cuyo origsnel nacleo ambiguo, independientemente de
gue sea un mecanismo que regula la interacciorals@tifreno vagal permite inferir el buen
funcionamiento de la regulacion autondémica en stksia cardiovascular. Sobre la correlacion
entre los componentes de THM y ASR, si el compandet THM es un indicador de actividad
simpatica, la correlacion positiva entre THM y A8Bs indicaria una respuesta paraddjica de
acuerdo al modelo reciproco de regulacion del SHAYe se esperaria una correlacion negativa
(si hay activacion simpatica disminuye la parasiicpd de acuerdo al modelo del espacio
autonémico nos indicaria un control de tipo acoplad reciproco de coactivacion (Berntson,
Cacioppo & Quigley, 1991, 1993, 1994). Si se caarsidun reflejo de actividad barorreceptora
puede sugerir un mayor control de este sistematd® cardiaco lo que podria indicar un mejor

funcionamiento del sistema cardiovascular.

Durante el suefio del grupo sano predominé en teddases la correlacién entre ASR y
PC que sugiere una predominancia parasimpatica emdlulacion cardiaca y en el suefio MOR
la presencia de una correlacion entre THM y ASRmeggiani (1994, 2000) propuso que el
suefio lento funciona como un circuito cerrado hatémo en el que predomina el tono
parasimpatico, y el suefio MOR funciona como unudiocabierto homeostéatico caracterizado
por inestabilidad autonémica en la actividad deasmiamas del SNA aunque con predominancia
de un tono simpatico. En las pacientes duranteiefics NMOR sdlo se presentd la correlacion
THM y ASR lo cual puede interpretarse como unafaeh la regulacion del control autonémico
de la actividad cardiaca. En vigilia durante elfipgsicofisiolégico también predomind esta
correlacion positiva entre THM y ASR lo cual sugida presencia de un modo de coactivacion
no reciproca. Si la interpretacién de esta cori@eacomo una regulacion deficiente del control
autonomico cardiaco resulta acertada entoncesbalge que entre los factores que contribuyen
con la presencia de dolor ocasional relacionades tcauma por esguince cervical este la
presencia de una falla en la interaccion del sisteardiovascular y el sistema modulador del

dolor.
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Tratamiento

De los resultados anteriores se concluyé la préseecpatrones de actividad muscular y
cardiovascular diferentes entre el grupo sano ypksentes con SEC, dichos patrones de
actividad fisiologica en las pacientes con SEC gareeflejar mecanismos involucrados con las
secuelas relacionadas con esguince cervical. P@anto, la siguiente cuestion fue determinar si
una intervencion psicofisioldgica podia modificatos patrones de actividad asi como el reporte

de dolor y molestias relacionadas con las secudelassguince cervical.

Basados en las respuestas del diario de dolor fosg&nexo 1) que las pacientes
completaron durante toda la intervencion, se réaliz analisis visual de las graficas de linea
base y tratamiento, se encontraron 4 patronesalie@s en los que los datos de las pacientes se
ajustaban, se establecio que la presencia de ei@aycasional y que el periodo de linea base en
algunos casos no presenté una tendencia que paandeterminar el efecto del tratamiento.
Debido a los problemas de interpretacion de loBagsien este tipo de disefios de investigacion
Parker & Hagan-Burke (2007) propusieron una metugialde analisis cuantitativo de los datos,
de acuerdo a este método el tratamiento tuvo ueetiétlad limitada en la variables de
intensidad de dolor, suefio reparador, interferedeledolor en las actividades diarias y tension
muscular. Esto se puede deber a la clasificaciéotte de grado 1, el periodo de linea base (2
semanas) no fue suficiente para poder determimateteias previas al tratamiento. El bajo
porcentaje obtenido por las pacientes también glcaxporque en la linea base hubo momentos
de ausencia de dolor o de las molestias relacieneda el esguince cervical. Los niveles de
ansiedad y depresion permanecieron sin modificasigignificativas, solo la paciente 2 presento
disminucion de ansiedad y depresion.

En relacion con los patrones de actividad muscylaardiovascular, se prob6 si una
técnica de relajacion autdgena asistida con rétneatacion biologica tenia efecto en modificar
dichos patrones. Consistio en retroalimentacioriadactividad de los musculos trapecios, el
objetivo fue que las pacientes aprendieran a ffileantidiferentes niveles de tensién muscular y
promover relajacion muscular. También, incluyo ladoiacién del sistema cardiovascular por

medio de la modificacion del patrén de respiracam el objetivo de promover una respuesta de
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resonancia del sistema barorreceptor. Debido aycaptel equipo de retroalimentacién se
establecieron criterios para determinar que laitacse realizaba adecuadamente, el criterio de
relajacion muscular fue no rebasar el limite deiérowolts y de la actividad cardiovascular la
presencia de mayor amplitud de la frecuencia ddylque el grafico de la frecuencia cardiaca
presentara una onda de tipo sinusoidal. Al finaldacientes realizaron la técnica de relajacion
sin ayuda del equipo de retroalimentacion.

Los efectos de la técnica de relajacion autdgernaspatrones de actividad muscular en
la evaluacion post tratamiento se resume en lesesites puntos:
1. Menor actividad del musculo izquierdo en las difées tareas del perfil psicofisioldgico.
2. Cambios en los segmentos CIC del musculo derecgioeala la izquierda.
3. Cambios en los segmentos CIC del masculo izquiakd@rar a la derecha.
4. Cambios en los segmentos de reposo de CIC de Issuo8 derecho e izquierdo al alzar

brazos.

o

Falta de diferencias entre vigilia y las fasesudis en el hombro derecho.

Mayor actividad del masculo cervical izquierdo dueavigilia.

De estos cambios, es probable que soélo los puelmsonados con la prueba de CIC (2, 3
y 4) se puedan relacionar con el entrenamientogant ya que parte del entrenamiento en
aprender la relajacion de los musculos consisticealizar esos movimientos como una forma de
practica diaria para aprender la diferencia emnsion y relajacion. De hecho esta practica tuvo
efecto en reducir el reporte de dolor durante latregcion isotonica conceéntrica, ya que en la
evaluacion pre en la mayoria de las tareas deukbprlas pacientes reportaron sentir dolor de
leve a moderado mientras realizaban la contraceidria condicion post Unicamente la paciente
7 refirid sentir dolor en la condicion de elevantiwos y brazos. Los otros puntos (1,5 y 6) no

parecen establecer un patron que permita reladosneon el efecto del tratamiento.

Los efectos de la técnica de relajacion autdégenalosn patrones de actividad
cardiovascular en el post tratamiento se resuménsesiguientes puntos:
1. Presencia de la correlacion ASR y PC en la targaldgcion natural.

2. Periodo cardiaco diferente en los 4 ciclos deda fay MOR de sueiio.
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3. Mayor actividad del componente de ASR y mayor tiereptre los intervalos cardiacos
en el ciclo 4 de la fase 2.

4. Mayor actividad del componente de ASR en sueiio MOR.

5. Mayor actividad del componente de ASR en los ci8lgs4 del suefio MOR.

En personas con asma, Vaschillo et al., (2002, R@rtaron que la retroalimentacion
biolégica en la frecuencia de resonancia del sitdmarorreceptor (componente THM)
incremento la amplitud de todos los componente¥ €. Otros estudios han mostrado estos
efectos en vigilia durante la practica continusedt patron de respiracion (Lehrer et al., 2003),
de esta forma el punto 1 se puede relacionar cqmdetica de la relajacion autégena. No se
encontraron reportes del efecto de la retroalinoédmabioldgica de esta frecuencia durante el
suefio, en estas pacientes el punto 3 nos indicambio mediado por actividad parasimpatica
solo durante un momento del suefio (ciclo 4), alige un cambio en suefio MOR en el punto 5.
En el punto 2 se aprecia otro cambio en la activiadiaca, si se relaciona con los otros puntos
(cambio principal en la ASR) es probable que seadeluna modificacién en la modulacion
autonémica parasimpdtica, que Unicamente se refliej@lgunos ciclos y no en la actividad
general. La falta de un seguimiento prolongadadevblucion de estos cambios, por ejemplo no
nos permite establecer si los efectos duranteeglcsge debieron a que las personas tuvieron un
dia tranquilo sin preocupaciones (Brosschot, Vajx D& Thayer, 2007). Es probable que la
técnica haya contribuido con esta modificacionmldén de actividad autondmica, en especial
porque en la relajacion natural existe mayor cartkz que las pacientes generaron esa respuesta
que se interpreta como un mejor funcionamientoadmddulacién parasimpatica. Para probar
estas suposiciones se requieren de mas estudiogacticipantes sanos, pacientes con dolor y
pacientes con problemas cardiovasculares, paréuag\a el aprendizaje y practica frecuente de
la respiracion diafragmatica en la frecuencia dmmancia modifica el componente de THM

durante el suefio.

Recomendaciones

Las preguntas de investigacion planteadas en maatigacion buscaron resolverse con

la metodologia propuesta en este estudio, lostagd obtenidos las contestaron parcialmente,
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lo cual sustenta el seguir investigando en estcciiin con una metodologia mas solida para

encontrar respuestas mas contundentes. En la luzsgeemejores respuestas a estas preguntas

seria recomendable:

Ampliar la muestra de ambos grupos para mejoreapacidad de los andlisis estadisticos
inferenciales para encontrar diferencias signiifieat

Ampliar el rango de edad de ambos grupos, lo celhipiria tener datos normativos del
funcionamiento muscular y cardiovascular durangdisiy suefo.

Ampliar la muestra de pacientes y agruparlos derdoual grado de dolor de cuello en
que se clasifican, incluir todos los niveles peinfaittener una mejor descripcién de los
patrones de actividad muscular y cardiovascular.

Ampliar el periodo de linea base e incluir seguittos a largo plazo. Tal vez la mejor
opcion seria evaluar a pacientes desde la faseaagudeguirlos por un periodo
prolongado de evaluaciones ocasionales.

Incluir mediciones de miedo al movimiento.

En la evaluacion del efecto de tratamiento en mpasacon dolor ocasional incluir
preguntas sobre el momento de presencia de ddtétnica modifico la intensidad del
dolor.

Para el registro de la actividad muscular durantsueiio es recomendable que la
frecuencia de muestreo sea mayor, y que los fijpersnitan evaluar frecuencias hasta
500Hz.

El registro de diversos musculos agonistas, antsigeny sinergistas tanto en vigilia
como durante el suefio.

Seria recomendable usar electromiografia de ahaidid en las pruebas en vigilia y
tratar de usarlo también durante el suefio.

Incluir pruebas que permitan inferir la presence snsibilizacion central como la
evaluacion de umbrales sensoriales de dolor y pgieacionadas con la modulacion del
sistema modulador descendente como el controlitohib nocivo difuso.

Medir el rango de movimiento cervical.

Evaluar la presencia de puntos gatillo o puntosibtrs en los musculos.

Realizar andlisis con métodos de normalizacionuglpais isométricas. Ademas de incluir

analisis de fatiga muscular.

101



» El perfil psicofisiolégico que incluya tareas ratatadas con la presencia de estrés mental
y fisico.

* Incluir mediciones mas especificas de actividagaiia.
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Conclusiones

En las pacientes con secuelas por esguince cedacgltado 1 que participaron en este
estudio se encontraron patrones de actividad marsgutardiovascular diferentes al del grupo
sano, es probable que estos cambios estén reldo®ian la cronificacion del dolor asociado a
este problema.

Se requieren de mas estudios para poder detersiigstos cambios encontrados en la
funcion muscular podrian reflejar un cambio en tadificacion de patrones de control motor, y
si estos cambios permanecen durante el suefio MO#stlelio de esta modificacion del control
motor se requiere abordar desde una perspectivavestigacion translacional en la cual se
generen modelos en animales que permitan susteathallazgos obtenidos en la investigacion
con humanos. Ademas de incorporar equipo de regisés sofisticado como la EMGs de alta
densidad.

El sistema cardiovascular parece interactuar camstdma de dolor, se requieren de mas
estudios que permitan dilucidar los mecanismos peeniten la interaccion entre dichos
sistemas. La teoria polivagal parece ser un buedelmopara iniciar la evaluacion de esta
interaccion. Es importante mencionar la ventaja ws del analisis de variabilidad de la
frecuencia cardiaca (VFC), ya que el periodo cami@o mostré diferencias significativas en la
evaluacion en vigilia y suefio, fueron los compoesnde la VFC los que se modificaron,

indicando una modulacién autonémica diferente earttbos grupos.

Debido a esta falla en la regulacion de sistengmpr@able que en niveles superiores del
sistema nervioso central ocurran también modifaaes relacionadas con la presencia de dolor,
por ejemplo en las pacientes con secuelas relatasnzon esguince cervical el tiempo total en la
fase 3 de suefio fue menor que en el grupo sanmobable que otros mecanismos como la

regulacion tdlamo-cortical durante el suefio tamb&alteren con la presencia de dolor crénico.
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El efecto de la relajacion autégena parece relacggn mas con cambios a nivel
cardiovascular que muscular. Es probable que padificar los patrones de actividad muscular
en lugar de relajacion se requieren de ejerci@tacionados con movimiento muscular, lo cual
permitiria el re-aprendizaje de patrones motorediiicados por el dolor, en este sentido el uso
de retroalimentacion biologica seria una herraraigntportante que se tiene que probar en

diferentes condiciones de dolor crénico muscular.
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Anexos

Anexo |: Diario de dolor suefo

Hombre;

Mujeres (si aplica), en que dia de su periodo menstrual empezo a contestar el diario;

Este diario incluye dos partes, 1a primera trata sobre algunas caracted sticas de su suefio, es recomendable lenarlo al

Fecha inicio:

despertar o durante la mafiana. La sequnda parte trata sobre alqunas caracteristicas de su dolor, esta debe contestarla al final

del dia, preferentemente antes de irse a dormir.

COMPLETAR POR LA MAHANA

Dia

1erdia

2do dia

Jer dia

4to dia

Sto dia

Gto dia

Tma dia

Anoche me acosté a las:
(Favor de indicar hora)

Esta mafiana me levante a las:
(Favor de indicar hora)

iCuanto tiempo tardé en quedarme dormido anoche?

iCuantas veces me desperté en la noche debido al dolor?

iCuantas veces me desperté &n la noche por causas distintas al
dolor?

Al despertar me senti;

Indique un nimero de 0 a 10, donde:

0 1 2 3 4 5 6 7 & 85 10
Descansado Canzado
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COMPLETAR AL FINAL DEL DIA

Dig ferdia | 2do dia | Jerdia | &todia |Stodia |Gtodia | Tmodia

De manera general qué tan intenso fue su dolor durante este dia
Indique un nomero de 0 a 10, donde:

01 2 3 4 5 6 7 8 § 10
Sin Dolor Peor Dolar

D& manera general qué tan estresante fue exte dia .
Indique un nidmero de 0 a 10, dinde:

01 2 3 4 5 &6 7 & § 1

Nada Muy
estresante esfresante

De manera general qué tanto interfiria &l dolor con sus actividades
diarias.
Indique un nimero de 0 a 10, dinde;

01 2 3 4 5 & 7T 8 95 1
No Interfirio
nterfiria Totalmente

De manera general, que tan tensos sintio los misculos de su cuglo
el dia de hoy. .
Indique un numerc de ( a 10, donde:

01 2 3 4 5 & 7 B 910
Nada Muy
tensos tensos
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