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Resumen 

 

Se desconocen los mecanismos que contribuyen en la cronificación del dolor debido a una 

lesión ocasionada por esguince cervical. Los factores biológicos que contribuyen en esta 

transición de fase aguda a crónica implican mecanismos de sensibilización central, modificación 

de las estrategias de control motor y falla en la regulación del sistema modulador descendente del 

dolor. El registro con electromiografía de superficie permite evaluar patrones de disfunción 

muscular relacionados con la presencia de esguince cervical. Existen pruebas de modificación de 

los patrones de control motor durante el sueño MOR, sin embargo no se ha evaluado hasta el 

momento si la actividad de los músculos relacionados con la presencia de dolor se modifica 

durante el sueño. También, se propone que la falla en la interacción entre los sistemas 

cardiovascular y modulador descendente del dolor contribuye con la presencia y mantenimiento 

del dolor crónico, uno de los sistemas implicados es el barorreceptor, estos mecanismos no se han 

evaluado en pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical. Este estudio se planeó 

para evaluar la actividad de estos sistemas en personas con esguince cervical de tipo crónico. 

Método: La investigación se dividió en dos fases, la primera fue para evaluar la actividad 

muscular y cardiovascular durante la vigilia y el sueño de pacientes con secuelas relacionadas 

con esguince cervical y un grupo sano, la segunda fase fue para evaluar el efecto de una técnica 

de relajación autógena asistida con retroalimentación biológica en los patrones de actividad 

muscular y cardiovascular de las pacientes. En la primera fase, para la evaluación en vigilia del 

grupo sano participaron 14 mujeres, para la evaluación del sueño participaron 9 mujeres. De la 

primera fase, el grupo de pacientes con secuelas con esguince cervical participaron 9 mujeres 

para la evaluación en vigilia y sueño. En la fase 2 participaron 6 pacientes de la primera fase que 

completaron el tratamiento. Resultados: la actividad muscular se registró por medio de 

electromiografía de superficie, en vigilia se encontraron patrones de actividad muscular 

diferentes entre ambos grupos, durante el sueño la actividad muscular de las pacientes fue mayor 

durante el sueño MOR sólo en los músculos relacionados con la lesión. La actividad 

cardiovascular se evaluó por medio de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, se encontraron 

diferencias en los patrones de actividad parasimpática y barorreceptora tanto en vigilia como en 

sueño en ambos grupos. El tratamiento tuvo un efecto moderado en los reportes subjetivos, se 

encontraron pocos cambios posteriores al tratamiento en las respuestas muscular y 
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cardiovascular. Discusión: se encontraron  patrones diferentes de actividad muscular y 

cardiovascular entre ambos grupos tanto en vigilia como en sueño, es probable que estas 

diferencias puedan atribuirse a las secuelas relacionadas al esguince cervical. La relajación 

autógena se relacionó con los cambios en los patrones de actividad cardiovascular en la condición 

de relajación natural. Para poder comprender mejor estos patrones de actividad fisiológica se 

recomienda en próximos estudios incrementar el tamaño de la muestra de ambos grupos, mejorar 

la capacidad de registro de los equipos así como realizar seguimientos desde la fase aguda del 

esguince cervical.  
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Abstract  

 

There is a lack of understanding of the mechanisms underlying chronification of pain due 

to whiplash associated disorder. Biological factors that contribute to transition from acute to 

chronic are central sentizitation, development of motor system dysfunction and altered 

descending pain modulatory system. Surface electromyography records can measure patterns of 

muscular dysfunction related to a whiplash injury. Reorganization of motor control occurs during 

REM sleep, nevertheless there is a lack of data about the influence of pain in the muscular 

activity during sleep, specifically in painful muscles. Altered interaction between cardiovascular 

and descending pain modulatory systems is other biological factor involved in pain 

chronification, a significant role for the interaction between these two systems is the baroreceptor 

reflex. In whiplash patients there is a lack data about muscular and cardiovascular activities 

during wake and sleep. Then, the objective of this research was to evaluate muscular and 

cardiovascular systems in persons with chronic whiplash associated disorder. Method: Research 

was divided in two phases, the first phase was in order to measure muscular and cardiovascular 

activities during wake and sleep in healthy people and patients with chronic whiplash associated 

disorder, the second phase was in order to evaluate the effects of biofeedback-assisted autogenic 

relaxation training on patient´s muscular and cardiovascular responses. Participated in the first 

phase, 9 women with whiplash associated disorder for both wake and sleep evaluations, 9 healthy 

women for sleep evaluation and 14 healthy women for wake evaluation. In the second phase, 

participated 6 women with whiplash associated disorder. Results: In wake and sleep there were 

statistical significant differences in muscular activity between patients and healthy group, during 

wake patients had lower activity. During sleep patients had higher muscle activity in REM sleep 

and only in muscles involved with whiplash injury. Cardiovascular activity was evaluated by 

heart rate variability analysis, there were differents patterns of parasympathetic and baroreceptor 

measures between both groups, mainly higher activity during wake and sleep in the healthy 

group. Treatment had a moderate positive effect on pain intensity, after treatment there were few 

changes in muscular and cardiovascular responses. Discussion: There were differences in 

muscular and cardiovascular activities in both groups, probably these differences can to attribute 

to aftermath of whiplash. Biofeedback-assisted autogenic relaxation training was related with 

changes in cardiovascular activity during natural relaxation condition. For a better understanding 
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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. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 
 

Capítulo I 

 

Trastorno relacionado con esguince cervical 

 

Dolor de cuello 

 

El dolor es un proceso perceptual complejo, refleja abstracción y clasificación por parte 

del cerebro de una información sensorial, que puede o no ser nociceptiva, para terminar con la 

interpretación de esa información como dolor, lo que implica una experiencia sensorial, 

emocional y cognoscitiva desagradable (Merskey & Bogduk, 1994; Basbaum & Jessell, 2001). 

La percepción del dolor ocurre en el contexto de otras experiencias, sensaciones, emociones y 

cogniciones que se dan continuamente, de esta forma la interpretación de un estímulo como 

doloroso depende del contexto social, del estado biológico, psicológico y emocional en que se 

encuentra el individuo, además de sus experiencias previas (Basbaum  & Jessell,  2001; Chapman 

& Okifuji, 2004).  

 

Cuando la etiología del dolor se relaciona con el sistema músculo esquelético se le suele 

clasificar como dolor de tipo músculo esquelético, que se define como las alteraciones 

patológicas en la fisiología o morfología muscular e incluyen condiciones dolorosas, 

inflamatorias y degenerativas que afectan a los músculos y a las estructuras que se encuentran 

asociadas a ellos como tendones, ligamentos, articulaciones, nervios periféricos y vasos 

sanguíneos (Punnet & Wegman, 2004).  

 

En cuanto al dolor músculo esquelético, el más frecuente es el relacionado con la espalda, 

que se considera localizado en la parte posterior del tronco, del occipucio al sacro y se clasifica 

como dolor de cuello o cervicalgia, dorsalgia y lumbalgia (Sánchez, 2000). La mayoría de las 

personas pueden experimentar algún grado de dolor de cuello en el curso de su vida, cuando este 

tipo de dolor se califica de acuerdo a la duración, frecuencia, intensidad o uso de sistemas de 

salud, son pocos los casos que tienen una duración significativa, que también provoquen el uso 

de los sistemas de salud y que sean discapacitantes (Webb, Brammah, Lunt, Urwin, Allison & 

Symmons 2003).  
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Existe un grupo de personas que desarrollan episodios prolongados o repetitivos de dolor 

de cuello que pueden llegar a ser discapacitantes (Hadelman, Carroll & Cassidy, 2008). Para 

encontrar una mejor síntesis de la evidencia epidemiológica sobre incidencia y prevalencia del 

dolor de cuello, Hogg-Johnson et al., (2008) analizaron diversos estudios basándose en los 

siguientes factores: demográficos y socio-demográficos, de salud y comorbilidad de dolor 

previos, historia de accidentes previos (colisión) y lugar de trabajo, psicológicos y sociales, leyes 

y sistema de compensación, genéticos, conductas de salud y culturales. Al considerar la 

prevalencia en un mes de cualquier tipo de dolor de cuello se encontró para adultos entre un 

15.4% y 45.3%, para niños y adolescentes entre un 4.5% y 8.5%, la interferencia del dolor en 

actividades  se ubicó entre el 7.5% y 14.5% en adultos. El dolor frecuente (por ejemplo, semanal) 

se encontró entre un 12% a 14% entre adultos y 8% entre adolescentes. La prevalencia a 12 

meses de cualquier tipo de dolor de cuello entre adultos fue de 12.1% a 71.5% y del dolor de 

cuello que interfiere con las actividades en adultos fue de 1.7% (capacidad limitada para 

trabajar), 2.4% (limitación de las actividades sociales) y 11.5% (limitación de actividades). 

Además encontraron que el dolor de cuello se presenta en todas las edades con mayor presencia 

en la mediana edad. Concluyeron que la mejor evidencia establece un 20% al 40% de dolor de 

cuello en la población general. El tratamiento y la pérdida de trabajo ocasionados por el dolor 

crónico de cuello se ha estimado que tiene un costo anual de 90 billones de dólares (Freeman, 

Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 1999).  

 

Se suele clasificar el dolor de cuello en categorías de acuerdo a su relación con algún 

evento en particular o factores precipitantes, como trastorno relacionado con esguince cervical, 

dolor de cuello ocupacional, dolor de cuello relacionado a deportes, dolor de origen desconocido 

o dolor no específico. Estas diferentes aproximaciones frecuentemente implican diversos modelos 

etiológicos (Guzmán et al., 2008). 

 

Características generales del esguince cervical 

 

El esguince cervical se produce por una transferencia de energía hacia el cuello debido a 

un mecanismo de aceleración-desaceleración que provoca lesión de tejidos blandos y puede 

incluir: la faceta articular (Lee, Thinnes, Gokhin & Winkelstein, 2004), articulación 
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zigoapofisaria y de los discos intervertebrales, músculos del cuello y hombros (Barnsley, Lord & 

Bogduk, 1994; Holm et al., 2008). El trastorno relacionado con esguince cervical describe la 

entidad clínica relacionada con las secuelas relacionadas de la lesión y se distingue del 

mecanismo que la produce (Carroll et al., 2008), se puede agrupar en grados de acuerdo a la 

presencia de sintomatología clínica (Spitzer et al., 1995):  

• Grado 0: Refiere a no presentar dolencia en el cuello ni signos físicos (no lesión 

por esguince cervical). 

• Grado 1: Lesiones que involucran quejas de dolor de cuello, rigidez o sensibilidad, 

pero no signos físicos. 

• Grado 2: Dolencia del cuello acompañada por disminución del rango de 

movimiento y puntos sensibles (signos músculo esqueléticos). 

• Grado 3: Dolencia del cuello acompañada por signos neurológicos como 

disminución o ausencia de reflejos profundos del tendón, debilidad y/o déficit sensorial.   

• Grado 4: Refiere a lesiones en las cuales las dolencias del cuello se acompañan por 

fractura o dislocación. 

• Otros síntomas: sordera, mareo, zumbidos, dolor de cabeza, pérdida de memoria, 

disfagia, dolor de la articulación temporomandibular se pueden presentar en todos los 

grados. 

 

La causa más común del esguince cervical es el accidente automovilístico, aunque puede 

ocurrir por caídas u otros percances, la incidencia anual varía, por ejemplo en el año de 1999 se 

calculó que un 6.2% o 15.5 millones de Americanos tuvieron esguince cervical tardío (Freeman, 

Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 1999), en el año 2008 se estimó que en América del Norte y 

Europa occidental pudo ser de al menos 300 por cada 100,000 habitantes (Holm et al., 2008).  

 

En México son pocos los datos sobre la epidemiología del esguince cervical, en el año 

2000 el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) reportó más de 15 mil casos de esguince 

cervical que se calificaron como accidentes de trabajo (Fuente: Coordinación de Salud en el 

Trabajo, IMSS), existen datos sobre accidentes que podrían relacionarse con el mecanismo de 

aceleración-desaceleración que produce la lesión cervical, el Observatorio Nacional de lesiones 

del Centro Nacional para la Prevención de Accidentes (CENAPRA) reportó que en el Distrito 
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Federal durante el 2008, el automóvil particular fue el tipo de vehículo con mayor número de 

accidentes (tabla 1) y la colisión entre vehículos automotores fue el mayor tipo de accidente 

(tabla 2), estimando un costo de 2,260,244,683 pesos. Otra fuente de datos sobre estadística de 

accidentes es la Dirección General de Epidemiología (DGEPI), que tiene un apartado especial en 

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

 

Tabla 1. Accidentes por tipo de vehículo en el Distrito Federal. (Fuente: CENAPRA, 2008). 

Tipo de vehículo Total Fatal No fatal Solo daños 

Automóvil 24159 298 8057 15804 

Camioneta de pasajeros 453 5 140 308 

Microbús 708 11 278 419 

Camión urbano de pasajeros 335 10 138 187 

Tren eléctrico o trolebús 56 1 16 39 

Camión de carga 287 9 104 174 

Motocicleta 656 30 532 94 

 

Tabla 2. Tipo de accidente en el Distrito Federal. (Fuente: CENAPRA, 2008). 

Tipo de accidente Total Fatal No fatal Solo daños 

Colisión con vehículo automotor 11488 85 3354 8049 

Colisión con peatón (atropellamiento) 1010 124 886 - 

Colisión con objeto fijo 967 19 386 562 

Volcadura 104 4 74 26 

Caída de pasajero 62 2 60 - 

Colisión con motocicleta 588 26 469 93 

Colisión con ciclista 141 11 123 7 

 

 

Tabla 3. Estadísticas anuales de accidentes en vehículos con motor desde el año 2003 hasta abril 

del 2010 en el Distrito Federal. (Fuente: Boletín Epidemiología de la DGEPI 2003-2010). 

Año 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 (abril) 

Accidentes  11478 13261 13204 13370 15364 11417 12578 3152 
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De manera general, los síntomas de dolor y discapacidad se reducen rápidamente durante 

los primeros 3 meses después del accidente, si al transcurrir este tiempo no se presentan mejorías 

es probable permanezcan por un periodo mayor (Kamper, Rebbeck, Maher, McAuley & Sterling, 

2008). Estudios con seguimientos prolongados sugieren que los síntomas pueden persistir o 

repetirse a los 7 años después del choque y que la recuperación es más lenta en aquellos que 

presentan síntomas iniciales más severos (Carroll et al., 2008). 

 

Debido a que no existe una prueba diagnóstica estándar para detectar el esguince cervical 

o sus secuelas, es posible que algunos de los síntomas atribuidos al esguince solo reflejen la 

prevalencia de dolor de cuello que se podría esperar de la población general (Holm et al., 2008). 

Sin embargo, se ha demostrado que una historia de trastorno relacionado con esguince cervical es 

un factor de riesgo para la presencia de dolor de cuello 7 años después de la lesión (Carroll et al., 

2008).  

 

La validez del esguince cervical agudo y crónico se ha puesto en duda por algunos autores 

que han publicado estudios en los que mencionan que la lesión sólo se puede presentar cuando se 

expone a cierta velocidad de colisión, que es un problema psicológico o que se finge con la 

intención de obtener compensación económica.  Freeman, Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 

(1999) hicieron una revisión de la literatura ingenieril y biomédica que refuta la existencia de este 

trastorno. Evaluaron 20 artículos y encontraron que todos tenían defectos metodológicos 

significativos, los más comunes fueron tamaño inadecuado de la muestra, muestra de estudio no 

representativa, diseño experimental inapropiado, en pruebas de colisión las condiciones de 

choque no fueron representativas. Como resultado de su revisión concluyeron que no existe 

evidencia científica o epidemiológica en la literatura para afirmar que: 

• El trauma del esguince cervical es comparable biomecánicamente con 

movimientos comunes que se tienen en la vida diaria.  

• Las colisiones que no resultan en daño del vehículo son poco probables que causen 

lesión.  

• Existe una correlación directa entre el daño del vehículo y la probabilidad de 

desarrollar dolor crónico después del trauma por esguince cervical. 

• Las lesiones agudas de esguince cervical no provocan dolor crónico. 
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• El dolor crónico resultado de lesiones por esguince cervical son usualmente 

psicógenas. 

• Las lesiones de esguince cervical son poco probables que ocasionen dolor crónico 

en países donde no existe compensación económica. 

 

En revisiones sistemáticas sobre la recuperación de pacientes con trastorno relacionado 

con esguince cervical se han encontrado los siguientes factores de pronóstico adverso: intensidad 

severa del dolor en la fase aguda, edad mayor, mujeres, deformidad angular del cuello, (Cobo et 

al., 2010; Lakke, Soer, Takken & Reneman, 2009; Scholten-Peeters et al., 2003), miedo al 

movimiento, catastrofización, enojo, depresión, problemas previos al accidente con el estado de 

salud, dolor de cuello previo al accidente, dirección de la colisión, uso de respaldo de cabeza en 

el automóvil (Carroll et al., 2008). La evidencia científica más sólida disponible sugiere que la 

presencia de lesión previa por esguince cervical con recuperación incompleta representa un 

indicador de pronóstico adverso (Nee, 2008). Sin embargo no se han logrado establecer de forma 

definitiva los factores pronósticos que predigan la cronificación de este trastorno, esto se debe a 

que en los estudios se han usado diferentes metodologías que no permiten realizar la integración 

de todos los estudios, por ejemplo por medio de meta-análisis (Kamper, Rebbeck, Maher, 

McAuley & Sterling, 2008). 

 

Transición del esguince cervical de agudo a crónico 

 

Se desconoce el mecanismo exacto que produce la transición del esguince cervical de 

agudo a crónico, siendo el dolor el síntoma principal de este problema la mayoría de la 

investigación se ha centrado en la evaluación y comprensión de los mecanismos relacionados con 

la cronificación del dolor. Se ha establecido que existen diversos factores que contribuyen con 

este proceso, pero no se han logrado integrar en un modelo teórico general.  

 

Un modelo que podría ayudar a comprender mejor este problema es el modelo 

biopsicosocial que permite integrar una perspectiva más heurística sobre el dolor crónico, debido 

a que su estudio se aborda desde el punto de vista de un compleja interacción entre factores 

biológicos, psicológicos y sociales (Gatchel, Peng, Peters, Fuchs & Turk, 2007).  Desde una 
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perspectiva biopsicosocial, el trauma de aceleración-desaceleración no se considera la única 

causa del trastorno relacionado con esguince cervical crónico, si no como un factor de riesgo que 

desencadena sistemas de respuesta que contribuyen con su inicio y mantenimiento. A 

continuación se presentará información sobre la participación de factores biológicos, psicológicos 

y sociales en la transición de dolor agudo a crónico.  

 

Factores biológicos 

 

Respecto a los factores biológicos, la evidencia apunta a tres mecanismos que contribuyen 

con la cronificación del dolor en el trastorno relacionado con esguince cervical. Estos 

mecanismos son la sensibilización del sistema nervioso, la modificación de patrones de control 

motor y la falla en la regulación del sistema modulador descendente del dolor.  

 

Sensibilización del sistema nervioso 

 

Debido a que se desconoce el proceso fisiopatológico causal, no existe una prueba 

estándar para evaluar el esguince cervical o sus secuelas. Los mecanismos de sensibilización del 

sistema nervioso pueden proporcionar un modelo neurobiológico adecuado para estudiar y 

comprender el dolor y su discapacidad en ausencia de signos de daño del tejido en este problema. 

La hiperalgesia y alodinia son los síntomas principales de muchas condiciones de dolor crónico 

que se relacionan con el mecanismo de sensibilización del sistema nervioso (Cervero, 2009) y 

están presentes en condiciones de dolor relacionado con esguince cervical (Arendt-Nielsen & 

Graven-Nielsen, 2008). 

 

Mense, Simons & Russel (2001) propusieron la participación de la sensibilización crónica 

de nociceptores como uno de los mecanismos involucrados en la transición de agudo a crónico. 

De manera general describieron el proceso de la siguiente forma, se inicia por trauma o sobreuso, 

este genera un hematoma que en condiciones desfavorables incrementa su tamaño y comprime 

vasos sanguíneos hasta provocar isquemia local, la cual genera la liberación de sustancias como 

bradiquininas, prostaglandinas, histamina, etc., que fomentan el desarrollo de un círculo vicioso 

que mantiene el edema y la sensibilización de la terminal nerviosa. La isquemia genera falta de 
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energía en el tejido muscular, lo que puede afectar la bomba de calcio involucrada en la 

terminación de las contracciones, debido a que transporta los iones de calcio desde el citoplasma 

del músculo hacia el retículo sarcoplasmático, sin la bomba la concentración de calcio aumenta y 

los filamentos de actina y miosina permanecen activados y es probable que en estas condiciones 

se genere una contractura muscular local. Además, la sensibilización de la terminal nerviosa 

podría cambiar la densidad de su inervación, así la presencia de un estímulo nociceptivo podría 

excitar más a las terminaciones nerviosas en el músculo afectado.  

 

Se ha propuesto que la sensibilización periférica podría estar presente en la fase crónica 

de la lesión por esguince cervical, por ejemplo Gerdle et al., (2008) encontró que los pacientes 

con esguince cervical crónico que presentaron señales de hipersensibilidad (basado en umbrales 

de presión) también tuvieron mayores niveles de interleucina 6 y serotonina intersticial en el 

músculo trapecio comparados con controles sanos.  

 

Otro mecanismo involucrado es el de sensibilización central. El trauma debido al 

mecanismo de aceleración-desaceleración provoca daños en los tejidos y probablemente lesiones 

menores en los nervios, lo que produce mayor actividad neural en el sitio de la lesión y mayor 

transmisión de las señales nociceptivas hacia el asta dorsal de la médula espinal generando una 

activación duradera de sus campos receptivos (Cervero, 2009; Johansen, Graven-Nielsen, Olesen 

& Arendt-Nielsen, 1999; Mense, 1993) y cambios estructurales irreversibles que mantendrían un 

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

 

Debido a que la sensibilización de la médula espinal (hipersensibilidad central) resulta en 

un incremento de la responsividad ante estímulos periféricos,  en humanos es posible evaluar la 

relación entre lesión y sensibilización central, ya sea por medio de pruebas sensoriales 

cuantitativas (Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2008; Curatolo, Arendt-Nielsen & Petersen-

Felix, 2004), de estímulos mecánicos y químicos que son herramientas efectivas para provocar 

dolor, hiperalgesia y sensibilidad muscular en humanos (Graven-Nielsen & Mense, 2001) de 

estímulos eléctricos que se pueden aplicar de forma intramuscular o subcutánea y estímulos 

térmicos (Curatolo, Petersen-Felix, Arendt-Nielsen, Giani, Zbinden & Radanov, 2001).  
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Por medio del reflejo nociceptivo de retirada (reflejo espinal) se puede evaluar el estado 

de excitabilidad de las neuronas de la médula espinal y por lo tanto es un método que permite 

evaluar la hiperexcitabilidad del sistema nervioso central, usando esta prueba Banic et al., (2004) 

encontraron que al aplicar estimulación eléctrica del nervio sural a pacientes con trastorno 

relacionado con esguince cervical, fibromialgia y controles sanos,  los pacientes requerían menor 

intensidad de estimulación para generar el reflejo nociceptivo de retirada, lo cual apoya la idea de 

que estos pacientes presentan hipersensibilidad central.  

 

En otros estudios con pacientes con trastorno relacionado con esguince cervical crónico se 

han encontrado signos de hiperalgesia muscular con disminución de los umbrales de dolor ante 

estimulación mecánica en cuello y cabeza, (Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2008; Johnston, 

Jimmieson, Jull & Souvlis, 2008), hipersensibilidad sensorial ante estimulación térmica 

transcutánea y ante estimulación eléctrica intramuscular y transcutánea en el cuello y pierna 

(Curatolo, Petersen-Felix, Arendt-Nielsen, Giani, Zbinden & Radanov, 2001). También presentan 

puntos sensibles ante estimulación mecánica incluso después de 1 año de ocurrida la lesión 

(Kasch, Qerama, Kongsted, Bach, Bendix & Jensen, 2008) y la presencia de puntos gatillo con 

una distribución diferente (mayor presencia en músculo semiespinal cervical) comparada con 

pacientes con fibromialgia o dolor cervical no relacionado con trauma (Ettlin, Schuster, Stoffel, 

Brüderlin & Kischka, 2008). Además se ha reportado que pacientes presentan dolor referido en 

otras regiones del cuerpo lejos de la lesión (Johansen, Graven-Nielsen, Olesen & Arendt-Nielsen, 

1999; Kosek & Januszewska, 2008).  

 

Al estudiar la relación entre hipersensibilidad sensorial, hiperexcitabilidad central 

(disminución del umbral de reflejo nociceptivo de flexión), estrés psicológico y pensamiento 

catastrofizante,  Sterling, Hodkinson, Pettiford, Souvlis, & Curatolo (2008) demostraron que los 

factores psicológicos se relacionaron con la hipersensibilidad sensorial (medición de umbral 

dolor por frío) pero no influyeron en la excitabilidad espinal, lo que sugiere que los problemas 

psicológicos participan en la hipersensibilidad central en estos pacientes.   

 

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

papel de la hipersensibilidad central en la fisiopatología del dolor crónico por esguince cervical, 
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en el cual los factores somáticos y psicológicos encuentran un correlato neurobiológico común, el 

daño en el tejido produce hipersensibilidad central, el estrés psicológico generado por el dolor 

crónico contribuye con esta hipersensibilidad produciendo amplificación y mantenimiento del 

dolor (figura 1).  

 

 

Figura 1. Modelo de hipersensibilidad central en la patofisiología del dolor crónico por esguince 

cervical. Muestra el procesamiento del dolor y el papel que tiene la hipersensibilidad central en 

dicho proceso. (Adaptado de “Evidence, mechanisms, and clinical implications of central 

hypersensitivity in chronic pain after whiplash injury.” de M. Curatolo, L. Arendt-Nielsen & S. 

Petersen-Felix, 2004, The Clinical Journal of Pain, 20, p.474).  

 

Actividad muscular 

 

Se ha propuesto que en el trastorno relacionado con esguince cervical la presencia de 

actividad muscular anormal o disfunción muscular del cuello y hombros contribuye con su 

cronificación. El elemento común en varios modelos concierne a una activación anormal de los 

músculos en respuesta al dolor, de manera general se ha establecido que después del accidente se 

generan conductas de evitación de movimientos que provocan atrofia muscular, también se 

presenta hiperactividad muscular que contribuye con la presencia de rigidez y reducción del 

rango de movimiento del cuello (Arendt-Nielsen, 2009; Vendrig, McWhorter & Akkerveeken, 

2002), dicha reducción se ha reportado que permite distinguir entre sujetos asintomáticos de 

personas con trastorno relacionado con esguince cervical crónico (Chiu, Lam & Hedley, 2005; 

Tommasi, Foppiani, Galante, Lovecchio & Sforza, 2009).  
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Evaluando la actividad de los músculos trapecios por medio de electromiografía de 

superficie (EMGs) de pacientes con trastorno relacionado con esguince cervical se ha encontrado 

que tienen mayor actividad muscular en respuesta a un ejercicio físico dinámico y menor 

capacidad de relajación después del ejercicio (Nederhand, Ijzerman, Hermens, Baten & Zilvold, 

2000). Sin embargo, esta hiperreactividad parece estar presente en pacientes con dolor de cuello 

no relacionado con eventos traumáticos. Así que la disminución en la capacidad de relajación de 

los músculos cervicales después de realizar ejercicio podría ser un patrón de disfunción muscular 

cervical del dolor de cuello en general (Nederhand, Hermens, Ijzerman, Turk & Zilvold, 2002). 

De hecho en la transición de fase aguda a crónica, es el nivel de activación muscular durante la 

realización de tareas de tipo isométrica y dinámica lo que diferencia entre sujetos que sufren de 

una discapacidad más seria y prolongada de aquellos que se recuperan (Nederhand et al., 2003). 

Otro tipo de patrón de actividad muscular presente en este tipo de pacientes es la fatiga muscular 

después de realizar contracción de tipo isométrica (Stapley, Beretta, Toffola  & Schieppati, 

2006).  

 

De acuerdo con Türker (2010) estos hallazgos se podrían resumir en 3 modelos:  

• Reflejo espasmo: el factor principal es la presencia de hiperactividad muscular, el 

mecanismo involucrado sería el sistema del huso muscular que ante la presencia de 

estimulación nociceptiva provocaría mayor tensión en el músculo, lo cual mantendría o 

incrementaría la estimulación nociceptiva, produciendo un ciclo vicioso.  

• Modelo de adaptación al dolor: se rechaza que el incremento de actividad muscular sea la 

causa o un factor que mantenga el dolor, se propone que la señal de nociceptores 

musculares converge en interneuronas en niveles segmentarios espinales, como 

consecuencia las motoneuronas de los músculos agonistas con dolor se inhiben y las 

motoneuronas de los antagonistas se excitan. Esta coordinación motora (de tipo refleja) 

produce disminución en la amplitud y velocidad de movimiento del músculo dañado.  

• Modelo de rigidez: se plantea que el cambio de rigidez de una extremidad es un factor 

más importante para indicar un estado de dolor o lesión muscular en lugar de poner mayor 

enfásis en la actividad de la electromiografía. Las teorias previas no consideran que 

existen procesos dentro del músculo, como la falla en la recaptura de calcio en la unión 

neuromuscular que no implican un cambio eléctrico.  
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La activación anormal de los músculos o disfunción muscular se ha propuesto que 

también modificaría los patrones o estrategias de control motor. Se conoce que el generador 

central del patrón muscular o programa motor consiste en un grupo de interneuronas que activan 

un grupo específico de motoneuronas en una cierta secuencia e inhiben otras que podrían 

contrarrestar un movimiento planeado. Este programa se puede activar por estímulos sensoriales 

y también por la voluntad. El sistema sensorial forma una parte integral del circuito de control 

motor (Grillner, 2008). Debido a esta interacción es viable suponer que si el sistema sensorial 

sufre un mal funcionamiento (dolor crónico) podría reorganizar su interacción con el sistema 

motor, lo cual fomentaría una reorganización y el aprendizaje de nuevas estrategias motoras 

(Tsao, Galea & Hodges, 2010). 

  

Existen estudios que confirman la modificación de estrategias de control motor debido al 

efecto de dolor agudo de tipo experimental, por ejemplo Ciubotariu, Arendt-Nielsen & Graven-

Nielsen, (2004) estudiaron en sujetos sanos el efecto de inyección de solución salina hipertónica 

en músculos sinergistas del flexor plantar durante contracciones isométricas que producían fatiga, 

encontraron que la inyección de la sustancia salina hipertónica disminuyó la descarga de unidades 

motoras generando una reducción de la actividad muscular global. Concluyeron que el dolor 

muscular experimental puede reorganizar la actividad de músculos sinergistas. 

 

En otro estudio Farina, Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, (2005) evaluaron por medio de 

EMG de aguja y de superficie de canales múltiples, los músculos tibiales anteriores de 12 sujetos 

sanos mientras realizaban 3 contracciones voluntarias y 3 inducidas por estimulación eléctrica. 

Antes de realizar las contracciones se les inyectó solución salina hipertónica (sólo en la pierna 

derecha) en cada uno de los ensayos. Encontraron que la velocidad de conducción, la amplitud y 

el contenido espectral no cambiaron con la inyección de la solución, mientras que la amplitud de 

la EMGs disminuyó. Concluyendo que la inyección de salina hipertónica no modifica las 

propiedades membranales de la fibra muscular y que la disminución en la actividad muscular 

durante la contracción se debe a un mecanismo de tipo central (espinal o supraespinal). 

 

Tucker & Hodges (2010) reportaron que ante contracciones para generar una fuerza 

constante, realizadas antes y durante la inducción experimental de dolor en el músculo cuádriceps 

del pie, el reclutamiento de unidades motoras se altera al presentar disminución en la tasa de 
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descarga y/o cese de descargas en algunas unidades y reclutamiento de unidades nuevas. De 

acuerdo con Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, (2008) el dolor muscular experimental puede 

interferir con las estrategias de control motor, siendo posible encontrar diferentes patrones de 

interacción de acuerdo con la tarea motora específica (figura 2), de manera general se ha 

encontrado que: 

• Durante reposo,  el dolor no modifica la actividad de los músculos con y sin 

presencia de dolor.  

• Durante contracciones estáticas, la actividad muscular disminuye tanto en el 

músculo con dolor como en otros músculos sinergistas sin dolor, estos últimos se 

involucran en la generación de la fuerza junto con el músculo con dolor.  

• Durante contracciones dinámicas, el hallazgo general es la disminución de la 

actividad del músculo agonista y en algunas situaciones incremento en la actividad del 

antagonista, este incremento es independiente del músculo que presenta el dolor.  

 

 

Figura 2. Resumen de los hallazgos en la interacción entre dolor muscular y control motor. 

Representa los patrones de actividad muscular relacionados con diferentes tipos de tarea motoras. 

(Adaptado de “Muscle pain: Sensory implications and interaction with motor control.” de L. 

Arendt-Nielsen & T. Graven-Nielsen, 2008, The Clinical Journal of Pain, 24, p.295).   
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En pacientes con dolor crónico muscular también se ha reportado la presencia de 

modificaciones del patrón motor. Por ejemplo, Falla, Lindstrøm, Rechter & Farina, (2010) por 

medio de pruebas de contracción isométrica cervical, flexión cérvico-craneal y registro con EMG 

intramuscular y de superficie, encontraron que pacientes con dolor de cuello presentaron patrones 

de activación diferentes, en los músculos flexores superficiales del cuello, con respecto a 

controles y reducción de la habilidad para relajar los músculos del cuello después de la 

contracción. Los patrones que encontraron fueron una modulación reducida de la tasa de descarga 

de unidades motoras individuales en el músculo esternocleidomastoideo así como actividad  

prolongada de unidades motoras en el momento de la relajación. Estos resultados apoyan la idea 

de presencia de cambios en la modulación neural hacia los músculos en presencia de dolor.  

 

Falla & Farina (2005) evaluando la velocidad de conducción de la fibra muscular por 

medio de EMGs de múltiples canales del músculo trapecio mayor, hallaron que la velocidad de 

conducción es mayor en mujeres con dolor crónico de cuello comparadas con un grupo sano, 

basados en estos resultados concluyeron que las propiedades de la membrana muscular durante 

contracción dinámica son diferentes en personas con dolor crónico de cuello. Arendt-Nielsen & 

Falla (2009) reportaron que en personas con dolor de cuello los cambios en la activación de los 

músculos flexores superficiales del cuello permanecen a pesar de la recuperación de los síntomas 

y regreso a las actividades diarias. Van der Hulst et al., (2010) encontraron en pacientes con dolor 

muscular de espalda baja la presencia de mecanismos de protección al caminar que generan 

hiperactividad muscular. Cote & Hoeger-Bement (2010) mencionaron que pacientes con dolor 

muscular presentan reducción en velocidad y amplitud de movimientos debidos al dolor, 

incremento en EMGs y modificación de la variabilidad de movimientos (cuando los patrones 

motores cambian de un movimiento a otro) generando movimientos estereotipados. 

 

En pacientes con esguince cervical, Sterling, Jull, Vicenzino, Kenardy & Darnell, (2003) 

realizaron un estudio para evaluar las características de la disfunción motora en las primeras fases 

de la lesión y su progreso en personas que se recuperan y en las que desarrollan síntomas 

persistentes. Para lo cual midieron prospectivamente la función del sistema motor por medio de 

una prueba de flexión cráneo-cervical. La prueba incluyó la medición del rango de movimiento 

cervical, el error de posición de la articulación, la actividad de los músculos flexores superficiales 
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del cuello por medio de EMGs y miedo al movimiento. Participaron 66 pacientes con un mes de 

haber sufrido la lesión y con seguimientos al segundo y tercer mes. Al tercer mes se clasificaron 

de acuerdo al índice de discapacidad de cuello en: a) recuperados, b) con dolor moderado y 

discapacidad y c) dolor moderado/severo y discapacidad. Al primer mes, los tres grupos 

mostraron disminución del rango de movimiento cervical, este déficit permaneció al tercer mes 

en el grupo con dolor moderado/severo, los otros dos grupos regresaron a límites normales. 

Asimismo todos los grupos mostraron incrementos en la actividad de la EMGs a los tres meses. 

Concluyeron que en pacientes con trastorno relacionado con esguince cervical la disfunción del 

sistema motor es una característica persistente.  

 

Sistema modulador descendente del dolor 

 

El sistema modulador descendente del dolor está compuesto de 2 vías una que facilita la 

transmisión de la señal nociceptiva y otra que la inhibe, involucra principalmente a la sustancia 

gris periacueductal, la región reticular ventrobulbar y el asta dorsal de la médula espinal, tiene 

tres componentes principales: sistema opioide, sistema noradrenérgico y sistema serotoninérgico 

(Ren & Dubner, 2002; Serrano-Atero et al., 2002). La disfunción de este sistema parece tener una 

participación importante en el mantenimiento del dolor crónico. Un componente importante de 

este sistema modulador descendente es su interacción funcional con el sistema cardiovascular, 

esta interacción podría estar reflejando un circuito de retroalimentación homeostático que 

ayudaría a restaurar niveles de activación ante la presencia de estimulación dolorosa. Los 

mecanismos involucrados serían el sistema opioide y serotoninérgico del sistema modulador 

descendente del dolor y los barorreceptores del sistema cardiovascular. Se sugiere que esta 

relación entre sistemas podría evaluarse por medio de la relación presión arterial-sensibilidad del 

dolor, la cual tiene como base una red autonómica central que coordina las respuestas ante 

estímulos ambientales, y participa en la regulación de procesos de antinocicepción. Uno de los 

centros de interés particular es el núcleo del tracto solitario que sirve de interface entre el sistema 

autonómico y el sensorial además de ser el primer relevo en la vía del reflejo barorreceptor. 

Asimismo posee conexiones directas e indirectas con la sustancia gris periacueductal, el Rafé 

Magnus y la región reticular ventrobulbar (figura 3). Ante la presencia de estímulos nociceptivos 

de duración prolongada existe una correlación positiva significativa entre la presión arterial de 



 

20 
 

reposo y la sensibilidad al dolor, estos resultados sugieren una disfunción generalizada del 

sistema inhibitorio descendente, es probable que en pacientes con dolor crónico esta relación 

inversa entre incremento de presión arterial y disminución del dolor este alterada. Por lo tanto, es 

probable que uno de los mecanismos que explican la transición de dolor agudo a crónico sea la 

presencia de una disfunción progresiva entre el sistema cardiovascular y el modulador 

descendente del dolor (Bruehl, McCubbin & Harden, 1999; Bruehl & Chung, 2004). 

 

 

Figura 3. Representación esquemática de la interacción entre el sistema de modulación 

descendente del dolor y del control de la presión arterial. Las flechas indican la dirección de los 

circuitos neuronales. Se señalan receptores adrenérgicos (alfa-2) y noradrenérgicos (NE). 

(Adaptado de “Interactions between the cardiovascular and pain regulatory systems: an update 

review of mechanism and possible alterations in chronic pain.” de S. Bruehl & O.Y. Chung, 

2004, Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 28, p.397).   
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Por medio de la técnica de tensor de difusión, un método basado en resonancia magnética 

que permite el mapeo en vivo de las conexiones anatómicas en el cerebro humano,  Hadjipavlou, 

Dunckley, Behrens & Tracey (2006) encontraron tractos de conexiones separadas desde la 

sustancia gris periacueductal (SGPA) hacia la corteza prefrontal, amígdala, tálamo, hipotálamo y 

la región reticular ventrobulbar, estas conexiones identificadas confirman para humanos la 

existencia de un circuito anatómico para la influencia descendente del procesamiento del dolor.  

 

Recientemente, Pereira, et al. (2010) demostraron en 16 pacientes con dolor neuropático 

que la estimulación cerebral profunda en la parte ventral del área gris periacueductal incremento 

la actividad parasimpática, medida por medio de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, y 

redujo el reporte de dolor. La estimulación de la zona dorsal del área gris periacueductal produjo 

respuestas simpáticas. Concluyeron que el área gris periacueductal del cerebro medio es 

importante en la modulación del dolor y en el control cardiovascular a través del sistema nervioso 

autónomo (SNA).  

 

Factores psicológicos 

 

Respecto a los factores psicológicos, la investigación se ha enfocado en evaluar el papel 

de factores cognoscitivos, emocionales y conductuales en la transición del trastorno relacionado 

con esguince cervical de agudo a crónico, se ha encontrado que el estrés y sufrimiento 

(Carstensen et al., 2009), afrontamiento pasivo (Mercado, Carroll, Cassidy & Coté, 2005), miedo 

y evitación al dolor (Boersma & Linton, 2005; Goubert et al., 2004; Nieto, Miró & Huguet, 2009; 

Vlaeyen & Linton, 2000) tienen valor predictivo en la transición a dolor crónico.  

 

En tres estudios sobre el estado general de la literatura sobre factores psicológicos y su 

contribución en la cronificación del trastorno relacionado con esguince cervical se concluyó que 

se requieren estudios más rigurosos con mejor metodología que permitan llegar a resultados 

concluyentes (Vangronsveld, Peters, Goossens, Linton, Vlaeyen, 2007; Vernon, Guerriero, 

Kavanaugh, Soave & Moreton, 2009; Williamson, Williams, Gates & Lamb, 2008). 

 

Respecto a los hallazgos de cambios en los programas de control motor, los estudios se 

han enfocado principalmente en evaluar el miedo al movimiento (Vlaeyen & Linton, 2000). Sería 
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conveniente integrar nuevas perspectivas como la de Sullivan (2008) que propuso una 

conceptualización biopsicomotora del dolor, en la cual las conductas de dolor deberían de 

considerarse como componentes integrales del sistema del dolor, dichas conductas podrían 

clasificarse en tres subsistemas conductuales parcialmente independientes que serían para 

comunicar dolor, protección y respuestas sociales.  

 

Factores sociales 

 

En relación a los factores sociales, se han mencionado bajo nivel educativo y falta de 

empleo como factores de riesgo para seguir con dolor 12 meses después del accidente 

(Carstensen et al., 2009). La presencia de compensación económica por parte de agencias de 

seguros es una de las variables que más controversia ha generado, aunque se ha establecido que 

no es un factor causal, ya que el trastorno se presenta en países donde no existe este sistema de 

compensación (Freeman, Croft, Rossignol, Weaver & Reiser, 1999). El uso de dispositivos de 

protección del automóvil enfocados en limitar la extensión de la cabeza en colisiones posteriores 

(Holm et al., 2008) y la percepción de apoyo social (Demmelmaier, Lindberg, Åsenlöf & 

Denison, 2008) son factores de buen pronóstico. 

 

Sobre los estudios de la influencia de factores psicológicos en la transición de la fase 

aguda a la crónica del trastorno relacionado con esguince cervical, la mayoría se han basado en la 

aplicación de cuestionarios o escalas multidimensionales de autorreporte.  Considerando las 

ventajas del modelo biopsicosocial en el estudio del dolor crónico (Gatchel & Turk, 2008), 

resulta importante evaluar la interacción entre los componentes psicológicos y biológicos en el 

desarrollo y mantenimiento de este problema. Dicho estudio se podría realizar de acuerdo a una 

perspectiva psicofisiológica.  
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Capítulo II 

 

Psicofisiología en el estudio del dolor 

 

Psicofisiología y dolor 

 

 

La psicofisiología estudia la relación entre procesos conductuales, cognoscitivos, 

emocionales y distintos sistemas fisiológicos del sistema nervioso central (SNC) y periférico 

(Cacioppo, Tassinary & Berntson, 2000, 2007; Simon & Amenedo, 2001; Andreassi, 2000). De 

manera general los modelos conceptuales recientes del dolor crónico están basados en la premisa 

que además del proceso fisiopatológico que puede ser la base del problema de dolor, los procesos 

emocionales, cognoscitivos y conductuales contribuyen con el desarrollo, persistencia y 

severidad del dolor crónico y discapacidad asociada. A medida que el problema de dolor persista 

en el tiempo, mayor es la probabilidad para que estos procesos interactúen de forma permanente.  

 

Se ha reportado que los factores psicológicos influyen en la recuperación de lesiones de 

tejidos blandos de músculos y ligamentos (Finestone, Alfeeli & Fisher, 2008), que el sistema 

nervioso autónomo (SNA) contribuye con la fisiopatología de problemas de dolor, en reacciones 

protectoras del cuerpo ante el dolor (Jänig, 2009) y en su aspecto emocional (Chapman & 

Okifuji, 2004). Entre los factores psicológicos reportados que tienen un papel importante, se ha 

documentado la hiperactividad del sistema nervioso simpático modulada por estrés psicológico y 

ansiedad (Turk, 2004; Turner, Dworkin, Mancl, Huggins & Truelove, 2001), esta hiperactividad 

simpática facilita el proceso de hipersensibilidad central e influye en el dolor muscular referido y 

local (Ge, Fernández de las Peñas & Arendt-Nielsen, 2006) favorece que los músculos se 

lastimen e inflamen ante lesiones leves (Ryan & Gevirtz, 2004; Waters, 2004) y contribuye a 

incrementar la tensión muscular (Flor, Miltner & Birnaumer, 1992; Knost, Flor, Birbaumer & 

Schugens, 1999). Además, el no poder afrontar adecuadamente la presencia de estresores 

emocionales o físicos puede guiar a un incremento en la tensión muscular (Andreassi, 2000).  
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Los estudios que han abordado la relación entre patrones de actividad psicofisiológica en 

personas con trastorno relacionado con esguince cervical, se han estudiado patrones de disfunción 

muscular medidos por medio de EMGs y su relación con estrés psicológico, encontrando que el 

estrés psicológico en la fase aguda del esguince se relacionó con la persistencia de síntomas hasta 

1 año después de la lesión (Nederhand, Hermens, Ijzerman, Turk & Zilvold, 2002; Kongsted et 

al., 2008) y la presencia de estrés postraumático contribuye con la presencia de trastornos 

sensoriales simpáticos 6 meses después de la lesión (Sterling & Kenardy, 2006).  Además, se ha 

reportado la interacción entre sufrimiento, estrés, actividad simpática y disminución de umbrales 

de dolor térmico y por presión en el cuello y otras regiones no relacionadas con el trauma en 

personas en fase crónica, lo que se relaciona con la propuesta de cambios funcionales en el 

sistema nervioso simpático e hipersensibilidad sensorial como procesos que contribuyen a 

mantener el dolor crónico (Johnston, Jimmieson, Jull & Souvlis, 2008), en otro estudio se 

encontró que la respuesta en la actividad muscular ante estresor de tipo mental de nivel moderado 

es similar en pacientes con dolor de hombro y fibromialgia, esto haría suponer que los 

mecanismos fisiopatológicos son similares aunque con respuesta más generalizada en 

fibromialgia (Nilsen et al., 2006). Estos estudios apoyan la propuesta de interacción 

psicofisiológica en la cronificación del dolor crónico presente en el trastorno relacionado con 

esguince cervical.  

 

Las investigaciones psicofisiológicas mencionadas previamente proporcionan sustento a 

la propuesta de que el mal funcionamiento de un sistema fisiológico (dolor) modula y es 

modulado por otros sistemas, en este caso relacionados con procesos psicológicos. Un detalle a 

destacar es que los estudios se realizaron durante vigilia, surge una pregunta si la falla de este 

sistema de dolor y su interacción con otros permanece constante con el transcurso del tiempo o la 

ritmicidad fisiológica modifica estas interacciones. Uno de los ritmos biológicos que resulta 

interesante evaluar es el ciclo vigilia-sueño. Por ejemplo, en el sueño se han encontrado patrones 

de activación muscular específicos para cada fase del sueño (Carskadon & Dement, 2000), que la 

actividad simpática es mayor durante el día y la parasimpática incrementa en las noches (Thayer 

& Lane, 2007). Si consideramos la propuesta que en el dolor relacionado con las secuelas por 

esguince cervical la actividad muscular y cardiovascular son mecanismos que contribuyen con su 

presencia, resulta interesante poder evaluarlos durante el sueño.  
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Psicofisiología del sueño y dolor 

 

El sueño consta de fases diferenciadas en la que cada una refleja una configuración 

característica de mecanismos fisiológicos que representan un estado cerebral particular. Una fase 

se conoce como sueño sin movimientos oculares rápidos (NMOR)  y consta de  Fase 1 (F1), Fase 

2 (F2), Fase 3 (3) y Fase 4 (F4), estás dos últimas fases al juntarse se conocen como sueño de 

ondas lentas (SOL), durante el sueño NMOR el metabolismo y la temperatura cerebral están 

reducidas, y hay incremento de la actividad parasimpática. La otra fase se conoce como sueño de 

movimientos oculares rápidos (MOR) y es una forma activa de sueño, durante esta fase se 

presenta un incremento de actividad nerviosa, el metabolismo y temperatura cerebral aumentan, y 

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

 

Interacción dolor-sueño 

 

Existe una relación bidireccional entre el dolor y el sueño, así como el dolor influye en los 

patrones de sueño el trastorno de sueño parece exacerbar los problemas de dolor (McCracken & 

Iverson, 2002; Benca, Ancoli-Israel, & Moldofsky, 2004; Kundermann, Hemmeter-Spernal, 

Tobias-Huber, Krieg & Lautenbacher, 2004). Además existe la influencia de otros factores que 

interactúan con el sueño y el dolor como son estados emocionales negativos como la ansiedad, 

depresión (Smith & Haythornthwaite, 2004; Palermo & Kiska, 2005) y el estrés (Chiu et al., 

2005).  

 

Mecanismos fisiológicos involucrados en la relación dolor sueño  

 

Como se mencionó previamente, las reacciones al dolor están reguladas por la actividad 

del sistema modulador descendente del dolor que involucra neuronas a nivel del mesencéfalo, 

puente y bulbo (figura 4). En las neuronas del Rafé Magnus y del núcleo reticular magnocelular 

existen células serotoninérgicas y no serotoninérgicas. Las serotoninérgicas descargan 

dependiendo del estado conductual y pueden inhibir las respuestas de retiro motor simple. Las 

células no serotoninérgicas tienen al menos dos poblaciones neuronales con funciones opuestas 

que inhiben y facilitan la transmisión del dolor. Las neuronas que son inhibidas por estimulación 
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nociva y activadas por dosis analgésicas de opioides se piensa son inhibitorias del dolor 

(neuronas OFF). Las neuronas excitadas por estimulación nociva e inhibidas por opioides se 

piensan son facilitadoras del dolor (neuronas ON). Durante la vigilia las ON están más activas 

(figura 5) y las OFF en el sueño de ondas lentas (figura 6). Estas neuronas ON y OFF tienen 

patrones de descarga recíprocos cuando las ON están activas las OFF están inactivas, en 

presencia de dolor crónico ambas ON y OFF parecen incrementar su actividad (Foo & Mason, 

2003). 

 

 

 

Figura 4. Representa el sistema modulador descendente del dolor.  RVB: Reticular ventrobulbar. 

On: neuronas que facilitan transmisión del dolor. Off células que inhiben la transmisión del dolor. 

(Adaptado de “Modulación descendente de la información nociceptiva (I).” de M.S. Serrano-

Atero et al., 2002, Revista de la Sociedad Española de Dolor, 9, p.384). 
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Figura 5. Modulación del dolor de células On y Off del Rafé Magnus durante vigilia. Representa 
el funcionamiento del sistema de modulador descendente del dolor durante vigilia. 
5HT=serotonina. (Adaptado de “Brainstem modulation of pain during sleep and waking”. De H. 
Foo & P. Mason, 2003, Sleep Medicine Reviews 7, p.150). 

 

 

Figura 6. Modulación del dolor de células On y Off del Rafé Magnus durante el sueño lento. 
Representa el funcionamiento del sistema de modulador descendente del dolor durante el sueño 
lento. 5HT=serotonina. (Adaptado de “Brainstem modulation of pain during sleep and waking”. 
De H. Foo & P. Mason, 2003, Sleep Medicine Reviews 7, p.150). 
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Características de la relación dolor sueño 

 

Los problemas de sueño son una queja común en personas con condiciones de dolor 

crónico, siendo el insomnio, somnolencia diurna y despertares nocturnos el tipo de problemas de 

sueño reportados más frecuentemente. Además, se pueden encontrar otros problemas de sueño 

como apnea, movimientos periódicos de las extremidades durante el sueño y síndrome de piernas 

inquietas (Menefee et al., 2000).  En cuanto a los problemas de dolor se ha reportado que la 

mayor prevalencia de problemas de sueño entre el 50 al 90% se encuentra en pacientes con dolor 

crónico músculo esquelético (Lavigne et al., 2004).  

 

En pacientes con dolor crónico músculo esquelético se ha reportado que presentan, sueño 

ligero, menos profundidad del sueño NMOR, despertares breves, menor eficiencia de sueño, 

mayor actividad alfa y fragmentación del sueño (Harding & Lee-Chiong, 2006; Lavigne, 

Tokushima & Smith, 2009; Moldofsky, 2001). Incluso cuando no se presentan cambios 

significativos en la macroestructura y microestructura del sueño, es posible encontrar diferencias 

entre personas con dolor y sanas al realizar análisis espectral del electroencefalograma (EEG), 

por ejemplo en pacientes con dolor de espalda baja crónico se encontró que los pacientes que 

reportaban dolor y problemas de sueño no mostraron diferencias en la cantidad de sueño 

comparadas con controles sanos, sin embargo los controles mostraron más poder sigma en región 

occipital, central y frontal y menos actividad beta occipital y frontal que los pacientes con dolor 

(Harman et al., 2002).  

 

Se han llevado a cabo diferentes clases de estudios para comprender mejor la interacción  

entre el dolor y el sueño. Kshatri, Baghdoyan & Lydic, (1998) evaluaron si la conducta 

antinociceptiva de retiro de la cola se puede provocar por la micro-inyección colinérgica en la 

región medial pontina de la formación reticular. Para lo cual midieron si la latencia de retiro de 

cola de gatos (ante estimulo térmico) era diferente dependiendo si se administraba carbacol, 

neostigmina, sulfato de morfina o solución salina en la región medial pontina de la formación 

reticular. Se evaluó la respuesta de latencia en vigilia y sueño. Se encontró que la neostigmina y 

el carbacol generaron incrementos significativos de la conducta antinociceptiva durante vigilia, 

sueño NMOR y MOR comparadas con las inyecciones de morfina o salina. Concluyeron que la 
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analgesia y el sueño son funciones fisiológicas en las que la acetilcolina puede participar y que 

los mecanismos colinérgicos de la región medial pontina de la formación reticular contribuyen 

con la conducta antinociceptiva. Además al presentarse la respuesta antinociceptiva en sueño 

NMOR y vigilia sugiere que este cambio no se debe a artefactos debidos a la atonía muscular. 

 

En humanos algunos estudios han recurrido a la aplicación de estimulación nociceptiva 

durante el sueño, se ha encontrado que la estimulación nociceptiva térmica, mecánica y química 

produce cambios en la actividad cerebral (despertares) y cardiaca en todas las fases de sueño, en 

especial en la fase 2 de sueño NMOR (Drewes, Nielsen, Arendt-Nielsen, Birket-Smith, Hansen, 

1997; Lavigne et al., 2001; Lavigne et al., 2004; Moldofsky, 2001). Se ha encontrado que la 

privación total y parcial del sueño reduce umbrales de dolor mecánicos y térmicos en personas 

sanas (Harding & Lee-Chiong, 2006; Kundermann et al., 2004; Lentz Landis, Rothemel & 

Shaver, 1999; Roehrs, Hyde, Blaisdell, Greenwald & Roth, 2006), la recuperación de la fase 3 y 

4 del sueño NMOR después de una noche previa de privación total incrementa los umbrales 

mecánicos de dolor (Onen, Alloui, Gross, Eschallier & Dubray, 2001). La reducción en la 

cantidad de sueño (50%) por periodos prolongados (12 días), incrementa los síntomas físicos de 

dolor generalizado, dolor de espalda y de estómago (Haack & Mullington, 2005), además la 

presencia de niveles elevados de estrés psicológico, trastornos del sueño y depresión se 

relacionan con umbrales reducidos de dolor (Chiu et al., 2005).  

 

Para Edwards et al., (2009) la fragmentación del sueño puede disminuir la inhibición 

endógena del dolor. Realizaron un estudio para probar esta hipótesis, por medio de la prueba de 

control inhibitorio nocivo difuso que es una forma de evaluar los mecanismos de inhibición del 

dolor del SNC. Esta prueba se basa en la premisa de que un estímulo nocivo inhibe el dolor 

producido por un segundo estímulo nocivo, esta respuesta depende de mecanismos 

supraespinales mediados por opioides, y es una prueba sensible para inferir déficits en la 

modulación del dolor. Se realizaron estudios de polisomnografía y psicofísicos a 53 pacientes con 

dolor temporomandibular para evaluar si existían diferencias en la arquitectura del sueño que se 

relacionaran con la prueba de control inhibitorio nocivo difuso. Sus resultados sugieren la 

posibilidad de que la perturbación del sueño sea un factor de riesgo para un procesamiento 

inadecuado de mecanismos de inhibición del dolor.  
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En pacientes con trastorno relacionado con esguince cervical, Schlesinger, Hering-Hanit 

& Dagan (2001) evaluaron por medio de actigrafía y reporte subjetivo 3 y 5 meses posteriores a 

su accidente, se encontró mayor latencia de inicio de sueño, calidad de sueño mala y con el 

monitoreo con actígrafo se encontraron diferencias respecto al grupo control solamente en el 

número de despertares que correlacionaron positivamente con el número de síntomas y de signos 

físicos relacionados con la lesión. En otro estudio Guilleminault et al., (2000) evaluaron 184 

pacientes con historia previa de trauma en cuello, presentaron somnolencia después del trauma 

que se relacionó con niveles de discapacidad en su funcionamiento diario en el 98% de los 

pacientes. En la literatura en medicina de sueño se ha reportado poco sobre la estructura de sueño 

en este tipo de pacientes, en cuanto al problema de accidentes de automóvil la investigación se ha 

enfocado en la relación entre el síndrome de apnea obstructiva de sueño como factor de riesgo 

para sufrir accidentes vehiculares (Castriotta, 2006).  

 

Actividad muscular 

 

Durante las diferentes fases de sueño el tono muscular disminuye, siendo en la fase de 

sueño MOR cuando se presenta la mayor atonía. Respecto a esta fase, diversos núcleos del tallo 

cerebral contribuyen con su generación y mantenimiento, las principales estructuras serían el 

tegmento pontino dorsal especialmente el locus coeruleus alfa y perilocus coeruleus alfa. Además 

del núcleo reticular magnocelular (Reinoso-Suárez, de Andrés, Rodrigo-Angulo & Garzón, 

2001). En cuanto a la atonía muscular se ha propuesto la existencia de dos mecanismos diferentes 

(no mutuamente excluyentes), uno que opera en motoneuronas lumbares y trigeminales y otro en 

motoneuronas del hipogloso. En las motoneuronas lumbares y trigeminales la sustancia 

moduladora principal de la supresión del tono muscular es la glicina que genera potenciales 

postsinápticos inhibitorios. En las motoneuronas del hipogloso se propone un mecanismo 

mediado por serotonina y el ácido gamma-aminobutírico (Siegel,  2005).   

 

También, en el sueño NMOR existen diferentes estructuras del sistema nervioso que 

participan en su generación y regulación, las principales estructuras serían el tálamo y la corteza 

cerebral. En la atonía presente en el sueño NMOR se ha planteado la participación de glutamato 

en motoneuronas respiratorias y no respiratorias (Siegel, 2002), el glutamato también participa 
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con los patrones estereotípicos de tono muscular en vigilia y MOR fásico no así en MOR tónico 

(Burgess, Lai, Siegel & Peever, 2008). Existen épocas de atonía muscular que se extienden en el 

sueño NMOR, presentan una distribución bimodal con un primer modo de corta aparición 

después del inicio del sueño y un segundo modo 40 minutos después. Dentro del NMOR se 

muestra una distribución en forma de U con el valor mayor de atonía antes y después de MOR 

(Werth, Acherman & Borbély, 2002). 

 

Jacobson, Kales, Lehmann & Hoedemaker (1964) reportaron que en todos los músculos la 

amplitud de la actividad eléctrica disminuye con el inicio del sueño, los músculos de la cabeza y 

del cuello muestran disminución mayor o casi total del tono durante periodos de sueño MOR, los 

músculos del tronco y las extremidades permanecen sin cambios durante estas fases de sueño. El 

hecho que los músculos de las extremidades y del tronco permanezcan con algún nivel de 

actividad durante el sueño MOR se podría deber a que tienen que preservar funciones fisiológicas 

relacionadas con homeostasis y protección corporal.  

 

Se ha propuesto que durante el sueño MOR existe un cambio en el control del sistema 

motor, en el cual se presenta supresión motora ante estímulos que en otros estados conductuales 

resultarían en activación motora. Por ejemplo, Kohlmeier, López-Rodríguez, Morales & Chase 

(1998) generaron estimulación auditiva y del nervio ciático antes y durante la administración de 

carbacol en el núcleo pontis oralis, además de registrar la respuesta de motoneuronas del músculo 

masetero. Encontraron que después de la inyección de carbacol el estímulo auditivo provocó un 

potencial hiperpolarizante en las motoneuronas del masetero. Respuestas similares se obtuvieron 

con estimulación del nervio ciático.  

 

En un artículo en pacientes con dolor crónico muscular, se realizaron mediciones de 

músculos con presencia de dolor durante el sueño, Fisher & Chang (1985) registraron con EMGs 

los músculos paraespinales lumbares durante un periodo de 24 horas en 9 pacientes con dolor de 

espalda baja con prevalencia de espasmos musculares paraespinales unilaterales, sus registros se 

compararon con  los de 12 controles sanos sin presencia de dolor ni espasmos. Encontraron que 

durante el sueño la EMGs de los músculos con presencia de espasmos fue mayor que la de los 

controles.  
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Actividad cardiovascular 

 

A nivel anatómico existe superposición entre los centros involucrados en la regulación del 

sistema cardiovascular y del ciclo sueño-vigilia, siendo los más importantes las neuronas del 

tracto solitario y del hipotálamo anterior (Rechtschaffen & Siegel, 2001). La actividad simpática 

es mayor durante vigilia y la actividad parasimpática en el sueño (Burgess, Holmes & Dawson, 

2001), durante el sueño se han reportado diferentes tipos de actividad del SNA de acuerdo a la 

fase de sueño, comparado con la fase MOR, durante el sueño NMOR existe disminución de 

actividad simpática e incremento de parasimpática y estos cambios permanecen relativamente 

constantes (Parmeggiani, 1994, 2000; Franzini, 2000; Verrier, Harper & Hobson, 2000). Aunque 

la activación simpática durante sueño MOR comienza frecuentemente en NMOR varios minutos 

antes de la clasificación estandarizada de MOR y continua más allá de su conclusión (Bonnet & 

Arand, 1997).  Además durante las fases del sueño NMOR ocurren fases sostenidas de activación 

simpática que se parecen a las que ocurren durante MOR (Iellamo et al., 2004).   

 

Como resulta complejo registrar directa y continuamente la actividad del SNA en 

humanos, se tiene que inferir de la respuesta de los órganos efectores (Parmeggiani, 1994), 

debido a que el SNA influye en la actividad cardiaca, se pueden analizar las oscilaciones en los 

intervalos entre cada latido cardiaco para tener un estimado indirecto de la actividad simpática y 

parasimpática en el corazón (Lavigne, Tokushima & Smith, 2009), a este análisis se le conoce 

como variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC). Los métodos de medición de la VFC se 

pueden clasificar en dominio de tiempo, frecuencia y métodos no lineales, con los métodos de 

frecuencia se han podido establecer la siguiente clasificación (Berntson et al., 1997; Task Force 

of the European Society and the Noth American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996; 

Stauss, 2003): 

• Componente de frecuencia muy baja (FMB) de ≤ 0.04 Hz, no se ha logrado 

establecer relación con un proceso fisiológico específico.   

• Componente de frecuencia baja (FB) de (0.04-0.15 Hz), relacionado con actividad 

simpática y de barorreceptores.  

• Componente de frecuencia alta (FA), también conocido como arritmia del sinus 

respiratorio (ASR) de 0.15-0.4 Hz, relacionado con actividad vagal. 
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De manera general durante el sueño se ha podido establecer que durante el sueño NMOR 

predomina la actividad del componente de frecuencia alta de la VFC y en el sueño MOR el 

componente de frecuencia baja (Burgess, Trinder & Kim, 1999; Burr, 2007; Elsenbruch, Harnish 

& Orr, 1999; Gula, Krahn, Skanes, Yee & Klein, 2004;Hoshiyama & Hoshiyama, 2007; Kuo, 

Shaw, Lai &Yang, 2008; Pedemonte, Rodríguez-Alvez & Velluti, 2005; Trinder et al., 2001; 

Versace, Mozzato, De Min, Cavallero & Stegagno, 2003).  

 

Estos cambios en la actividad cardiaca pueden estar regulados por diferentes procesos 

fisiológicos, la actividad parasimpática incrementa previo al inicio del sueño lo que podría 

sugerir que está regulada por el sistema circadiano a diferencia de la actividad simpática que 

disminuye significativamente después del inicio de sueño (Burgess, Holmes & Dawson, 2001). 

En cuanto a los microdespertares del sueño, los estímulos acústicos producen cambios en la VFC 

relacionados con activación simpática (Bonnet & Arand, 1997), los efectos cardiovasculares 

simpático-excitatorios del microdespertar son de duración relativamente larga y podrían 

acumularse si despertares repetitivos ocurren en sucesiones cortas (Blasi et al., 2003). 

 

La integración del análisis de la actividad cerebral y de la VFC ofrece una oportunidad 

para estudiar y comprender las interacciones entre funciones corticales y autonómicas durante el 

sueño. Durante el sueño NMOR hay incremento de actividad parasimpática y disminución de 

simpática, no obstante se sabe poco sobre que banda de frecuencia de la señal del EEG se 

relaciona más con las frecuencias alta y baja  de la VFC (Miyashita et al., 2003). Al considerar la 

profundidad del sueño NMOR con la presencia de mayor potencia de la frecuencia delta, se 

encontró que la regulación simpática (frecuencia baja de VFC) se relaciona negativamente con la 

profundidad del sueño (Yang, Lai, Lai & Kuo, 2002). Se ha encontrado que variaciones en la 

VFC preceden cambios en la actividad cerebral (Otzenberger, Simon, Gronfier & Brandenberger, 

1997; Jurysta et al., 2003). Las respuestas del SNA durante el sueño se han propuesto como 

marcadores autónomos de microdespertar del sueño que se pueden utilizar para predecir de forma 

indirecta fragmentación del sueño, al evaluar el cambio autónomo inmediato a la presencia de un 

estímulo acústico durante el sueño NMOR, se ha visto que hay incrementos transitorios en la 

actividad nerviosa simpática muscular (Xie, Skatrud, Puleo & Morgan, 1999) en presión sistólica, 

presión diastólica y frecuencia cardiaca (Catcheside et al., 2001), incluso se ha propuesto un 
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índice autonómico de despertar basado en cambios de la respuesta de vasoconstricción periférica 

y pulso sanguíneo (Pillar et al., 2002). Las respuestas inducidas por estimulación auditiva durante 

el sueño que no modifican el patrón de sueño subyacente no tienen los mismos efectos durante el 

día en somnolencia (prueba de latencias múltiples) y desempeño (tarea vigilancia psicomotora) 

como la fragmentación asociada con despertar cortical (Guilleminault, Abad, Philip & Stoohs, 

2006). Lo que podría indicar diferentes tipos de respuestas de despertar, de hecho se ha propuesto 

clasificarlas como (Halász, Terzano, Parrino & Bódizs, 2004):  

• Despertar conductual: cualquier expresión conductual que ocurre asociada con 

actividad de bajo voltaje y EEG rápido.  

• Despertar por movimiento: describe un incremento en la actividad muscular que se 

acompaña por algún cambio en otro canal del EEG.   

• Despertar cortical: cuando se involucra al EEG por medio de patrones transitorios 

de desincronización, sin tener en cuenta la participación del sistema autónomo o 

componente conductual. 

• Despertar autonómico: cuando aparece una activación autonómica aislada o en 

conjunción un evento respiratorio pero sin una señal EEG concomitante. 

 

En la revisión de la literatura sobre el trastorno relacionado con esguince cervical no se 

encontraron estudios sobre VFC durante el sueño de pacientes con esguince cervical, en pacientes 

con dolor crónico músculo esquelético existen estudios sobre la VFC durante el sueño de 

pacientes con fibromialgia, proponiendo que en la fibromialgia existe una disautonomía que se 

caracteriza por una constante hiperactividad simpática con hiporreactividad al estrés y durante el 

sueño mostrando hiperactividad simpática asociada con un incremento en los episodios de 

alertamientos y despertares (Martínez-Lavín, Hermosillo, Rosas & Soto, 1998; Martínez-Lavín, 

2004).  

 

La inclusión de la evaluación psicofisiológica durante vigilia y sueño, que incluya algunas 

de las propuestas y resultados de investigaciones mostradas previamente, podría ayudar a 

encontrar patrones de actividad fisiológica que nos permitan comprender mejor el inicio y 

mantenimiento de problemas de salud como es el caso del trastorno relacionado con esguince 

cervical. Así como proponer y evaluar mejor los resultados de diferentes clases de tratamiento. 
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Capítulo III 

 

Tratamiento 

 

Debido a que el dolor se conceptualiza como una experiencia personal, existe mucha 

variación en cómo se describe el dolor de cuello, así como diferentes aproximaciones clínicas 

para su tratamiento en la literatura. Esta variabilidad dificulta la comparación de resultados de 

diferentes estudios y por lo tanto sugerir los tratamientos con mejor evidencia científica. De 

acuerdo al modelo biopsicosocial, para elaborar y evaluar la efectividad de un tratamiento se 

tiene que considerar que las personas tienen diferente composición genética, historias de 

aprendizaje, físicas y contextos sociales diferentes (Gatchel & Turk, 2008). 

 

En el año 2000 especialistas de diferentes disciplinas relacionadas con el dolor de cuello, 

iniciaron una serie de reuniones de trabajo bajo el nombre de “The Bone and Joint Decade 2000 

to 2010 Task Force on Neck Pain and its Associated Disorders”, el objetivo fue hacer revisiones 

sistemáticas de la literatura científica y generar una síntesis de los artículos con mejor evidencia 

sobre epidemiología, evaluación, curso, factores pronósticos y tratamientos del dolor de cuello 

(Hadelman, Carroll & Cassidy, 2010). Uno de los resultados fue la propuesta de un modelo 

conceptual del inicio, curso y tratamiento del dolor de cuello general, las premisas del modelo 

fueron las siguientes (Guzman et al., 2008):  

• Premisa 1, el principal interés son las personas que experimentan dolor de cuello o que 

están en riesgo de desarrollarlo.  

• Premisa 2, el curso del dolor de cuello se describe mejor como episodios periódicos que 

ocurren durante el transcurso de la vida con diferentes grados de recuperación entre 

episodios.  

• Premisa 3, el inicio y curso del dolor de cuello está afectado por múltiples factores.  

• Premisa 4, el tratamiento y curso subsecuente del dolor de cuello depende de las opciones 

disponibles y cómo estas opciones son evaluadas. 

• Premisa 5, el impacto del dolor de cuello en la persona se puede describir con diferentes 

dominios.  

• Premisa 6, la relación entre factores puede ocurrir de diferentes formas. 
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Otro de los resultados fue que existen pocas diferencias importantes entre el dolor de 

cuello relacionado y no relacionado con trauma, así se propuso un sistema general de 

clasificación de severidad del dolor de cuello de cuatro niveles para las personas que buscan 

tratamiento médico debido a problemas de dolor en cuello (Guzman et al., 2008):  

• Grado 1: no signos de patología ni discapacidad significativa.  

• Grado 2: no signos de patología pero si hay discapacidad significativa. 

• Grado 3: signos neurológicos de compresión nerviosa, con síntomas radiculares. 

• Grado 4: dolor de cuello con signos de patología como fractura, infección, mielopatia, 

neoplasma, enfermedad sistémica.  

 

 

Por último, en cuanto a la evaluación de los tratamientos se sugirió considerar el impacto 

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

• La estructura y funcionamiento corporal (síntomas, signos, cambios detectables en el 

cuerpo). 

• La capacidad de la persona de realizar tareas (actividades). 

• La capacidad de las personas de involucrarse en situaciones de vida (participación). 

• La percepción de bienestar. 

• La utilización de recursos o del sistema de salud.  

 

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

tratamiento debería de enfocarse en prevenir la transición de dolor agudo a crónico ya que la 

cronificación representa más costos sociales y económicos (Stewart, Maher, Refshauge, Herbert, 

Bogduk & Nicholas, 2007). El uso de videos educativos, movilización y ejercicios parecen más 

benéficos que el cuidado usual o modalidades pasivas solas. Existe evidencia que folletos 

educativos, inyecciones de corticoesteroides, estimulación eléctrica transcutánea, ultrasonido y 

uso de collarín son menos efectivos (Sterling, Jull & Kenardy, 2006). Los programas de terapia 

física multimodal pueden reducir reportes de dolor y discapacidad en este tipo de pacientes (Jull, 

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

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

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

embargo existen reportes en que los que evaluación e intervención multidisciplinaria incrementan 
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el riesgo de presentar dolor de cuello 3 años después de una lesión breve o moderada (Pape, 

Hagen, Brox, Natvig & Schirmer, 2009).  

 

Por lo tanto, se ha llegado a la conclusión que no existe evidencia de un curso particular 

de cuidado con alguna intervención mejore el pronóstico de dolor de cuello en pacientes con 

trastorno relacionado con esguince cervical. Esto se debe en parte a que los factores predictivos 

de este problema no se han aclarado completamente (Seferiadis, Rosenfeld & Gunnarsson, 2004). 

La falta de conocimiento sobre tratamientos efectivos ha llevado a los clínicos a adoptar 

tratamientos que se conocen efectivos para otras formas de dolor crónico espinal (Stewart et al., 

2007).  

 

Psicofisiología clínica 

 

Desde una perspectiva clínica la etiología miogénica del dolor puede surgir por una 

disfunción muscular y psicofisiológica, cuyo abordaje debería incluir los siguientes componentes: 

histológicos (relacionado con los tejidos), psicológicos (psicofisiología y emociones), 

sensoriomotores (movimiento) y disfunción mecánica (trauma acumulativo, postura). El uso de la 

EMGs podría ayudar en la búsqueda de patrones de: disfunción en postura, disfunción emocional, 

posturas de protección, debilidad periférica o desuso, espasmos reflejos, hipermobilidad o 

hipomolidad y falla crónica de programas motores (Cram & Kasman, 2011). 

 

La inclusión de la medición de la actividad autonómica se justifica ya que el papel 

fisiológico más importante del sistema nervioso autónomo (SNA) es ajustar rápidamente la 

función de varios órganos a las circunstancias cambiantes de origen ambiental o endógeno, 

existen muchas patologías, como el dolor crónico, que afectan directamente o indirectamente su 

funcionamiento (Myllylä et al., 2003).  

 

En el área clínica se miden respuestas psicofisiológicas ante diferentes tareas (por ejemplo 

estresantes) para caracterizar perfiles de personas con problemas de salud o psicológicos (Hatch, 

Prihoda & Moore, 1992). Dicha evaluación se basa en el paradigma estímulo-respuesta en el que 

los procesos psicológicos se conciben con variable independiente y los cambios en la actividad 

fisiológica como variable dependiente, con la aplicación de este paradigma es posible encontrar 
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patrones de respuestas en las variables psicofisiológicas (Marwitz & Stemmler, 1998; Simon & 

Amenedo, 2001; Arena & Schwartz, 2003; Andreassi, 2000). La duración de la exposición de la 

tarea es variable y puede ser desde milisegundos hasta horas (McDougall, Widdop & Lawrence, 

2005; Schubert et al., 2009). En la interpretación de estas relaciones se tiene que considerar que 

el cambio en una respuesta fisiológica no ocurre de forma aislada, ya que forma parte de un 

grupo complejo de respuestas mediadas por el sistema nervioso periférico cuya principal función 

es mantener la homeostasis del organismo (Tassinary & Cacioppo, 2000).  

 

En psicofisiología no solo se realizan evaluaciones que ayudan a identificar problemas de 

salud o como auxiliares en el establecimiento de diagnósticos, también se enfoca en la aplicación 

de tratamientos, por ejemplo a través de la retroalimentación biológica. La cual se ha usado para 

tratar problemas de dolor, esta técnica se puede definir como el proceso en el cual una persona 

aprende a influir deliberadamente en sus respuestas fisiológicas que presentan dos características: 

1) son respuestas que normalmente no están bajo control voluntario y 2) son respuestas que 

normalmente son reguladas fácilmente pero que dicha regulación se ha roto debido a un trauma o 

enfermedad. La aproximación general, que emplea la retroalimentación biológica para disminuir 

el activación general y promover un estado generalizado de relajación se basa en dos ideas: 1) 

que una reducción general de activación puede guiar a reducir el procesamiento central de 

aferencias sensoriales periféricas, y 2) la asociación entre ansiedad con disminución de tolerancia 

al dolor e incremento de los reportes de dolor, si se consigue un estado de relajación se reduce la 

ansiedad y se puede aumentar la tolerancia al dolor y disminuir los reportes de dolor (Andrasik, 

2004).  

 

Los estudios con retroalimentación biológica por medio de EMGs influyen en la actividad 

muscular, por medio de 3 componentes que son entrenamiento en disminución (relajación), 

entrenamiento en incremento y entrenamiento de coordinación (Cram, 2004). La 

retroalimentación ayudaría a ser más conscientes de la activación muscular (Hermens & Hutten, 

2002), de hecho la mayoría de los trabajos se han enfocado en que lo pacientes identifiquen el 

nivel de tensión muscular para después disminuirla (Gatchel, Kishino & Noe, 2007; Flor, 2001), 

con esta técnica se puede reducir y controlar la tensión muscular en músculos trapecios 

(Palmerud, Sporrong, Herberts & Kadefors, 1998; Silverstein & Clark, 2004), el cambio en la 
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contracción muscular tiene un efecto directo en la causa del dolor (Tan & Jensen 2007). La 

retroalimentación con EMGs ha producido resultados como disminución de la  tensión muscular  

asociada al dolor, reducción del dolor (40%), así como en componentes afectivos y de 

catastrofización (Faucett, Garry, Nadler, & Ettare, 2002).  

 

Existe controversia sobre la especificidad de la respuesta de retroalimentación biológica 

ya que permanece poco claro como la persona que ha sido entrenada con técnicas de 

retroalimentación aprende a controlar sus respuesta autonómicas, generalmente las instrucciones 

dadas a la personas tienen el objetivo de alcanzar un estado de relajación total, en muchos casos 

al usar relajación muscular progresiva (Conde-Pastor, Menéndez, Sanz & Vila-Abad, 2008). No 

obstante se plantea que el control de la mayoría de los parámetros autónomos esta en parte 

mediado por influencias respiratorias y somáticas (Stoney & Manzi, 2000). 

 

La manipulación del patrón de respiración tiene un efecto benéfico en la eficiencia 

ventilatoria en condiciones patológicas (Bernardi, Porta, Gabutti, Spicuzza & Sleight, 2001). 

Además se ha demostrado que la respiración es un modulador importante de la VFC (Song & 

Lehrer, 2003). La retroalimentación biológica de la VFC produce incrementos amplios en sus 

componentes, usualmente dentro de los primeros minutos de iniciado el entrenamiento, los 

máximos incrementos en la amplitud de la oscilación de la frecuencia cardiaca (FC) se producen 

cuando las personas respiran lentamente en una frecuencia de 0.1 Hz entre 5 y 10 respiraciones 

por minuto (Freeman, 2006). Se ha propuesto que el incrementar la amplitud de los componentes 

de frecuencia de la VFC podría mejorar o ayudar a restaurar una disfunción autónoma o 

incrementar la eficiencia de algunas respuestas fisiológicas, las aplicaciones clínicas de la 

retroalimentación de la VFC serían en condiciones caracterizadas por hiperreactividad 

autonómica (Lehrer et al., 2003).   

 

Es posible producir amplitudes altas de la VFC en frecuencias específicas, se ha planteado 

que los sistemas oscilatorios cardiaco y de la presión arterial podrían potenciar su actividad 

mutuamente, a este proceso se le ha llamado resonancia del sistema cardiovascular y está 

regulado principalmente por el sistema barorreceptor. Los barorreceptores son un importante 

colaborador en el control de la presión arterial de corto plazo y en los patrones de variabilidad 
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cardiovascular. El incremento de la presión arterial activa los barorreceptores provocando un 

reflejo de activación parasimpática e inhibición simpática lo que disminuye la FC, 

contractibilidad cardiaca, resistencia vascular y retorno venoso. La disminución en la presión 

arterial reduce la descarga de barorreceptores y provoca incremento de la FC, contractibilidad 

cardiaca, resistencia vascular y retorno venoso. La actividad de los barorreceptores se puede 

inferir del componente frecuencia baja (0.1 Hz) de la VFC de hecho la denervación de 

barorreceptores es consistente con reducción de este componente de frecuencia de la VFC sin 

reducir el componente de frecuencia alta (Lanfranchi & Somers, 2002).  

 

Con la retroalimentación biológica se pueden producir oscilaciones de tipo sinusoidal de 

amplia amplitud en la FC y presión arterial en especial en el rango de frecuencias bajas (0.01-

0.14 Hz) de la VFC, se esperaría que simultáneamente al inhalar la FC incrementara y al exhalar 

disminuyera,  tal sincronía en las oscilaciones de la FC y respiración ocurre solo cuando una 

persona respira en la frecuencia de 0.1Hz (6 respiraciones por minuto), en la figura 7 se muestra 

el efecto de esta frecuencia en una mayor amplitud de la oscilación de la FC que se sincroniza 

con la respiratoria (Vaschillo, Lehrer, Rishe & Konstantinov, 2002; Vaschillo, Vaschillo & 

Lehrer, 2006).  

 

Se tiene que considerar que existen otros mecanismos como vías no-barorreflejas y no-

autonómicas que afectan la variabilidad cardiovascular, por lo tanto se debe de tener cuidado al 

relacionar e interpretar los cambios en la actividad de una oscilación en la presión arterial o FC  

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

 

Aunque la retroalimentación biológica se ha aplicado en pacientes con dolor crónico, el 

objetivo ha sido para disminuir actividad muscular o hiperactividad simpática y como efecto 

concomitante al lograr un estado de relajación disminuir la percepción de intensidad de dolor. Sin 

embargo es posible que al realizar la retroalimentación de la VFC se pueda influir en los 

mecanismos descendentes de inhibición del dolor, el mecanismo subyacente sería que al modular 

la respuesta barorreceptora de la VFC influiría en la disminución del dolor. Además, si debido a 

la persistencia del dolor el sistema cardiovascular (barorreceptor) tiene una falla en su regulación 
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(Bruehl, McCubbin & Harden, 1999; Bruehl & Chung, 2004) sería interesante conocer si la 

autorregulación del componente barorreceptor modificaría este mal funcionamiento.  

 

 

 

 

 

Figura 7. Sincronización de la actividad cardiaca y el ritmo respiratorio. La actividad cardiaca se 

representa con una línea continua y el ritmo respiratorio con una línea punteada. Se presentan dos 

ejes el de la izquierda representa la amplitud de la respiración y el de la derecha se presenta la 

FC. Tiempo se presenta en segundos.  
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Justificación. 

 

 

El trastorno relacionado con esguince cervical describe la entidad clínica relacionada con 

las secuelas de una lesión producida por la transferencia de energía hacia el cuello debido a un 

mecanismo de aceleración-desaceleración, cuando las secuelas persisten por más de 3 meses se 

plantea que está reflejando la presencia de un trastorno crónico.  

 

 

El diagnóstico se basa en considerar la presencia de síntomas para determinar un perfil 

clínico, sin embargo cada paciente tiene un perfil diferente ya que el dolor es una experiencia 

personal, la descripción del dolor de cuello varía mucho, además la presencia de dolor puede ser 

continua o en episodios breves, en ocasiones pueden pasar varios días entre la presencia de un 

evento de dolor y otro. Esta variabilidad dificulta la comparación de resultados de diferentes 

estudios y por lo tanto sugerir los tratamientos con mejor evidencia científica.  

 

 

Se desconoce el proceso de transición de agudo a crónico, para comprender dicho proceso 

se han establecido modelos fisiopatológicos como el de sensibilización central, de un mal 

funcionamiento muscular y de falla del sistema modulador descendente del dolor. Recientemente 

se ha presentado evidencia de disfunción del sistema de control motor que contribuye con la 

recurrencia del dolor muscular en casos de dolor de cuello. En la literatura no se ha abordado la 

pregunta si esta falla del control motor debido al dolor se reflejaría durante el sueño. Aunque se 

ha reportado que durante el sueño MOR existe un cambio en el control del sistema motor, al 

menos dos preguntas surgen,  ¿el dolor crónico modifica los cambios de control motor presentes 

durante el sueño?, en caso afirmativo ¿es posible identificarlos por medio de EMGs?  

 

 

La disfunción del sistema modulador descendente del dolor es otro mecanismo implicado 

en la cronificación del dolor, basado en la propuesta teórica de interacción entre este sistema y el 

cardiovascular, en especial del papel de los barorreceptores, sería interesante evaluar si este 
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mecanismo presenta alteraciones durante el sueño, en el cual se ha reportado que existen 

modificaciones con respecto a la vigilia. Un método de análisis que se puede utilizar para evaluar 

este mecanismo sería el de la variabilidad de la frecuencia cardiaca.   

 

 

En la revisión de la literatura no se encontraron estudios en pacientes con trastorno 

relacionado con esguince cervical cuyo objetivo fuera buscar cambios del patrón motor durante el 

sueño, tampoco cambios en la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Sería importante evaluar si 

estos pacientes presentan patrones de actividad diferentes (al de personas sanas) en estas 

respuestas durante vigilia y sueño. En caso afirmativo evaluar si un tratamiento de relajación 

autógena asistida con retroalimentación biológica, enfocado en modificar el nivel de tensión 

muscular y en generar una mayor amplitud del componente barorreceptor de la variabilidad de la 

frecuencia cardiaca puede modificar estos patrones.  
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Método 

 

 

Para esta investigación se plantearon dos preguntas.  

1. ¿Existirán diferencias en la actividad muscular y cardiovascular en vigilia y sueño de 

pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical respecto al de un grupo sano?  

2. En caso afirmativo, ¿el aprendizaje de una técnica de relajación autógena con 

retroalimentación biológica modificará esta actividad muscular y cardiovascular durante 

la vigilia y el sueño?   

 

Objetivos 

• Evaluación de la actividad electromiográfica de superficie del músculo trapecio 

durante vigilia y sueño de pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical y 

un grupo de  participantes sanos.  

• Evaluación de la actividad cardiovascular por medio del análisis de VFC durante 

vigilia y sueño de pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical y un 

grupo de  participantes sanos.  

• Enseñar a pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical una técnica de 

relajación autógena asistida con retroalimentación biológica.  

• Evaluación del efecto de la técnica de relajación autógena asistida con 

retroalimentación biológica. 

 

 

Variables 

 

Variables dependientes  

 

Ansiedad. 

Es una emoción orientada hacia el futuro caracterizada por la presencia de afecto 

negativo, síntomas corporales de tensión y aprensión crónica hacia amenazas potenciales o 

eventos peligrosos que pueden ocurrir en algún momento en el futuro (Barlow, Pincus, Heinrichs 
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& Choate, 2003). Este tipo de eventos que se perciben amenazantes, impredecibles e 

incontrolables activan un complejo sistema de respuestas cognoscitivas, afectivas, fisiológicas y 

conductuales (Clark & Beck, 2010).  Se evaluó mediante el Inventario de Ansiedad de Beck para 

población mexicana (Robles, Varela, Jurado & Páez, 2001). 

 

Actividad cardiovascular.  

Es la actividad del corazón y vasos sanguíneos que permiten la distribución de la sangre 

en todos los tejidos del organismo (Berntson, Quigley & Lozano, 2007; Mohrman & Heller, 

2006). Se evaluó por medio de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) que son las 

oscilaciones en los intervalos entre latidos cardiacos sucesivos. Se calculó con los datos 

obtenidos por electrocardiografía (Bayés de Luna, 2007) y volumen del pulso sanguíneo (Stern, 

Ray & Quigley, 2001) por medio de fotopletismografía  (Reisner, Shaltis, McCombie & Asada, 

2008). Se consideraron los componentes de arritmia del sinus respiratorio (ASR), onda de onda 

de Traube-Hering-Mayer (THM) y el periodo cardiaco (PC) que es el tiempo entre cada latido 

cardiaco.   

 

Actividad muscular.  

En los músculos estriados es la actividad de unidades motoras, cada una consiste de una 

célula nerviosa, su axón y las fibras musculares que inerva. La unidad motora mantiene el tono 

muscular y es el mecanismo básico de la contracción del músculo (Rau, Schulte & Disselhorst-

Klug, 2004). Se evaluó mediante electromiografía de superficie EMGs que es la técnica para 

registrar potenciales eléctricos relacionados con la contracción de fibras musculares (Andreassi, 

2000; Stern, Ray & Quigley, 2001). Además del reporte verbal de percepción de tensión 

muscular que se midió por medio de una escala visual análoga (EVA) de 0 a 10, en la que el 0 

representa ausencia de tensión y el 10 mayor tensión muscular.  

 

Depresión. 

Es un estado emocional caracterizado por tristeza, infelicidad y perdida de interés y/o 

placer por casi todas las actividades (DSM-IV TR, 2000), normalmente se acompañan de 

alteraciones motoras (agitación o retardo motor, fatiga, perdida de energía) cognitivas (culpa 

excesiva, habilidad disminuida para pensar, concentrarse o tomar decisiones, pensamientos 
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recurrentes de muerte o suicidio) y somáticas (pérdida o ganancia de peso, insomnio o 

hipersomnia) (Hammen, 2003). Se evaluó mediante el Inventario de depresión de Beck 

estandarizado para población mexicana (Jurado et al., 1998).  

 

Dolor. 

Es una desagradable experiencia sensorial y emocional, asociada o no con daño real o 

potencial de los tejidos, o descrito en términos de dicho daño (Merskey & Bogduk, 1994). Se 

evaluó por medio de EVA de intensidad de dolor, ya que en la investigación en dolor de cuello es 

la forma de medición de dolor más citada y se considera la evaluación estándar (Nordin et al., 

2008). Se considero una escala desde 0 que representa ausencia de dolor hasta 10 que representa 

el peor dolor experimentado.  

 

 

Variables independientes 

 

Relajación autógena con retroalimentación biológica.  

Se utilizó una combinación de las técnicas de relajación autógena y retroalimentación 

biológica (Norris, Fabrion & Oikawa, 2007).  La relajación autógena es un procedimiento 

enfocado en la percepción de relajación física corporal (Stetter & Kupper, 2002) que se puede 

caracterizar como un estado de ausencia de ansiedad y tensión muscular manifestado como 

calma, tranquilidad, pesadez o calor (Kwekkeboom & Gretarsdottir, 2006). La retroalimentación 

biológica es el procedimiento por medio del cual a las personas se les proporciona, por medio de 

instrumentos electrónicos, información inmediata sobre procesos fisiológicos de los cuales 

normalmente no son conscientes, se espera que al ser conscientes de estos procesos fisiológicos 

puedan aprender a regularlos (Andreassi, 2000; Conde-Pastor, Menéndez, Sanz & Vila-Abad, 

2008). Se utilizó la técnica de respiración abdominal como método para regular la actividad de la 

VFC. Se evaluó por medio de reporte subjetivo con escala visual análoga de 0 a 10 en la cual el 0 

representa no relajación  hasta 10 que representa un estado de mucha relajación. También se 

consideró la presencia de mayor amplitud de la onda THM (0.04-0.15Hz)  de la VFC durante el 

ejercicio de relajación. 
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Fases de la investigación 

 

Para cumplir con los objetivos del estudio se diseñaron dos fases: 

• Durante la primera fase se realizó la evaluación de la actividad muscular y cardiovascular 

durante la vigilia y el sueño en un grupo de pacientes con secuelas relacionadas con 

esguince cervical y en un grupo clínicamente sano.  

• Durante la segunda fase se enseño la técnica de relajación autógena asistida con 

retroalimentación biológica a un grupo de pacientes con secuelas relacionadas con 

esguince cervical que participaron en la primera fase que completaron el tratamiento. 

 

Fase I de la investigación 

 

Participantes  

 

Pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical (SEC): para la evaluación en 

vigilia y sueño participaron 9 mujeres con un promedio de edad de 40(16) años, con niveles 

moderados de ansiedad 7.2(7.1), leve de depresión 7.4(6.5) y moderado de dolor ocasional 

5.2(1.8).   

 

Grupo sano: para la evaluación en vigilia participaron 14 mujeres con un promedio de 

edad de 25(3.4) años. Para la evaluación de sueño participaron 9 mujeres con un promedio de 

edad de 23(3.4) años, con niveles mínimos de ansiedad 4.2 (3.3) y depresión 4.5 (3.6) sin 

presencia de dolor.  

 

Criterios de inclusión 

 

Pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical (SEC). 

• Haber sido diagnosticado con esguince cervical. 

• Más de 3 meses de haber ocurrido el accidente que provocó el esguince cervical. 

• Presentar dolor en la zona cervical de la columna vertebral. 

• Presentar molestias relacionadas con tensión de músculos del cuello y hombros. 

• Poder acudir a 3 registros de sueño y a las sesiones de tratamiento una vez por semana.  
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Grupo sano. 

• Rango de edad de 18 a 35 años.  

• Sin enfermedad diagnosticada. 

• Sin historia previa de haber sufrido esguince cervical. 

• No consumir medicamentos (incluidos homeopáticos o naturistas). 

• No fumar. 

• No roncar. 

• Habitualmente no tener problemas para iniciar o mantener el sueño. 

• No rechinar dientes o amanecer sintiendo los músculos de la mandíbula tensos.  

• No consumo excesivo de café (más de litro y medio de café al día) o de bebidas con 

cafeína. 

 

Procedimiento 

 

 

Primero se realizó una entrevista con los participantes para corroborar los criterios de 

inclusión, se explicaron los objetivos de la investigación y una breve descripción del 

procedimiento de evaluación. Posteriormente se firmó un formato de consentimiento informado 

de participación en la investigación.  

 

Evaluación de la actividad muscular y cardiovascular en vigilia. 

Se realizaron 2 pruebas, la primera consistió en un perfil psicofisiológico y la otra fue una 

contracción muscular de tipo isotónica concéntrica. El procedimiento fue el mismo para pacientes 

y el grupo sano.  

 

Perfil psicofisiológico. 

Se registraron el volumen de flujo sanguíneo, respiración, temperatura periférica bilateral 

y electromiografía de superficie. Se evaluaron los músculos trapecios superiores derecho e 

izquierdo, los electrodos se colocaron a la mitad de la línea entre la espina de la escapula y la 

apófisis espinosa de la vértebra cervical siete.   
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Consistió en 3 tareas de 2 minutos de duración y entre cada una hubo un periodo de 1 

minuto de recuperación, se les pidió que permanecieran sentadas en una posición cómoda, que 

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

siguientes: 

• Ojos abiertos (OA), se les pidió que pensaran en algún número o situación neutra. 

• Ojos cerrados (OC), se le pidió que pensaran en algún número o en situación neutra. 

• Relajación natural (RN) se les pidió que intentaran relajarse como acostumbran a hacerlo.  

 

En los periodos de recuperación se les pregunto si habían logrado realizar la tarea, en la 

condición de RN al final se les preguntó sobre el nivel de relajación que alcanzaron. Al concluir 

con las 3 tareas se quitaron los sensores de fotopletismografía, respiración  y termistores. Los 

sensores de EMGs permanecieron para la siguiente prueba.  

 

Contracción isotónica concéntrica (CIC).  

Esta evaluación consistió de 4 tareas de 2 minutos de duración, cada tarea consistió de 5 

segmentos que fueron los siguientes: 

1. Posición inicial o línea base, estar sentado sin tener respaldo en la espalda, con la mirada 

hacia enfrente y brazos relajados durante 5 segundos.  

2. Movimiento, desde la posición inicial tenían que realizar el movimiento de contracción 

muscular, calculando alcanzar la contracción máxima en 5 segundos. 

3. Contracción isotónica concéntrica, mantener la contracción máxima durante 30 segundos. 

Para el análisis posterior, esta tarea se dividió en segmentos de 5 segundos de duración (6 

segmentos en total).  

4. Movimiento, en esta fase se les pidió regresaran a la posición inicial y calcularan 5 

segundos desde la contracción máxima hasta la relajación de los músculos. 

5. Reposo, tendrían que mantener la posición inicial durante 10 segundos. Para los análisis 

esta condición se dividió en dos segmentos de 5 segundos de duración. 

  

Con el tiempo restante de 65 segundos podían descansar al usar respaldo de la silla. En 

este periodo se aprovecho para preguntar si se había presentado dolor o molestias al ejecutar los 
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movimientos, las tareas fueron levantar hombros, levantar brazos, girar la cabeza hacia la derecha 

y girar la cabeza hacia la izquierda.  

 

Evaluación de la actividad muscular y cardiovascular durante el sueño. 

Se efectuó por medio de polisomnografía de sueño. El procedimiento fue el mismo para 

pacientes y el grupo sano, con excepción de que en este último, si en el primer registro se 

encontraba algún indicador de trastorno de sueño no se presentaban al segundo. Los registros se 

realizaron entre el 5º y 10º día del ciclo menstrual. 

 

Se les pidió que mantuvieran un horario regular para iniciar el dormir desde una semana 

antes del registro.  Se realizaron 2 registros de sueño continuos, el primero sirvió de noche de 

adaptación además de aprovechar para evaluar la presencia de apnea o movimiento periódico de 

las extremidades, el segundo registro fue el experimental. La limpieza de la piel, colocación de 

electrodos y calibración del equipo de polisomnografía se llevo a cado de acuerdo a las 

recomendaciones de Butkov (2007) y Leary (2007).  

 

Primer y segundo registro. 

A los participantes se les pidió que acudieran a las 8 pm al laboratorio de sueño, se les 

ofreció una cena con características similares a la que acostumbran en sus hogares. Se les dieron 

a llenar los inventarios de depresión, ansiedad y uno de calidad de sueño, el registro se inició 

aproximadamente con una hora treinta minutos previos a su horario habitual de irse a acostar y se 

concluyó al haber transcurrido 8hrs después del inicio del registro.  

 

La polisomnografía de sueño incluyó:  

• Electroencefalograma,  C3-A2, C4-A1, O1-A2 y O2-A1, las referencias fueron los huesos 

mastoides izquierdo y derecho, la tierra se ubico en Fpz. 

• Electrooculograma. 

• Electromiografía de músculo mentoniano. 

• Electromiografía de músculo tibial anterior izquierdo y derecho.  

• Electrocardiograma.  

• Respiración torácica y abdominal. 
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• Flujo aéreo nasal y oral. 

• Sonido traqueal. 

• Nivel de oxigenación de la sangre. 

• Sensor de posición del cuerpo.  

• Electromiografía de músculo trapecio, la colocación fue bipolar con una distancia entre 

electrodos de 2cm, se registraron los músculos trapecios derecho e izquierdo de la zona 

del cuello y hombros (figura 8).  

 

 

 

Figura 8. Colocación de electrodos para registrar la actividad del músculo trapecio. La extensión 

del músculo trapecio esta en gris. La espina de la escapula, línea superior de la nuca y C7 

representan las referencias para la colocación. Se dividió al músculo trapecio de acuerdo a la 

región anatómica en que se ubican los electrodos. 

 

 

Fase II de la investigación 

 

Participantes 

 

Las 9 pacientes de la primera fase se integraron a la fase 2 de tratamiento, solo 6 

concluyeron el estudio, su rango de edad fue de 36 a 60 años (X =45.8, DE=8.16) y con 

presencia de dolor de intensidad moderada de acuerdo a escala visual análoga de 0 a 10 (EVA 

dolor de 5.4).  
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Tipo de estudio 

 

• Diseño cuasiexperimental con pre y post prueba. 

• Diseño de caso único tipo AB.  

 

Procedimiento 

 

Se dividió en línea base, tratamiento y evaluación posterior al tratamiento. 

 

 Línea base. 

La semana siguiente a la realización de los registros de sueño y de la evaluación en 

vigilia. Las pacientes acudieron a una sesión en las que se les aplicó una entrevista clínica para 

conocer características del accidente y del dolor, percepción de apoyo familiar, estilos de 

afrontamiento, miedo a realizar movimientos y nivel de discapacidad debidos al dolor. Además 

de aplicar las escalas de depresión y ansiedad de Beck, de intensidad del dolor  y un esquema 

para localizar el dolor. Por último, se les solicitó que durante 2 semanas llenaran un diario de 

dolor-sueño (anexo 1).  

 

Tratamiento.  

El objetivo de las sesiones de tratamiento fue enseñar una técnica de relajación autógena 

con retroalimentación biológica. Fueron de 6 a 7 sesiones, una vez por semana con duración 

aproximada de una hora. Generalmente las sesiones iniciaron con la colocación de sensores del 

equipo de retroalimentación biológica, el número y tipo de sensores variaron de acuerdo a la 

programación de las sesiones de tratamiento. Posteriormente se hacían algunas preguntas para 

conocer el nivel de dolor o molestias en la semana previa así como dificultades al realizar las 

tareas en casa relacionadas con el aprendizaje de la técnica de relajación. Se prosiguió con la fase 

de entrenamiento y al final de las sesiones se retiraban los sensores.  

 

Descripción de las sesiones de tratamiento.  

En la primera sesión se les explicó a las pacientes el objetivo del uso del equipo de 

retroalimentación biológica, se les mostró en la pantalla de una computadora (con el programa 

PROCOMP) los registros de sus señales biológicas, una vez familiarizadas con la pantalla del 
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registro se les pidió que enfocaran su atención en la actividad de su respiración, después se les 

pidió que modificaran su ritmo de respiración y observaran los cambios en la pantalla, 

posteriormente se les dieron indicaciones de ir inhalando y exhalando cada vez más despacio y 

que vieran los cambios que producían. Una vez que alcanzaban y mantenían un ritmo lento y 

continuo de respiración se les solicitó que trataran de mantenerlo con ojos cerrados. Al terminar 

se les pidió practicar esta respiración 5 minutos de una a tres veces al día. 

 

La segunda sesión inició al evaluar el ejercicio de respiración durante dos minutos. Luego 

se les solicitó que observaran la pantalla de la computadora y que mantuvieran su ritmo de 

respiración y que vieran la actividad de los músculos trapecios mientras inhalaban y exhalaban. 

Se les explicó que al hacer su respiración trataran de mover poco sus hombros lo cual permitió 

empezar a trabajar con la respiración abdominal, se les enseñaron ejercicios para mover los 

músculos abdominales “contrayendo” y “expandiendo” el abdomen, luego se practicó este 

movimiento junto con la respiración, al inhalar expandir abdomen y al exhalar contraerlo. Se les 

dieron recomendaciones de cómo practicar el ejercicio en su casa y se concluyó la sesión.  

 

La tercera sesión inició al evaluar el ejercicio de respiración durante dos minutos. Luego 

se les pidió que observaran la pantalla y que mantuvieran su ritmo de respiración observando el 

registro de respiración y de los músculos trapecios. Posteriormente la sesión prosiguió con un 

ejercicio de tensión-relajación muscular, el objetivo de la inclusión de estos ejercicios fue que las 

pacientes comenzaran a diferenciar la tensión y relajación muscular, en la primera sesión se 

incluyó la tensión y relajación de manos, brazos, cara y hombros. Al finalizar la sesión se les 

pidió continuar practicando en su casa el ejercicio de respiración y que incluyeran en otro 

momento del día el de tensión-relajación una o dos veces.  

 

La cuarta sesión inició al evaluar el ejercicio de respiración durante dos minutos. Luego 

se les pidió que observaran la pantalla para ayudarles a mantener su ritmo de respiración y que 

vieran como la señal de la actividad cardiaca al inhalar incrementaba y al exhalar disminuía y que 

presentaba una forma de onda similar al de respiración cuando la inhalación y respiración era 

lenta y profunda. Posteriormente se continúo enseñando los ejercicios de relajación-tensión en la 

zona del cuello. Al finalizar la sesión se les pidió continuar practicando su ejercicio de 
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respiración y que incluyeran en otro momento del día el de tensión-relajación de manos, brazos, 

cara, hombros y cuello una o dos veces.  

 

La quinta sesión inició al evaluar el ejercicio de respiración durante dos minutos. 

Posteriormente siguió el ejercicio de relajación autógena, las indicaciones generales fueron 

enfocarse en respiración, mantener su ritmo y que cada respiración les ayudaría a relajar sus 

músculos. Al finalizar la sesión se les dieron recomendaciones para que practicaran esta 

relajación de dos a tres veces al día y siempre que se pudiera antes de dormir. Los ejercicios de 

tensión-relajación se les dijo que los hicieran solo para recordar las sensaciones de tensión-

relajación muscular. 

 

Las sesiones posteriores se enfocaron en que las pacientes dominaran la técnica de 

relajación autógena, generalmente se iniciaron con una evaluación inicial de dos minutos y 

posteriormente se daban recomendaciones para mejorar la ejecución de la técnica. Durante todo 

el periodo de tratamiento las pacientes llenaron cada semana un diario de dolor-sueño (Anexo 1).  

 

Evaluación post tratamiento. 

Se aplicó el mismo protocolo de la fase 1:  

• Evaluación de la actividad muscular y cardiovascular en vigilia: por medio del perfil 

psicofisiológico y contracción isotónica concéntrica.  

• Evaluación de la actividad muscular y cardiovascular durante el sueño: se realizo el 

protocolo de la segunda noche de registro de la Fase 1 (se omitió el primer registro de 

adaptación). 

• Aplicación de escalas de depresión y ansiedad de Beck, EVA de dolor y esquema de 

localización de dolor. Preguntas sobre miedo a realizar movimientos y nivel de 

discapacidad debidos al dolor.  

 

Instrumentos y materiales 

 

• Equipo Easy II de polisomnografía de sueño.  

• Equipo PROCOMP de retroalimentación biológica. 
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• Gel abrasivo marca Nuprep 

• Pasta conductora  

• Acetona pura. 

• Colodión normal.  

• Algodón, gasas y tela adhesiva marca Hypafix.  

 

 

 

Análisis estadísticos  

 

 

Para el análisis de los datos se aplicó la prueba de Shapiro-Wilk que se usa para contrastar 

la normalidad de un conjunto de datos cuando las muestras son pequeñas. Basados en los 

resultados de esta prueba se tomaron las siguientes decisiones:  

• Si los datos provenían de una distribución normal se usaron pruebas paramétricas en caso 

contrario se usaron pruebas no paramétricas.  

• En caso de que un conjunto de datos presentará distribución normal y otros datos dentro 

del mismo conjunto no, se usaron pruebas no paramétricas.  

• Si los datos provenían de una distribución normal se uso el coeficiente de correlación de 

Pearson, en caso contrario el coeficiente de correlación de Spearman.  

• En caso de que un conjunto de datos presentará distribución normal y otros datos dentro 

del mismo conjunto no, se optó por usar el coeficiente de correlación de Spearman.  

 

De acuerdo a la fase de la investigación se realizaron los siguientes análisis:  

La fase 1 de la investigación se dividió en análisis de tipo intra-sujeto e inter-sujeto para 

comparar al grupo sano con el de pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical 

(SEC).  

 

La fase 2 de la investigación sólo se llevó a cabo análisis de tipo intra-sujeto en dos 

formas, la primera en la condición pre y en la post de forma separada. La segunda para comparar 

entre la condición pre y post.  
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Fase I de la investigación  

 

Análisis intra-sujeto.  

El objetivo de estos análisis fue conocer las diferencias entre cada tarea del perfil 

psicofisiológico, entre los segmentos de la contracción isotónica concéntrica (CIC) y entre las 

diferentes fases de sueño y vigilia para el grupo sano y el grupo con secuelas relacionadas con 

esguince cervical (SEC) de forma separada.  

 

Las pruebas paramétricas usadas fueron:  

• Análisis de varianza de medidas repetidas, se aplicó para conocer las diferencias en los 

componentes de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) entre las fases de sueño y 

vigilia. Para esta prueba se optó por la aproximación univariada y en caso de no cumplirse 

el supuesto de esfericidad se uso sólo el método de corrección de Greenhouse-Geiser, 

para el análisis de efectos principales se uso el método de corrección de Bonferroni. 

• Prueba T para muestras relacionadas, se utilizó para buscar diferencias en los 

componentes de VFC entre las fases 2 y 3 de sueño. 

• Coeficiente de correlación de Pearson se utilizó para evaluar la interacción entre los 

componentes de la VFC en cada fase de sueño. 

 

Las pruebas no paramétricas usadas fueron:  

• Prueba de rangos de Friedman se aplicó para conocer las diferencias entre cada tarea del 

perfil psicofisiológico y entre los segmentos de la CIC. Si la prueba de Friedman 

resultaba en diferencias significativas se uso la prueba de Wilcoxon para calcular los 

efectos principales se consideró usar ajuste de Bonferroni para interpretar el nivel de 

significancia. 

 

Análisis inter-sujeto.  

El objetivo de estos análisis fue comparar al grupo sano con el de pacientes con secuelas 

relacionadas con esguince cervical (SEC) en cada tarea del perfil psicofisiológico, en los 

segmentos de la contracción isotónica concéntrica (CIC), y en las diferentes fases de sueño y 

vigilia.   
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La prueba paramétrica usada fue: 

• Prueba T para muestras independientes, para conocer si los componentes de la VFC en 

cada fase de sueño y vigilia eran diferentes entre ambos grupos.  

 

La prueba no paramétrica usada fue: 

• Prueba U de Mann-Whitney, para conocer si las tareas del perfil psicofisiológico y los 

segmentos CIC eran diferentes en ambos grupos. 

 

 

Fase II de la investigación  

 

Análisis intra-sujeto.  

El objetivo fue analizar de forma separada la condición pre y post para determinar si el 

tratamiento modificaba el patrón de actividad muscular, de la VFC entre cada tarea del perfil 

psicofisiológico, en los segmentos de la contracción isotónica concéntrica (CIC) y entre las 

diferentes fases del sueño y vigilia. También se incluyeron análisis para evaluar la presencia de 

diferencias en los patrones de actividad muscular y de la VFC entre la evaluación pre y post.  

 

Debido al tamaño de la muestra sólo se llevaron a cabo análisis no paramétricos, las 

pruebas usadas fueron:  

• Prueba de rangos de Friedman para conocer las diferencias entre cada tarea del perfil 

psicofisiológico, entre los segmentos de la CIC y en los componentes de la variabilidad de 

la frecuencia cardiaca (VFC) durante las fases de sueño y vigilia. Para evaluar los efectos 

principales se uso la prueba de Wilcoxon. 

• Coeficiente de correlación de Spearman, para evaluar la interacción entre los 

componentes de la VFC en cada fase de sueño. 

• Prueba U de Mann-Whitney, para conocer si las tareas del perfil psicofisiológico, los 

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

 

 

De manera general, la presentación de resultados se dividió de acuerdo a las fases del 

estudio, primero los relacionados con la evaluación de la actividad muscular y cardiovascular en 

vigilia y sueño. Posteriormente los resultados de la fase de intervención.  

 

 

Resultados de la fase I de la investigación. 

 

Las 9 pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical (SEC) reportaron tener 

molestias ocasionales al mover el cuello, tensión muscular en cuello y hombros,  dolor al cargar 

cosas pesadas, dolor cuando el clima es frío, dolor después de realizar trabajo continuo o brazos 

adormecidos, las características clínicas principales de las  pacientes con SEC se presentan en la 

tabla 4. El consumo de medicamentos para el dolor fue ocasional, durante los registros de sueño 

ninguna paciente consumió medicamento.  

 

Tabla 4. Características clínicas de las pacientes con SEC. 

 P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 

Edad 60 55 52 49 47 36 23 20 18 

Número de 

accidentes 

1 2 1 2 2 1 1 1 1 

EC 

Grado 

I I y II I II y I II y I II II I II 

Tiempo del 

Accidente 

5 

años 

Primero: 

4 años 

Segundo: 

3 años 

3 

Años 

Primero: 

5 años 

Segundo: 

5 años 

Primero: 

6 años 

Segundo: 

5 años 

4 

años 

2 

años 

4 

años 

2 

Años 

Dolor actual EVA 4 7 4 6 8 6 3 3 6 

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

 

El orden de presentación de resultados de la actividad muscular es el siguiente:   

• Perfil psicofisiológico.  

• Contracción isotónica concéntrica (CIC).  

• Evaluación del sueño.   

 

 

Perfil psicofisiológico  

 

Para evaluar las diferencias entre las tareas del perfil psicofisiológico se realizó la prueba 

de Friedman, se encontró que el grupo sano no tuvo diferencias en el nivel de actividad eléctrica 

del músculo trapecio derecho (X2=2.52, gl=2, p=.284) y del músculo trapecio izquierdo (X2=6, 

gl=2, p=.051). Las pacientes con SEC tampoco presentaron diferencias entre las tareas del perfil 

en ambos músculos (trapecio derecho: X2=3, gl=2, p=.223 y trapecio izquierdo: X2=.267, gl=2, 

p=.875). Para evaluar la presencia de diferencias en las condiciones del perfil entre el grupo sano 

y las pacientes con SEC se realizó la prueba U de Mann Whitney, sólo hubo diferencia 

significativa en la actividad del músculo trapecio derecho en la tarea de ojos cerrados (U=16, 

p=.009) siendo mayor la actividad muscular en las pacientes.  

 

Contracción isotónica concéntrica (CIC) 

 

Para el análisis de la CIC únicamente se consideró el periodo de 30 segundos de la 

contracción sostenida. Este periodo se dividió en segmentos de 5 segundos de duración (6 

segmentos en total). Por medio de la prueba de Friedman se encontró que el grupo sano presentó 

diferencias significativas entre los segmentos de la CIC para ambos músculos en especial en la 

condición de elevar hombros (tabla 5). Para el análisis de los efectos principales se realizaron 

comparaciones entre pares de segmentos por medio de la prueba de Wilcoxon, se encontró que en 

la condición de elevar hombros del trapecio derecho el valor del primer segmento de la 

contracción (CIC1) fue diferente de los restantes segmentos de la contracción, los resultados con 

diferencias significativas entre los segmentos CIC se presentan en la tabla 6. Por medio de la 

prueba U de Mann Whitney se encontraron diferencias significativas entre el grupo sano y las 
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pacientes con SEC al elevar hombros en el músculo derecho (U=9, p=.001) e izquierdo (U=20, 

p=0.14) en el primer segmento de la contracción (CIC1), y en el hombro derecho (U=21, p=.017) 

durante el segundo segmento de la contracción (CIC2), siendo los valores más altos en las 

pacientes SEC.  

 

Tabla 5. Análisis entre los 6 segmentos de la CIC de los participantes sanos.  

Músculo 

Sano  

Tarea  CIC X2 Gl p 

1 2 3 4 5 6   

 

 

MD 

Hombros 60.3 55.8 52.2 52.4 44.3 38.9 44.816 5 .001** 

Brazos 28.4 26.3 24.6 23.7 23.4 22.9 13.796 5 .017** 

Derecha 2.9 2.4 2.1 1.9 1.8 1.7 17.998 5 .003** 

Izquierda 2.4 1.8 1.9 1.9 1.8 1.8 2.144 5 .829 

 

MI 

Hombros 52.3 39.4 35.7 35.2 30.4 28.7 29.438 5 .001** 

Brazos 41.8 40.3 36.9 34.8 36.1 33.3 8.354 5 .138 

Derecha 2.3 2.5 2.1 1.9 1.9 2 3.248 5 .662 

Izquierda 1.6 1.6 1.2 1.2 1.3 1.2 36.725 5 .001** 

Notas.   
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
MD: músculo derecho, MI: músculo izquierdo. 
** Significativo al p≤0.01. 
 
 

Además se compararon los segmentos antes y después de realizar la contracción isotónica 

concéntrica (CIC), se consideraron los segmentos de línea base (LB) y el de reposo posterior a la 

contracción muscular se dividió en reposo 1 (Rep1) y reposo 2 (Rep2). Se realizó la prueba de 

Friedman, en el grupo sano en la tarea de elevar hombros del músculo derecho hubo diferencias 

significativas entre los diferentes segmentos de reposo (X2=6.6, gl=2, p=.036). En las pacientes 

con SEC, se encontraron diferencias significativas entre los segmentos en el músculo derecho en 

las tareas de elevar brazos (X2=12.2, gl=2, p=.002) y girar a la izquierda (X2=10.5, gl=2, p=.005), 

en el músculo izquierdo en la tarea de girar a la derecha (X2=13.6, gl=2, p=.001). Los efectos 

principales fueron entre los segmentos de LB y reposo 1 para ambos grupos (tabla 7). Por medio 

de la prueba  U de Mann Whitney se encontraron diferencias entre pacientes con SEC y el grupo 

sano en el segmento de línea base (LB) del músculo derecho (U=26, p=.041) y músculo izquierdo 
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(U=43, p=.048). En el segmento de reposo 1 (Rep1) se encontró diferencia significativa en la 

condición de girar a la izquierda del músculo derecho (U=27, p=.048) siendo los valores más 

altos en las pacientes SEC.  

 

Tabla 6. Comparación de la actividad muscular por pares de segmentos de la CIC. 

Notas.  
MD: músculo derecho, MI: músculo izquierdo.  
* Significativo al nivel p≤0.05 con ajuste para comparaciones múltiples por medio de Bonferroni. 
 
 

Tabla 7. Comparación entre los segmentos de reposo antes y después de la CIC.  

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
MD: músculo derecho, MI: músculo izquierdo. SEC: secuelas por esguince cervical.  
LB: línea base. Rep1: reposo 1. Rep2: reposo 2.  
* Significativo al nivel p≤0.05 con ajuste para comparaciones múltiples por medio de Bonferroni. 

Comparación  

CIC 

Hombros MD Hombros MI Derecha MD Izquierda MI 

Z p Z p Z p Z 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 .002* -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* 

CIC2-CIC3 -1.53 .124 -1.28 .198 -2.83 .005 -3.04 .041 

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 -2.54 .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 

 

Músculo  

 

Condición  

 

LB 

 

Rep1 

 

Rep2  

LB-Rep1 LB-Rep2 Rep1-Rep2 

Z p Z p Z p  

Sano MD Hombros 1.5 3.2 1.7 2.48 .013* -.94 .345 -2.04 .041 

SEC MD Brazos 1.7 7.2 3.9 -2.52 .012* -2.31 .021 -1.96 .050 

SEC MD Izquierda 1.7 2.5 1.8 -2.52 .012* -.84 .398 -1.82 .944 

SEC MI Derecha 1 1.9 1.6 -2.52 .012* -2.36 .018 -1.82 .068 
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Evaluación del sueño 

 

Los resultados de la macroestructura del sueño obtenidos por medio de polisomnografía 

durante la segunda noche, se presentan en la tabla 8 los valores del grupo sano y en la tabla 9 los 

de las pacientes con SEC. 

 

Tabla 8. Características de la macroestructura del sueño de participantes sanos. 

Sanos S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 S8 S9 

Latencia inicio del sueñoa 7.5 4 4 5 4 8.5 3 5 9 

Tiempo total de F1a 29 26.5 22.5 26.5 23.5 42.5 14 30 35 

Tiempo total de F2 a 216.5 238.5 293.5 258 262.5 207.5 236.5 208.5 252 

Tiempo total de F3 a 100.5 104.5 73.5 61 81 96.5 69.5 113.5 101.5 

Tiempo total de MOR a 101 99 83 64 83.5 101 141 105 64.5 

Tiempo total en cama a 474 478 487.5 431 458.5 466.5 466 477.5 477.5 

Eficiencia de sueño b  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. Características de la macroestructura del sueño de las pacientes con SEC. 

SEC P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 

Latencia inicio del sueñoa 4.5 3.5 3 8.5 5.5 9 9.5 28.5 4 

Tiempo total de F1a 36 31.5 26 20 41.5 18.5 23.5 31 29 

Tiempo total de F2 a 312 259 273 202 189 311.5 283.5 243.5 286.5 

Tiempo total de F3 a 32.5 28 64 46 97 36 63.5 69 117.5 

Tiempo total de MOR a 66 73 96 84 97.5 106 93 84.5 38 

Tiempo total en cama a 491 479 482.5 481 481 486 480.5 480.5 480 

Eficiencia de sueño b  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 encontró que las fases 2 y 3 de sueño en 

participantes sanos y pacientes con SEC no tuvieron diferencias significativas en los diferentes 

músculos, por lo tanto se fusionaron estas etapas como NMOR para los análisis posteriores.  

 

Para analizar la existencia de diferencias entre vigilia, fase 1, NMOR y MOR de cada 

músculo se realizó la prueba de Friedman. Tanto el grupo sano (tabla 10) como las pacientes con 

SEC (tabla 11) presentaron diferencias significativas en todos los músculos. En ambos grupos, la 

actividad muscular fue menor durante el sueño MOR y mayor durante vigilia y fase 1 de sueño. 

 

Tabla 10. Comparación de la actividad muscular entre las fases de sueño y vigilia del grupo sano. 

Músculo VIG F1 NMOR MOR X2 gl p 

Cervical Der  3.8 3.9 2.2 1.9 19.95 3 .001** 

Cervical Izq  5.1 4.1 3.1 2.4 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** 

Mentón  2.9 3.8 .9 .3 18.6 3 .001** 

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
Der: derecha. Izq: izquierda.  
** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Tabla 11. Comparación de la actividad muscular entre sueño y vigilia de las pacientes con SEC. 

Músculo VIG F1 NMOR MOR X2 gl p 

Cervical Der  4.5 4.7 3.9 3 19.93 3 .001** 

Cervical Izq  4.5 5.1 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** 

Mentón  4.7 3.5 .8 .4 22.6 3 .001** 

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
Der: derecha. Izq: izquierda. 
** Significativo al nivel p≤0.01.  
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Para analizar los efectos principales se realizaron las siguientes comparaciones: 1) vigilia 

y sueño NMOR (VIG-NMOR), 2) vigilia y sueño MOR (VIG-MOR), 3) fase 1 y sueño NMOR 

(F1-NMOR), 4) fase 1 y sueño MOR (F1-MOR) y 5) sueño NMOR y sueño MOR (NMOR-

MOR). Se utilizó la prueba de Wilcoxon, encontrándose diferencias significativas únicamente en 

las pacientes con SEC, el trapecio derecho a nivel del hombro no tuvo diferencias entre ninguno 

de los pares, los músculos restantes presentaron un patrón de actividad muscular en los pares 

VIG-MOR y F1-MOR (tabla 12).  

 
Tabla 12. Efectos principales de la comparación entre las diferentes fases de sueño y vigilia de 

pacientes con SEC.  

SEC 

 

Wilcoxon  Cervical Hombros Mentón 

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 p≤0.05, con ajuste para comparaciones múltiples por medio de Bonferroni. 

 

Por medio de la prueba U de Mann Whitney se encontraron diferencias significativas durante el 

sueño MOR en los músculos del cuello y hombros, en el sueño NMOR sólo en el músculo 

cervical derecho, siendo los valores mayores en las pacientes con SEC, en el músculo 

mentoniano no se hallaron diferencias significativas entre ambos grupos (tabla 13).   
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Tabla 13. Comparación entre la actividad muscular del grupo sano y las pacientes con SEC 

durante las diferentes fases de sueño y vigilia.  

Notas. 
Mdn: mediana de la actividad electromiográfica en microvolts. 
Der: derecha. Izq: izquierda.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 

 

 

En los resultados previos se observó que la actividad del músculo mentoniano fue menor 

que la actividad del músculo trapecio a nivel del hombro y cuello, por lo tanto se llevo a cabo la 

prueba de Wilcoxon para conocer si estas diferencias eran significativas estadísticamente, el 

resultado fue que la actividad del músculo mentoniano fue menor durante el sueño MOR en 

ambos grupos, en pacientes con SEC también la actividad de este músculo fue menor durante el 

sueño NMOR y en el grupo sano en esta fase solo fue menor comparado con el músculo trapecio 

a nivel del hombro derecho y cervical izquierdo (tabla 14). 

Músculo  Grupo VIG F1 NMOR MOR 

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

Cervical 

Der 

Sano 3.8 33 .733 3.9 29 .501 2.2 9 .009** 1.9 10 .012* 

SEC  4.5 4.7 3.9 3 

Cervical 

Izq  

Sano 5.1 24 .248 4.1 33 .733 3.1 35 .923 2.4 14 .034* 

SEC  4.5 5.1 3.4 3.1 

Hombro 

Der 

Sano 3.4 28 .441 3.4 27 .386 2.1 18 .083 1.9 14 .034* 

SEC  4 4.2 3.2 2.7 

Hombro 

Izq  

Sano 3 18 .083 3.7 25 .290 2.9 20 .124 2 15 .043* 

SEC  5.4 5.8 4.5 4.2 

Mentón Sano 2.9 23 .211 3.8 35 .923 .9 35 .962 .3 17 .068 

SEC  4.7 3.5 .8 .4 
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Tabla 14. Comparación entre la actividad de los músculos del mentón y trapecio en las diferentes 

fases de sueño y vigilia.  

Grupo Comparación VIG F1 NMOR MOR 

Z p Z p Z p Z p 

 

 

Sano 

Ment-Cer Der -.98 .327 -.84 .401 -1.96 .050 -2.52 .012* 

Ment-Cer Izq -1.54 .123 -1.26 .208 -2.52 .012* -2.52 .012* 

Ment-Hom Der -.7 .484 -.28 .779 -2.52 .012* -2.52 .012* 

Ment-Hom Izq -.28 .779 -.56 .575 -2.1 .036 -2.52 .012* 

 

SEC 

Ment-Cer Der -.05 .953 -1.24 .214 -2.66 .008* -2.66 .008* 

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 Izq -.29 .767 -1.71 086 -2.66 .008* -2.66 .008* 

Notas.  
Men: mentón. Cer: cervical. Hom: hombro. Der: derecho. Izq: izquierdo.  
* Significativo al nivel p≤0.05, con ajuste para comparaciones múltiples por medio de Bonferroni. 

 

 

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) 

 

El orden de presentación de resultados de la VFC es el siguiente:   

• Perfil psicofisiológico.  

• Evaluación del sueño.   

 

Perfil psicofisiológico 

 

Se utilizó la prueba de ANOVA de medidas repetidas para evaluar si los componentes de 

la VFC de arritmia del sinus respiratorio (ASR), onda de Traube-Hering-Mayer (THM) y el 

periodo cardiaco (PC) eran diferentes de acuerdo a la condición del perfil psicofisiológico, los 

resultados mostraron diferencias en las tareas del perfil psicofisiológico sólo en el grupo sano, en 

los componentes de ASR (F=3.428, p=.047) y en el componente de THM (F=6.436, p=.013). Al 

comparar los efectos principales, se encontró que únicamente el componente de THM presentó 

mayor actividad en la condición de relajación comparada con la de ojos cerrados (p=.044). 
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Además se procedió a realizar un análisis de correlación de Pearson entre los componentes de la 

VFC en cada condición del perfil psicofisiológico, en la tabla 15 se presentan los resultados. 

Debido a las diferencias en el tamaño de cada grupo se decidió usar la prueba U de Mann 

Whitney para comparar los componentes de VFC entre el grupo sano y las pacientes con SEC. Se 

encontraron diferencias en el componente de ASR en la condición de ojos cerrados (U=5.2, 

p=.039) con mayor actividad en el grupo sano y en el PC en la condición de relajación natural 

(U=28, p=.039) con mayor distancia entre latidos cardiacos en el grupo sano.  

 

Tabla 15. Correlación entre los componentes de la VFC en cada tarea del perfil psicofisiológico. 

Grupo Condición   ASR-THM ASR-PC THM-PC 

 

Sano 

OA .600* .527* .501 

OC .475 .449 .372 

RN .326 .748** .458 

 

SEC 

OA .770* .201 .246 

OC .774* .073 -.043 

RN .824* .230 .391 

Notas. 
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco. 
OA: ojos abiertos. OC: ojos cerrados. RN: relajación natural.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Evaluación del sueño 

 

En los participantes sanos se encontró por medio de la prueba T para muestras 

relacionadas que las fases 2 y 3 de sueño presentaban diferencias significativas en todos los 

componentes de VFC (tabla 16), en las pacientes con SEC hubo diferencias solo con el 

componente de THM, por lo tanto para el análisis posterior no se fusionaron estas etapas como 

sueño NMOR. Se aplicó la prueba de ANOVA de medidas repetidas para evaluar si los 

componentes de la VFC de arritmia del sinus respiratorio (ASR), onda de Traube-Hering-Mayer 

(THM) y el periodo cardiaco (PC) eran diferentes de acuerdo a la vigilia, fase 1, fase 2, fase 3 y 

MOR, se hallaron diferencias significativas en el grupo sano y en las pacientes con SEC en los 

componentes de THM y PC (tabla 17).  



 

68 
 

Tabla 16. Comparación de los componentes de VFC entre la fase 2 y fase 3 de sueño.  

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: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Tabla 17. Comparación en los componentes de VFC de acuerdo a las diferentes fases de sueño y 

vigilia entre el grupo sano y las pacientes con SEC.  

Grupo VFC VIG F1 F2 F3 MOR F p 

 

Sano 

ASR 7.4(.9) 7.4(1) 7.6(1) 7.2(1.1) 7.5(1.1) 1.161 .346 

THM 6.2(.7) 6.4(.8) 6.1(.8) 5.5(.9) 6.4(1) 8.323a .003** 

PC 894(147) 955(166) 989(161) 949(196) 977(150) 7.90 .001** 

 

SEC 

ASR 5.3(1.5) 5.5(1.3) 5.5(1.3) 5.4(1.3) 5.2(1.2) .580a .575 

THM 5.1(1) 5.4(.8) 4.7(.8) 4.3(.8) 5.1(1.1) 16.759 .001** 

PC 849(93) 886(96) 895(105) 874(121) 899(107) 4.694 .004** 

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

Los valores representan la X (DE), para ASR y THM valores en logaritmo Natural, para el PC en 
milisegundos. 
a: Greenhouse-Geisser. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

De acuerdo con la comparación de los efectos principales el grupo sano presentó menor 

actividad del componente THM durante la fase 3 de sueño (figura 9) y el periodo cardiaco fue 

menor en vigilia (figura 10). En las pacientes con SEC la actividad del componente THM mostró 

menor actividad durante la fase de sueño, esta menor actividad fue en relación con todas las fases 

de sueño (figura 11) a diferencia del grupo sano. En las pacientes el periodo cardiaco también fue 

menor en vigila (figura 12). 



 

69 
 

 
Figura 9. Comparación de los efectos principales del componente THM obtenidos del ANOVA 

de medidas repetidas de los participantes sanos. Los valores representan la amplitud de la 

actividad de onda de THM y están expresados en logaritmos naturales. VIG=vigilia, F1=fase 1, 

F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo al p≤ 0.05.  

 

Figura 10. Comparación de los efectos principales del componente PC obtenidos del ANOVA de 

medidas repetidas de los participantes sanos. Los valores representan la distancia en milisegundos 

(ms) entre cada latido cardiaco. VIG=vigilia, F1=fase 1, F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo al 

p≤ 0.05.  
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Figura 11. Comparación de los efectos principales del componente THM obtenidos del ANOVA 

de medidas repetidas de los pacientes con SEC. Los valores representan la amplitud de la 

actividad de onda de THM y están expresados en logaritmos naturales. VIG=vigilia, F1=fase 1, 

F2=fase 2, F3=fase 3. *significativo al p≤ 0.05. 

 

Figura 12. Comparación de los efectos principales del componente PC obtenidos del ANOVA de 

medidas repetidas de las pacientes con SEC. Los valores representan la distancia en milisegundos 

(ms) entre cada latido cardiaco. VIG=vigilia, F1=fase 1, F2=fase 2, F3=fase 3. *Significativo al 

p≤ 0.05.  
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La correlación de los componentes de RSA y PC fue la principal característica del grupo sano, de 

las pacientes con SEC fue la correlación de los componentes de RSA y THM en todas las fases 

de sueño (tabla 18). Por medio de la prueba T para muestras independientes se encontró que los 

componentes de ASR y THM fueron diferentes entre el grupo sano y pacientes con SEC en todas 

las fases de sueño y vigilia (tabla 19). 

 

Tabla 18. Correlación entre los componentes de la VFC en cada fase de sueño y vigilia.  

Grupo VFC VIG F1 F2 F3 MOR 

 

Sano 

ASR-PC .646 .668* .780* .796* .748* 

ASR-THM .516 .644 .557 .591 .819** 

THM-PC .001 .203 .290 .329 .473 

 

SEC 

ASR-PC .193 .301 .463 .522 .330 

ASR-THM .930** .884** .921** .928** .918** 

THM-PC .236 .131 .264 .414 .076 

Notas.  
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

Tabla 19. Comparación entre los componentes de VFC del grupo sanos y las pacientes con SEC 

en las diferentes fases de sueño y vigilia.   

Grupo  ASR THM PC 

Sano  SEC T p Sano  SEC T p Sano  SEC T p 

VIG 7.4 5.3 3.45 .003** 6.2 5.1 2.56 .021* 894 849 .768 .454 

F1 7.4 5.5 3.39 .004** 6.4 5.4 2.6 .019* 955 886 1.09 .294 

F2 7.6 5.5 3.81 .002** 6.1 4.7 3.52 .003** 989 895 1.47 .160 

F3 7.2 5.4 3.03 .008** 5.5 4.3 3.16 .006** 949 874 .971 .346 

MOR 7.5 5.2 3.97 .001** 6.4 5.1 2.63 .018* 977 899 1.26 .226 

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

Los valores representan la X , para ASR y THM valores en logaritmo Natural, para el PC en 
milisegundos. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
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Debido a que se ha planteado la existencia de cambios en los componentes de la VFC 

dependiendo del transcurso del sueño y de los ciclos intra-sueño (NMOR-MOR) se decidió llevar 

a cabo análisis considerando este factor. Debido a que la presencia de la fase 3 de sueño se 

restringe predominantemente a la primera parte de la noche y que la fase 1 de sueño no se 

presenta en todos los ciclos, para los análisis únicamente se incluyó a las fases 2 y MOR, 

considerando los primeros 4 ciclos para los análisis.  

 

Los resultados del ANOVA de medidas repetidas mostraron diferencias en los 4 ciclos de 

los componentes de VFC únicamente para el grupo de participantes sanos, en la fase 2 el 

componente de la ASR presentó mayor actividad en los últimos dos ciclos (ciclo 3 y ciclo 4) y el 

periodo cardiaco también mostró incrementos en los últimos dos ciclos. En la fase MOR, la 

actividad de los tres componentes (ASR, THM y PC) fue mayor en los últimos dos ciclos. Por 

medio del análisis de los efectos principales se encontraron diferencias significativas en la fase 2 

entre el segundo (C2) y cuarto (C4) ciclo para los tres componentes ASR (p=.022), THM 

(p=.013) y PC (p=.015), este último componente también presentó diferencias entre el tercer 

(C3) y cuarto (C4) ciclo (p=.047).  

 

Tabla 20. Diferencias en los componentes de VFC de acuerdo al ciclo de sueño en el grupo sano.  

Sano  VFC C1 C2 C3 C4 F p 

 

F2 

ASR 7.36(1.23) 7.23(1.02) 7.72(.85) 7.76(1.06) 6.039 .003** 

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** 

 

MOR 

ASR 6.51(1.45) 7.31(1.2) 7.73(1.16) 7.38(1.38) 6.555a .017* 

THM 5.64(.87) 6.23(.99) 6.56(.97) 6.32(1.22) 5.437a .019* 

PC 909(201) 957(162) 986(143) 988(147) 8.034a .014* 

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

Los valores representan la X , para ASR y THM valores en logaritmo Natural, para el PC en 
milisegundos. 
C1: se refiere al número de ciclo. a: Greenhouse-Geisser.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
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La correlación entre los componentes de ASR y PC fue la principal característica del 

grupo sano, en la fase 2 el valor más alto de correlación se presentó en el último ciclo y en la fase 

MOR en el primer ciclo. Durante el sueño MOR hubo correlaciones significativas entre los 

componentes de ASR y THM en el segundo, tercer y cuarto ciclos, en el primer ciclo de MOR se 

presentó correlación entre los componentes de THM y PC. Respecto a las pacientes con SEC la 

correlación entre los componentes de RSA y THM fue su principal característica, en la fase 2 y 

MOR el valor más alto se dio en el primer ciclo (tabla 21).  

 

 

Tabla 21. Correlación entre los componentes de la VFC de acuerdo al ciclo de sueño en el grupo 

sano y en las pacientes con SEC.  

Grupo VFC   F2 MOR 

C1 C2 C3 C4 C1 C2 C3 C4 

 

Sano 

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

ASR-THM .657 .601 .423 .608 .646 .835** .777* .701* 

THM-PC .282 .310 .139 .368 .676* .445 .456 .514 

 

SEC 

ASR-PC  .622 .615 .365 .335 .436 .610 .346 .245 

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: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco. 
C1: se refiere al número de ciclo. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

La comparación con la prueba T para muestras independientes entre el grupo sano y las 

pacientes con SEC mostró diferencias significativas entre los componentes de ASR y THM en la 

fase 2 en todos los ciclos, siendo los valores del grupo sano mayores en ambos componentes. En 

el sueño MOR, el componente de ASR fue mayor en el grupo sano a partir a partir del segundo 
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ciclo, esta diferencia se mantuvo en los ciclos restantes y el componente de THM fue mayor en 

este mismo grupo en el ciclo 3 y 4 (tabla 22).  

 

Tabla 22. Comparación entre los componentes de VFC de participantes sanos y pacientes con 

SEC de acuerdo al ciclo de sueño.  

Fase  Ciclo ASR THM PC 

Sano  SEC T p Sano  SEC T p Sano  SEC T p 

 

 

F2 

C1 7.4 5.5 2.6 .019* 6 4.8 2.3 .037* 957 866 1.1 .303 

C2 7.2 5.4 2.7 .016* 5.8 4.6 3 .009** 955 856 1.3 .204 

C3 7.7 5.1 4.9 .001** 6.1 4.6 3.7 .002** 995 863 2.0 .061 

C4 7.8 5.4 4.2 .001** 6.2 4.6 3.7 .002** 1020 868 2.5 .022* 

 

 

MOR 

C1 6.5 5 1.7 .101 5.6 5.1 1.0 .322 909 868 .66 .518 

C2 7.3 4.7 4.5 .001** 6.2 4.9 2.8 .014* 957 871 1.5 .152 

C3 7.8 5 4.8 .001** 6.6 4.9 3.3 .005** 986 885 2.1 .055 

C4 7.4 5.5 2.8 .011* 6.3 5.3 1.7 .102 988 892 1.6 .138 

Notas. 

Los valores representan la X , para ASR y THM valores en logaritmo Natural, para el PC en 
milisegundos. 
C1: se refiere al número de ciclo. 
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Resultados de la fase II de la investigación. 

 

Se realizaron análisis de tipo intra-sujeto de dos formas diferentes, la primera fue para 

conocer las diferencias entre cada tarea del perfil psicofisiológico, entre los segmentos de la 

contracción isotónica concéntrica (CIC) y entre las diferentes fases de sueño y vigilia. La segunda 

forma fue comparación entre los valores de la evaluación pre y post tratamiento. Los valores de 

evaluación de ansiedad y depresión en el pre y post se presentan en la tabla 23. 
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Tabla 23. Valores de depresión y ansiedad antes y después del tratamiento.  

 

 Depresión  Ansiedad 

 Pre Post Pre Post  

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 número del paciente.  
Los valores representan los puntajes obtenidos por las pruebas de Beck de depresión y ansiedad.  
 

 

 

Actividad muscular 

 

 

El orden de presentación de resultados de la actividad muscular es el siguiente:   

• Perfil psicofisiológico.  

• Contracción isotónica concéntrica (CIC).  

• Evaluación del sueño.   

 

 

Perfil psicofisiológico  

 

De acuerdo a la prueba de rangos de Friedman se encontró que en la evaluación post la 

actividad del músculo izquierdo fue diferente entre las tareas del perfil, siendo la actividad 

muscular menor en la condición de ojos abiertos (X2=7, gl=2, p=.030). Al comparar la actividad 

de cada músculo en la evaluación pre y post tratamiento con la prueba de Wilcoxon no se 

encontraron diferencias significativas. 
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Contracción isotónica concéntrica (CIC) 

 

Se encontraron diferencias significativas en los segmentos CIC de la evaluación pre del 

músculo izquierdo al realizar la condición de girar a la izquierda (X2=12.8, gl=5, p=.025) en la 

evaluación post en el músculo derecho en la condición de girar a la izquierda (X2=11.1, gl=5, 

p=.048) y del músculo izquierdo en la condición de girar a la derecha (X2=14.5, gl=5, p=.013). 

Al evaluar por medio de la prueba de Wilcoxon si existían diferencias entre la evaluación pre y 

post tratamiento, no se encontraron diferencias significativas. 

 

Al evaluar las condiciones de antes (línea base) y después (reposo 1 y reposo 2) de la 

contracción muscular se encontraron diferencias en el pre y post, en la tabla 24 se presentan los 

resultados del músculo derecho y en la tabla 25 del músculo izquierdo. Con la evaluación de los 

efectos principales no se encontraron diferencias significativas. Tampoco se encontraron 

diferencias en la evaluación pre y post tratamiento. 

 

Tabla 24. Comparación entre los segmentos de reposo antes y después de la CIC del músculo 

derecho en la evaluación pre y post tratamiento.  

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
MD: músculo derecho. LB: línea base. Rep1: reposo 1. Rep2: reposo 2.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

MD  Condición  LB Rep1 Rep2  X2 gl p 

 

Pre 

Hombros 2.2 4.7 2.3 .33 2 .846 

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* 

 

Post 

Hombros 3.2 5.2 3.5 4.3 2 .115 

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 



 

77 
 

Tabla 25. Comparación entre los segmentos de reposo antes y después de la CIC del músculo 

izquierdo en la evaluación pre y post tratamiento.  

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
MI: músculo izquierdo. LB: línea base. Rep1: reposo 1. Rep2: reposo 2.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

En la condición pre tratamiento, durante la ejecución de la contracción muscular, todas las 

pacientes reportaron la presencia de dolor, en la evaluación post tratamiento durante la ejecución 

de esta tarea, sólo la paciente 7 reportó dolor (tabla 26). 

  

Tabla 26. Reporte de dolor durante la ejecución de la contracción muscular. 

 Pre Post 

Paciente Subir 

Hombros 

Subir 

brazos 

Girar 

derecha 

Girar 

izquierda 

Subir 

hombros 

Subir 

brazos 

Girar 

Derecha 

Girar 

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 medido por medio de escala visual análoga de 0 a 10.  

MI  Condición  LB Rep1 Rep2  X2 gl p 

 

Pre 

Hombros 2.2 3.4 1.6 3 2 .223 

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 

 

Post 

Hombros 2.2 4.8 2.2 4.3 2 .115 

Brazos  1.5 5.5 2 7 2 .030* 

Derecha 1.4 1.5 1.5 1 2 .607 

Izquierda 1.3 1.5 1.3 5.3 2 .069 
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Evaluación del sueño 

 

Los resultados de la macroestructura del sueño obtenidos por medio de polisomnografía 

de la evaluación pre y post tratamiento se muestran en la tabla 27, los niveles de eficiencia de 

sueño se incrementaron sólo en cuatro pacientes (P1, P5, P7 y P8). La latencia de inicio del sueño 

disminuyó en la paciente 8. El tiempo total de la fase 3 y MOR se mantuvo sin cambios en la 

cantidad total. 

 

Tabla 27. Características de la macroestructura del sueño de las pacientes con SEC en la 

evaluación pre y post tratamiento.  

 P1 P2 P3 P5 P7 P8 

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

Latencia 

inicio  

sueñoa 

 
4.5 

 
5 

 
3.5 

 
4 

 
3 

 
9.5 

 
5.5 

 
5.5 

 
9.5 

 
5 

 
28.5 

 
4.5 

TT de F1a 36 20 31.5 41 26 22.5 41.5 50 23.5 33.5 31 22 

TT de F2a 312 311.5 259 260.5 273 261.5 189 232 283.5 260.5 243.5 277.5 

TT de F3a 32.5 31 28 19 64 67.5 97 93 63.5 68 69 70.5 

TT de 

MORa 

66 93.5 73 70 96 89 97.5 85.5 93 108 84.5 111 

TT en 

camaa 

491 481.5 479 484.5 482.5 478 481 486 480.5 478.5 480.5 488.5 

Eficiencia 

de sueñob  

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

Notas.  
P: paciente. TT: tiempo total. 
A: evaluación pre. B: evaluación post.  
a El valor se presenta en minutos. 
b El valor se presenta en porcentaje.  
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Por medio del análisis de la actividad muscular durante las diferentes fases de sueño y 

vigilia se encontraron diferencias significativas entre todas las fases del sueño en la evaluación 

pre en todos los músculos y en la evaluación post únicamente el hombro derecho no mostró 

diferencias significativas (tabla 28). Al comparar los efectos principales no se encontraron 

diferencias significativas en ninguna condición.  

 

Tabla 28. Comparación de la actividad muscular de pacientes en la evaluación  pre y post 

tratamiento de acuerdo a las fases de sueño y vigilia. 

 Músculo VIG F1 NMOR MOR X2 gl P 

Pre Cervical Der  4.1 5.3 3.6 3.2 15.8 3 .001** 

Cervical Izq  4.4 5.1 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** 

Mentón  4.8 3.9 .8 .3 16.2 3 .001** 

Post Cervical Der  5.1 4.5 3.9 3.5 11 3 .012* 

Cervical Izq  3.6 3.5 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 9.8 3 .020* 

Mentón  3.8 1.3 1 .5 13 3 .005** 

Notas.  
Los valores se presentan en medianas de la actividad electromiográfica en microvolts. 
Der: derecha. Izq: izquierda.  
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) 

 

El orden de presentación de resultados de la VFC es el siguiente:   

• Perfil psicofisiológico.  

• Evaluación del sueño.   

 



 

80 
 

Perfil psicofisiológico  

 

En la evaluación del perfil psicofisiológico por medio de la prueba de Friedman no se 

encontraron diferencias en los componentes de VFC entre cada una de las tareas del perfil en 

ninguna de las evaluaciones pre y post. Se realizó la correlación de Sperman, en la tarea de 

relajación natural hubo cambios en la interacción entre los componentes de la VFC, en la pre 

predominó la relación de los componentes ASR-THM y en la post la de los componentes ASR-

PC. En la tarea de ojos abiertos predominó la interacción entre ASR-THM (tabla 29). Por medio 

de la prueba de Wilcoxon no se encontraron diferencias entre la evaluación pre y post tratamiento 

en ninguno de los componentes de la VFC. 

 

Tabla 29. Correlación de los componentes de la VFC durante las condiciones del perfil en la 

evaluación pre y post tratamiento.  

 Condición  ASR-THM ASR-PC THM-PC 

 

PRE 

OA .771 .200 .086 

OC .771 .314 .086 

RN .829* .029 .257 

 

POST 

OA .943** .257 .029 

OC .765 .118 .353 

RN .588 .824* .412 

Notas. 
OA: ojos abiertos. OC: ojos cerrados. RN: relajación natural. 
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

Evaluación del sueño 

 

Respecto a la búsqueda de diferencias en los componentes de VFC de acuerdo a las 

diferentes fases de sueño y vigilia durante la evaluación pre y post tratamiento, se encontró que el 

componente de THM tuvo diferencias significativas en el pre (X2=18.7, gl= 4, p=.001) y post 
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(X2=9.6, gl= 4, p=.048). El análisis posterior de los efectos principales no mostró diferencias 

significativas. Por medio de la correlación de Spearman se encontraron correlaciones 

significativas entre los componentes de ASR y THM tanto en la evaluación pre y post tratamiento 

(tabla 30). Al comparar con la prueba de Wilcoxon los valores de los componentes de VFC en 

cada fase de sueño y vigilia durante la evaluación pre y post, se encotraron diferencias 

significativas en el componente de ASR durante el sueño MOR (Z=-1.99, p=.046) siendo el valor 

de la mediana del post (6.1) mayor al del pre (5.9) 

 

Tabla 30. Correlación de los componentes de la VFC durante las fases de sueño y vigilia en la 

evaluación pre y post tratamiento.  

 Fase  VIG F1 F2 F3 MOR 

 

PRE 

ASR-THM .943** .943** .943** .943** .886* 

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

THM-PC .086 .086 .143 .143 .143 

 

POST 

ASR-THM .829* .943** .980** .980** .980** 

ASR-PC -.257 -.371 .143 .200 -.429 

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

Notas. 
OA: ojos abierto. OC: ojos cerrados. RN: relajación natural. 
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 

 

El análisis de los ciclos por medio de la prueba de Friedman tuvo resultados significativos 

en la evaluación post del componente del periodo cardiaco en la fase 2 (X2=11.8, gl=3, p=.008) y 

en la fase MOR (X2=11, gl=3, p=.012). Con el análisis de efectos principales por medio de la 

prueba de Wilcoxon no se encontraron diferencias significativas. Por medio de la correlación de 

Spearman se encontraron correlaciones significativas entre los componentes de ASR y THM en 

las fases 2 (tabla 31) y MOR (tabla 32) de sueño tanto en la evaluación pre como la post 

tratamiento.  
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Tabla 31. Correlación de los componentes de la VFC durante los 4 ciclos de la fase 2 de sueño en 

la evaluación pre y post tratamiento.  

Fase 2 Fase  C1 C2 C3 C4 

 

PRE 

ASR-THM .985** .943** .943** .985** 

ASR-PC .543 .771 .600 .143 

THM-PC .543 .657 .314 .143 

 

POST 

ASR-THM .943** .985** .943** .985** 

ASR-PC .314 .086 .086 .086 

THM-PC .371 .086 -.086 .086 

Notas.  
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco 
C1: se refiere al número de ciclo. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
 
 
 
Tabla 32. Correlación de los componentes de la VFC durante los 4 ciclos de la fase MOR de 

sueño en la evaluación pre y post tratamiento.  

MOR Fase  C1 C2 C3 C4 

 

PRE 

ASR-THM .886* .886* .943** .943** 

ASR-PC .086 .486 -.429 -.486 

THM-PC .257 .429 -.371 -.429 

 

POST 

ASR-THM .886* .943** .985** .943** 

ASR-PC .200 -.200 -.543 -.713 

THM-PC .257 -.371 -.543 -.714 

Notas.  
ASR: arritmia del sinus respiratorio. THM: Traube-Hering-Mayer. PC: periodo cardiaco 
C: se refiere al número de ciclo. 
* Significativo al nivel p≤0.05. ** Significativo al nivel p≤0.01. 
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Al comparar con la prueba de Wilcoxon los valores de los componentes de VFC en cada 

fase de sueño y vigilia durante la evaluación pre y post se encontró que el componente de ASR 

presentó diferencias significativas en el ciclo 2 (C2) de la fase 2 (Z=2.20, p=.028) y en los ciclos 

3 (C3) (Z=-2.2, p=.028) y 4 (C4) (Z=-2.2, p=.028) de la fase MOR, la amplitud de la ASR en 

estos ciclos fue mayor en la evaluación post tratamiento. El periodo cardiaco mostró diferencias 

significativas en el ciclo 4 (C4) de la fase 2 (Z=1.9, p=.046), la distancia entre los intervalos 

cardiacos fue mayor en la evaluación post.  

 

 

 

Evaluación de la efectividad del tratamiento 

 

 

Para conocer la efectividad del tratamiento se realizaron análisis de tipo visual de los 

valores entre la línea base y el tratamiento, las variables que se evaluaron por medio del 

autorreporte con una escala visual análoga (EVA) fueron:  

• Percepción de cansancio al despertar por medio en un EVA de cero a diez (0 a 10), en la 

que el 0 indicaba nada de cansancio y el 10 mucho cansancio. 

• Intensidad del dolor en una EVA de 0 a 10, en la que el 0 indicaba ausencia de dolor y el 

10 el peor dolor que haya experimentado. 

• Interferencias del dolor en las actividades diarias en un EVA de 0 a 10, en la que el 0 

indicaba que no interfería y el 10 que interfería totalmente.  

• Percepción de tensión muscular en una EVA de 0 a 10, en la que el 0 indicaba ausencia de 

tensión y el 10 mucha tensión.  

 

Generalmente los diseños de caso N=1 utilizan el análisis visual para determinar si existen 

tendencias en las variables de intervención que se puedan relacionar con cambios debido al 

tratamiento, para detectar las tendencias de las respuestas de las pacientes con SEC se realizó un 

ajuste de mínimos cuadrados en los datos recabados por medio del diario de dolor sueño (Anexo 

1), con este análisis se encontraron algunos patrones de curva que se ajustaron con los datos, la 

representación de los modelos de las gráficas de las curvas se modificaron para poder presentar 

los periodos de línea base y tratamiento. El primer modelo (figura 13) presentó una tendencia 

constante a disminuir desde la fase de línea base (LB) a la del tratamiento (TX). El segundo 
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modelo (figura 14) presentó aumento del reporte en la LB el cuál se mantuvo al inicio del TX, 

con el transcurso de las mediciones fue disminuyendo hasta alcanzar niveles ligeramente más 

bajos que en la LB. El tercer modelo (figura 15) presentó una tendencia a disminuir el reporte en 

la LB, durante la mayor parte del tratamiento permanece en puntajes mínimos o incluso de 

ausencia de valor (cero) y hacia el final del TX se incrementan los valores sin alcanzar los valores 

iniciales. El cuarto modelo (figura 16) presentó una tendencia de incremento y disminución 

repitiéndose esta trayectoria de forma cíclica.  

 

 

 
Figura 13. Primer modelo de gráfica. Se usa el reporte de intensidad del dolor de una paciente 
para mostrar los datos.  
 

 

 

 

Figura 14. Segundo modelo de gráfica. Se usa el reporte de interferencias del dolor en las 
actividades diarias de una paciente para mostrar los datos.  
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Figura 15. Tercer modelo de gráfica. Se usa el reporte de intensidad del dolor de una paciente 
para mostrar los datos.  
 
 

 
 

Figura 16. Cuarto modelo de gráfica. Se usa el reporte de percepción de calidad del sueño de una 
paciente para mostrar los datos.  

 

La agrupación entre los reportes de cada paciente y los modelos de gráficas se presentan 

en la tabla 33, el primer modelo fue el que agrupo la mayoría de las respuestas de las pacientes, el 

tercer modelo lo presentaron las pacientes 3 y 7, el cuarto modelo la paciente 1 y 8, el segundo 

modelo se presentó en una ocasión para la paciente 5 en la respuesta de interferencia del dolor en 

las actividades diarias.   
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Tabla 33. Relación de los modelos de grafica con los reportes clínicos de dolor, tensión muscular 

y sueño reparador de las pacientes con SEC.  

 Primer 

modelo 

Segundo 

modelo 

Tercer 

modelo 

Cuarto 

modelo 

Intensidad del dolor P1, P2, P5  P3, P7 P8 

Interferencia del dolor 

en las actividades diarias 

P2 P5 P3, P7 P1, P8 

Percepción de sueño 

reparador 

P1, P2, P3, 

P5, 

 P7 P8 

Percepción de tensión 

muscular 

P1, P2, P5  P3, P7 P8 

Notas. P: paciente.   
 

 

Parker & Hagan-Burke (2007) plantearon una forma de realizar análisis de resultados 

clínicos de diseños de tipo N=1 cuyos resultados son similares a los análisis de tamaño del efecto 

R y R2, su procedimiento se basa en calcular el porcentaje de datos no sobrelapados para 

determinar una tabla de 2X2, con la cual se puede calcular una medida clínica de tasa de éxito.  

En la tabla 34 se presentan los resultado del análisis, encontrándose que el promedio de 

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

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

 

Tabla 34. Valores del porcentaje de éxito del tratamiento.  

Medida clínica 
tasa de éxito 

Sueño 
reparador 

Intensidad del 
dolor 

Dolor interfiere con 
actividades diarias 

Percepción de 
tensión 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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Discusión 

 

 

 

La primera cuestión al analizar los datos obtenidos en esta investigación fue determinar si 

las pacientes que participaron cumplían con los criterios clínicos de presencia de dolor crónico de 

cuello. La evaluación estándar es el reporte subjetivo del cual todas las participantes con secuelas 

relacionadas por esguince cervical mencionaron haberlo experimentado de manera ocasional. En 

esta investigación el origen del dolor se propuso que fuera por secuelas relacionadas con esguince 

cervical. En la entrevista clínica algunas pacientes refirieron otros problemas en la columna 

vertebral, la paciente 1 presentó ligera rectificación cervical con disminución en el espacio 

intervertebral a nivel de las vértebras cervicales cuatro y cinco, la paciente 4 ligera deformación 

cervical y la paciente 5 presentó escoliosis a nivel lumbar y dorsal. Todas las pacientes tuvieron 

diagnóstico de esguince cervical. Mencionaron que previo al accidente no habían presentado 

dolor de cuello de tipo ocasional o dolor relacionado con la exposición a temperaturas bajas, 

tampoco sensación de tensión o contractura muscular ni entumecimiento de los brazos al realizar 

tareas durante periodos prolongados, posterior al accidente estos síntomas se presentaron de 

forma ocasional. Basados en estas características clínicas se decidió incluirlas en la investigación.  

 

Debido a la alta prevalencia (20-40%) de episodios de dolor en la población general 

(Hogg-Johnson et al., 2008) es probable que la etiología del dolor de alguna de las pacientes 

pueda incluir otros mecanismos no relacionados con el trauma ocasionado por el esguince 

cervical. Sin embargo, considerando el modelo conceptual de inicio, curso y tratamiento del dolor 

de cuello, de “The Bone and Joint Decade 2000 to 2010 Task Force on Neck Pain and its 

Associated Disorders” la categorización de las participantes como pacientes con dolor de cuello 

crónico cumple con los siguientes criterios clínicos establecidos en el modelo (Guzman et al., 

2008):  

• Existen pocas diferencias importantes entre el dolor de cuello relacionado y no 

relacionado con trauma. 

• El curso del dolor de cuello se describe mejor como episodios periódicos que ocurren 

durante el transcurso de la vida con diferentes grados de recuperación entre episodios. 

• El inicio y curso del dolor de cuello está afectado por múltiples factores.  
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De acuerdo al sistema de clasificación de severidad de dolor de cuello que propusieron 

Guzman et al., (2008), las pacientes en esta investigación se clasificaron en el grado 1 (no signos 

de patología ni discapacidad significativa). Por lo tanto el cumplir con el criterio clínico hace 

suponer que existen mecanismos de sistemas fisiológicos involucrados en la regulación del dolor 

muscular que se encuentran con una falla en su regulación, en esta investigación se evaluaron los 

sistemas muscular y cardiovascular durante vigilia y sueño con el objetivo de encontrar indicios 

de este mal funcionamiento y poder relacionarlos con el reporte clínico de dolor.  

 

Actividad muscular 

 

Para la evaluación en vigilia del perfil psicofisiológico y contracción isotónica 

concéntrica (CIC) se utilizo el equipo PROCOMP cuya frecuencia de muestreo fue de 1024Hz, el 

filtro pasa banda se estableció en 100-500Hz, el equipo por default transforma los datos crudos 

por medio del método de la raíz cuadrada de la media (root mean square: RMS) en ventanas de 

tiempo de 100ms. Por este motivo no se realizó análisis de fatiga muscular de la CIC ya el 

método requiere tener los datos crudos y posteriormente analizarlos por medio de la transformada 

rápida de Fourier. 

 

Los resultados del perfil psicofisiológico no mostraron diferencias de la actividad 

muscular entre las tareas de ojos abiertos (OA), ojos cerrados (OC) y relajación natural (RN) en 

cada uno de los grupos, en la comparación entre pacientes con SEC y el grupo sano sólo se 

encontró diferencia en la condición de ojos cerrados en el músculo trapecio derecho con valores 

mayores en las pacientes con SEC. Lo anterior sugiere que las demandas cognitivas, relacionadas 

con las diferentes tareas del perfil, no modificaron la actividad en reposo del músculo trapecio, en 

pacientes con dolor crónico se ha demostrado la presencia de niveles elevados de actividad en 

reposo ante diferentes tareas cognitivas (Arendt-Nielsen, 2009; Flor, Miltner & Birnaumer, 1992; 

Knost, Flor, Birbaumer & Schugens, 1999), la elección de las tareas puede haber influido al no 

encontrar cambios, por ejemplo con el uso de EMGs se han logrado diferenciar estados de estrés 

o de tensión emocional (Tassinary & Cacioppo, 2000). Otra explicación de este resultado es que 

durante esta prueba las pacientes refirieron ausencia de dolor, incluso con presencia de dolor, 
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existen estudios que no han encontrado diferencias en los niveles de reposo entre músculos sanos 

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

 

Generalmente los estudios en los que se han encontrado patrones de disfunción muscular 

y modificación de las estrategias de control motor involucran contracción muscular (Arendt-

Nielsen & Graven-Nielsen, 2008; Tucker & Hodges, 2010). Debido al movimiento continuo y 

repetitivo de las fibras musculares de su posición original y la posibilidad de estar registrando 

actividad de otras regiones musculares diferentes a la de intéres, se han propuesto diferentes 

métodos de normalización aunados al uso de contracciones de tipo isométricas. En esta 

investigación se optó por realizar una prueba de contracción isotónica concéntrica sostenida al 

máximo nivel, en pacientes con dolor es difícil que se alcance el máximo nivel de contracción, en 

este caso debido a que el dolor no fue constante se optó decidió usar esta prueba.  

 

Los resultados mostraron diferencias entre el patrón de actividad muscular de pacientes 

con SEC y el grupo sano. Las mejores tareas de la prueba para registrar mayor actividad (voltaje) 

fueron subir hombros y brazos, en estas pruebas se encontró una tendencia a disminuir el nivel de 

actividad muscular desde el inicio de la contracción hasta el final. Además de presentarse 

asimetría con mayor actividad del lado derecho. Este mismo patrón de incremento y disminución 

se encontró en los músculos homólogos del lado que se giro, es decir mayor actividad del 

músculo izquierdo al girar del lado izquierdo y en el músculo derecho al girar del lado derecho. 

La tendencia a disminuir la actividad desde el inicio al final puede indicar la presencia de fatiga 

muscular (Stapley, Beretta, Toffola & Schieppati, 2006), debido a la duración del periodo de 

contracción esta fatiga es una respuesta esperada, la ausencia de este patrón general de 

incremento y disminución de la actividad muscular en las pacientes con SEC puede ser un indicio 

de cambios en las estrategias de control motor, lo cual se ha probado que ocurre en pacientes con 

secuelas por esguince cervical (Nederhand et al., 2003).  

 

Uno de los posibles mecanismos para este hallazgo es la presencia de hiperactividad 

muscular que se podría interpretar de acuerdo al modelo de reflejo espasmo (Türker, 2010). Sin 

embargo, en la comparación de los niveles de actividad muscular entre pacientes con SEC y el 

grupo sano no hubo diferencias significativas a excepción de mayor actividad en el grupo sano 
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durante la tarea de elevar hombros, lo cual resulta contrario a lo planteado por el modelo de 

reflejo espasmo de que las pacientes con SEC deberían de mostrar mayor actividad muscular que 

el grupo sano. La mejor explicación de este resultado es de acuerdo al modelo de adaptación al 

dolor, el mecanismo involucrado sería la disminución de la descarga de unidades motoras al 

inicio y durante la ejecución de contracción muscular (Farina, Arendt-Nielsen & Graven Nielsen, 

2005b).  

 

Debido a la diferencia de edad en ambos grupos la presencia de sarcopenia pudo 

contribuir con la ausencia de hiperactividad muscular en la contracción muscular de las pacientes 

con SEC. La sarcopenia es la pérdida de masa y funcionamiento muscular debido a la edad. 

Empero, se ha encontrado que existe una gran variabilidad en estos síntomas dependiendo la edad 

y que los cambios serían más notables en edades avanzadas probablemente a partir de los 60 años 

(McCarter, 2006). Asimismo, en el grupo de pacientes con SEC sólo una paciente tuvo esa edad 

y participaron pacientes dentro del rango de edad del grupo sano.  

 

También, en pacientes con trastorno relacionado con esguince cervical se ha reportado 

que después de realizar un ejercicio dinámico tienen menor capacidad de relajación (Nederhand, 

Ijzerman, Hermens, Baten & Zilvold, 2000), de hecho se ha planteado que la disminución en la 

capacidad de relajar músculos cervicales después de realizar ejercicio podría ser un patrón de 

disfunción muscular cervical del dolor de cuello en general (Nederhand, Hermens, Ijzerman, 

Turk & Zilvold, 2002). Para evaluar estas propuestas, se compararon los niveles de reposo antes 

y después de la CIC, en la tarea de elevar hombros las diferencias se encontraron en el grupo sano 

en el músculo derecho, al recordar la asimetría en la activación muscular (más activado el 

derecho) durante la ejecución de la CIC se puede suponer que esta diferencia en las condiciones 

de reposo se debe a que el músculo derecho se activo más en el grupo sano. En las pacientes con 

SEC se encontró diferencia en la tarea de elevar brazos en el músculo derecho. En las pacientes 

con SEC después de girar a la derecha el músculo que tardó en recuperarse fue el contrario al de 

la dirección del movimiento (músculo izquierdo) y al girar a la izquierda fue el músculo derecho. 

La recuperación del nivel previo a la contracción no tardó más de 10 segundos para ambos 

grupos.  
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Para la evaluación de la actividad muscular durante el sueño se uso el equipo Easy II, 

cuya frecuencia de muestreo fue de 400Hz, el filtro pasa banda se estableció en 20-59Hz. Debido 

a este filtro, durante los registros la señal de EMGs presento ruido de la señal cardiaca. Para 

eliminar este ruido se utilizo el software MyoResearch-XP V.1.07 Master Edition que tiene un 

algoritmo para detectar y eliminar selectivamente los picos (ondas R) de ECG cuyo principal 

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

 

La selección de la muestras de actividad muscular durante el sueño se realizó de la 

siguiente forma, primero se calificaron los registros de sueño, posteriormente de acuerdo a cada 

fase de sueño se seleccionaron los segmentos de EMGs que pertenecieran a cada fase de sueño 

así como a la vigilia. La clasificación de las fases de sueño se basó en el manual de calificación 

de las fases de sueño de la Sociedad Americana de Medicina del Sueño (AASM, 2007). En la 

selección de los datos se omitieron épocas con artefactos debidos a movimiento o arousal. En la 

fase de sueño MOR se omitieron épocas en las que hubiera ráfagas de actividad del músculo 

mentoniano. A los segmentos elegidos se les eliminó el ruido de señal cardiaca, posteriormente se 

dividieron en intervalos de 5 segundos y se aplicó el método de raíz cuadrada de la media (RMS) 

en ventanas de 100ms. Todos los segmentos de cada fase y vigilia se promediaron para los 

análisis estadísticos.  

 

De acuerdo a los análisis intra-sujeto, los niveles de actividad muscular se van 

modificando tanto en pacientes con SEC como en el grupo sano de acuerdo a si es vigilia o 

alguna fase de sueño, estos resultados sugieren que el patrón de actividad muscular no estuvo 

alterado en las pacientes con SEC. En el análisis inter-sujeto se encontró que la actividad del 

músculo trapecio a nivel cervical y del hombro fue mayor en las pacientes con SEC en la fase 

MOR, permaneciendo el músculo mentoniano sin diferencias significativas en esta fase. En sueño 

NMOR solo se encontró que el músculo cervical derecho fue mayor en pacientes con SEC. Estos 

resultados sugieren que los mecanismos que contribuyen con la disminución gradual del tono 

muscular durante las diferentes fases de sueño permanece sin modificación en ambos grupos, sin 

embargo el tono muscular durante la fase MOR es diferente entre pacientes con SEC y el grupo 

sano únicamente en los músculos relacionados con la lesión y presencia de dolor. Debido a la 

falta de reportes de estudios en los que se registraran la actividad de músculos trapecios con 
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presencia de dolor durante el sueño los resultados se comparan con estudios relacionados. Por 

ejemplo Fisher & Chang (1985) en pacientes con dolor de espalda baja, encontraron la presencia 

de espasmos durante el sueño en músculos paraespinales lumbares, en las pacientes con SEC no 

se encontraron patrones de actividad muscular que se pudieran interpretar como espasmos. 

Basados en estudios con animales se ha propuesto que durante el sueño MOR existe un cambio 

en el control del sistema motor, (Kohlmeier, López-Rodríguez, Morales & Chase, 1998) y que los 

mecanismos generadores de sueño MOR también están involucrados en antinocicepción (Kshatri, 

Baghdoyan & Lydic, 1998).  

 

Para interpretar adecuadamente estos resultados se tienen que considerar las limitaciones 

y ventajas de la técnica de registro usada (EMGs). En la evaluación del tono muscular 

relacionado con la presencia de dolor muscular se tiene que considerar el modelo propuesto por 

Simons & Mense (1998) en el que establecieron que el tono muscular se compone de dos 

elementos, el tono viscoelástico y la actividad contráctil, de esta última el espasmo electrogénico 

y contracción electrogénica se pueden medir por medio de EMGs. De la actividad registrada por 

medio de EMGs no se pueden separar los efectos de componentes centrales y periféricos 

reguladores de la actividad muscular, es difícil inferir si un cambio en la actividad se debe a una 

alteración en las estrategia de control motor, a la reducción en la velocidad de conducción o la 

forma del potencial de acción de las unidades motoras (Ciubotariu, Arendt-Nielsen & Graven-

Nielsen, 2004). Además un cambio de actividad puede incluir el reclutamiento de unidades 

motoras adicionales o mayor sincronización, estos 2 fenómenos no necesariamente incrementan 

la amplitud de la EMGs ya que las unidades motoras involucradas pueden estar fuera del campo 

de detección de los electrodos (Farina, Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2005). No obstante 

con la EMGs de alta densidad, es posible evaluar la velocidad de conducción de la fibra muscular 

y la evaluación de algunas características de unidades motoras (Drost, Stegeman, van Engelen & 

Zwarts, 2006).  

 

Por lo tanto, basado en los resultados de la contracción isotónica concéntrica y durante el 

sueño MOR de pacientes con SEC y participantes sanos, es viable suponer la presencia de 

patrones de actividad motora diferentes entre ambos grupos y que un factor que contribuyó con 

estas diferencias fue el haber sufrido esguince cervical.  
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Actividad cardiovascular 

 

Una forma de evaluar la participación del sistema nervioso autónomo en la modulación de 

la actividad cardiovascular es por medio del análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca 

(VFC). Para poder estimar los componentes espectrales de la VFC generalmente se ha usado la 

transformada rápida de Fourier recomendándose tener como mínimo 2 minutos de registro 

(Berntson et al., 1997; Task Force of The European Society of Cardiology and The North 

American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996), para evaluar cambios durante 

periodos menores de 2 minutos es una herramienta inadecuada (Blasi et al., 2003). No obstante, 

se han propuesto diferentes métodos para poder realizar estos análisis, como las ondeletas 

“wavelets” (Belova, Mihaylov & Piryova, 2007; Pichot et al., 1999; Verlinde, Beckers, 

Ramaekers & Aubert, 2001) el método del filtro polinomial movible de Porges & Byrne (1992) 

ha demostrado ser un método de evaluación confiable de la VFC (Allen, Chambers & Towers, 

2007) en especial de la arritmia del sinus respiratorio (ASR) en periodos breves de tiempo 

(Denver, Reed & Porges, 2007) este método se ha usado para el análisis del componente de ASR 

de la VFC durante el sueño de recién nacidos con muestras de hasta 2 segundos de duración 

(Porges, Doussard-Roosevelt, Stifter, McClenny & Riniolo, 1999).  

 

El primer paso para realizar este análisis, fue seleccionar las épocas de sueño en las que 

no se presentaran movimientos o artefactos que impidieran identificar visualmente el complejo 

QRS del electrocardiograma (ECG). Una vez seleccionadas las muestras se utilizo el software 

QRSTool V1.2.2  (Allen, Chambers, & Towers, 2007) para calcular los intervalos entre ondas R 

(intervalo R-R) del ECG. Posteriormente se utilizo el software CardioBatch para evaluar los 

componentes de la VFC en épocas de 30 segundos. Los componentes de VFC calculados por el 

CardioBatch fueron de la ASR determinado por el rango de frecuencia de 0.12-0.14 Hz y refleja 

actividad parasimpática, el de Traube-Hering-Mayer (THM) determinado por el rango de 

frecuencia de 0.06-0.10 y refleja actividad barorreceptora y simpática, y el periodo cardiaco (PC) 

como medida general de la variabilidad cardiaca, se determino usar el PC ya que presenta una 

relación lineal con los componentes de modulación autonómica del corazón (ASR y THM) a 

diferencia de la frecuencia cardiaca (Bernston, Cacioppo, & Quigley, 1995; Quigley & Bernston, 

1996). 
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En el análisis intra-sujeto, se encontró que en el grupo sano, las tareas del perfil 

psicofisiológico (OA, OC y RN) fueron capaces de generar diferencias en los componentes de 

ASR y THM, no así de la actividad cardiovascular general inferida del PC, lo cual sugiere que en 

las pacientes con SEC la regulación autonómica cardiovascular es diferente al grupo sano. En el 

análisis inter-sujeto, en la condición de ojos cerrados la actividad del componente de ASR fue 

mayor en el grupo sano y en la condición de relajación natural el PC fue más amplio en este 

mismo grupo. La falta de valores normativos de los componentes de VFC obtenidos con el 

método del filtro polinomial de Porges tanto en población sana como en pacientes con dolor 

crónico de diversas etiologías ayudaría a rechazar o confirmar la idea de modulación autonómica 

diferencial de acuerdo a diferentes tareas cognitivas o emocionales.  

 

En el análisis intra-sujeto la ASR no mostró diferencias significativas entre las diferentes 

fases de sueño y vigilia en ninguno de los grupos. En otros estudios se ha encontrado que la ASR 

incrementa significativamente durante el sueño NMOR (Burgess, Trinder & Kim, 1999; Burr, 

2007; Elsenbruch, Harnish & Orr, 1999; Gula, Krahn, Skanes, Yee & Klein, 2004; Hoshiyama & 

Hoshiyama, 2007; Kuo, Shaw, Lai &Yang, 2008; Pedemonte, Rodríguez-Alvez & Velluti, 2005; 

Trinder et al., 2001), estas diferencias pueden relacionarse con el método de clasificación de las 

fases de sueño ya que en muchos estudios se han integrado la fase 2 y el sueño de ondas lentas 

(fases 3 y 4) como sueño NMOR, sin embargo en este estudio al encontrarse diferencias 

significativas entre las fases 2 y 3 de sueño no justificaron la integración de estas fases como 

sueño NMOR. La mayoría de los estudios citados tomaron muestras de 5 minutos de las fases de 

sueño por lo tanto no incluyeron a la fase 1 y vigilia en los análisis, en este estudio al tener datos 

de épocas cada 30 segundos se lograron incluir en los análisis épocas de fase 1 y vigilia que se 

presentaron durante todo el transcurso del sueño. En los estudios que incluyeron análisis de toda 

la noche (Pedemonte, Rodríguez-Alvez & Velluti, 2005; Trinder et al., 2001) no incluyeron estas 

fases en los análisis. Asimismo, en este estudio se seleccionaron para el análisis todas las épocas 

de fase 2 y 3 de sueño (con excepción las que mostraran artefactos debidos a movimiento) 

durante todo el registro de sueño.  

 

Otra explicación es por el rango de frecuencias usado, generalmente los estudios para 

evaluar el componente parasimpático usan el de 0.15-0.4Hz y del simpático o barorreceptor de 
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0.04-0.15Hz, aunque los límites no son tan estrictos. En cuanto al método del filtro polinomial 

movible, los rangos de frecuencia y su especificidad con actividad simpática y parasimpática se 

determino por medio de estudios de bloqueos farmacológicos de las ramas parasimpáticas y 

simpáticas en humanos (Denver, Reed & Porges, 2007; Porges, 2007).  

 

Respecto a los componentes de THM y PC, mostraron diferencias entre las fases de sueño 

y vigilia, en ambos grupos. Del análisis inter-sujeto se encontró que la actividad cardiaca fue 

similar para ambos grupos pero fue modulada de forma diferente en las pacientes con SEC 

durante vigilia y las fases de sueño, con menor actividad de los componentes de ASR y THM. En 

el caso del método del filtro polinomial movible se requiere de aplicarlo a una muestra mayor de 

registros de sueño de participantes sanos y pacientes con dolor crónico para determinar si los 

valores encontrados en esta investigación son una característica del proceso de modulación 

autonómica cardiaca durante el sueño.    

 

Versace, Mozzato, De Min, Cavallero & Stegagno, (2003) mencionaron que los valores 

de los componentes de la VFC son diferentes de acuerdo al ciclo de sueño al que pertenecen. Por 

lo tanto se realizaron también comparaciones relacionadas con los ciclos dentro del sueño. El 

análisis intra-sujeto mostró que sólo el grupo sano durante la fase 2 el componente de ASR fue 

mayor durante los últimos 2 ciclos, del PC se encontró la misma diferencia. En el sueño MOR se 

encontró esta misma tendencia para los 3 componentes de VFC. No se hicieron comparaciones de 

la fase 3 debido a que en la mayoría de los participantes solo presentaron 2 ciclos. En el análisis 

inter-sujeto en los 4 ciclos de la fase 2, los componentes de ASR y THM fueron mayores en el 

grupo sano. En este grupo, durante el sueño MOR las diferencias en ASR y THM se encontraron 

después del primer ciclo. Estos resultados sugieren que después del primer ciclo de sueño MOR 

la actividad del grupo sano en los componentes de la ASR y THM tiende a diferenciarse del 

grupo de pacientes con SEC, en este caso la actividad de los 2 componentes tiende a 

incrementarse conforme transcurre el sueño.  

 

Respecto a la correlación entre los componentes de la VFC, la principal diferencia fue que 

en el grupo sano durante todas las fases de sueño predominó la correlación entre ASR y PC, en 

sueño MOR también se presentó la correlación entre THM y PC. En las pacientes con SEC 
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predominó la correlación entre THM y PC tanto en las fases de sueño como en vigilia. Estos 

resultados también se presentaron al considerar los 4 ciclos de sueño. 

 

Los resultados encontrados durante vigilia activa (perfil psicofisiológico) y pasiva (al 

iniciar y episodios breves durante el sueño) así como en las diferentes fases de sueño se 

interpretan de acuerdo al modelo que establece que el sistema parasimpático participa en la 

regulación y restauración del organismo y el simpático en su activación para responder ante las 

demandas del ambiente (Goldstein, 2001; Jänig, 2006). De acuerdo con los resultados del 

componente de ASR se puede establecer que el sistema parasimpático de las pacientes con SEC 

presenta menor activación comparado con el grupo sano, lo que implicaría una mejor capacidad 

de restauración del organismo en especial durante la fase 3 de sueño.  

 

Los cambios en el componente de THM se pueden interpretar de dos formas, la primera es 

si se considera que es una medición de actividad simpática (Malliani, Pagani, Lombardi & 

Cerutti, 1991; Montano, Cogliati, Dias da Silva, Gnecchi-Ruscone & Malliani, 2001), entonces 

las pacientes con SEC presentan hipoactividad simpática comparadas con el grupo sano, estos 

resultados son diferentes a los encontrados en pacientes con fibromialgia (Martínez-Lavín, 

Hermosillo, Rosas & Soto, 1998; Martínez-Lavín, 2004). La segunda es si se considera que es 

una medición de la actividad barorreceptora (Houle & Billman, 1999; Lanfranchi & Somers, 

2002; Vaschillo, Lehrer, Rishe & Konstantinov, 2002; Vaschillo, Vaschillo & Lehrer, 2006), de 

acuerdo con la propuesta de la interacción entre el sistema modulador descendente del dolor y el 

sistema cardiovascular por medio del sistema barorreceptor, los resultados indicarían que las 

pacientes con SEC presentan una menor actividad del sistema barorreceptor lo que aunado a la 

presencia de dolor ocasional puede sugerir una falla en la interacción entre estos dos sistemas. 

Para tener mayor certeza sobre esta conclusión es necesario incluir pruebas que permitan inferir 

la actividad del sistema modulador descendente como la prueba del control inhibitorio nocivo 

difuso y  mediciones de presión arterial, cabe mencionar que las pacientes con SEC no 

mencionaron en la historia clínica la presencia de hipertensión.   

 

Porges, Doussard-Roosevelt, Stifter, McClenny & Riniolo, (1999) propusieron que 

analizando la correlación entre los componentes de la ASR y el PC se puede tener un estimado 
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del funcionamiento del freno vagal. De acuerdo con la teoría polivagal (Porges, 2007) el freno 

vagal, es un mecanismo que permite y modula la interacción social y esta mediado 

principalmente por el vago mielinizado cuyo origen es el núcleo ambiguo, independientemente de 

que sea un mecanismo que regula la interacción social, el freno vagal permite inferir el buen 

funcionamiento de la regulación autonómica en el sistema cardiovascular. Sobre la correlación 

entre los componentes de THM y ASR, si el componente de THM es un indicador de actividad 

simpática, la correlación positiva entre THM y ASR nos indicaría una respuesta paradójica de 

acuerdo al modelo recíproco de regulación del SNA ya que se esperaría una correlación negativa 

(si hay activación simpática disminuye la parasimpática), de acuerdo al modelo del espacio 

autonómico nos indicaría un control de tipo acoplado no recíproco de coactivación (Berntson, 

Cacioppo & Quigley, 1991, 1993, 1994). Si se considera un reflejo de actividad barorreceptora 

puede sugerir un mayor control de este sistema del ritmo cardiaco lo que podría indicar un mejor 

funcionamiento del sistema cardiovascular.  

 

Durante el sueño del grupo sano predominó en todas las fases la correlación entre ASR y 

PC que sugiere una predominancia parasimpática en la modulación cardiaca y en el sueño MOR 

la presencia de una correlación entre THM y ASR. Parmeggiani (1994, 2000) propuso que el 

sueño lento funciona como un circuito cerrado homeostático en el que predomina el tono 

parasimpático, y el sueño MOR funciona como un circuito abierto homeostático caracterizado 

por inestabilidad autonómica en la actividad de ambas ramas del SNA aunque con predominancia 

de un tono simpático. En las pacientes durante el sueño NMOR sólo se presentó la correlación 

THM y ASR lo cual puede interpretarse como una falla en la regulación del control autonómico 

de la actividad cardiaca. En vigilia durante el perfil psicofisiológico también predominó esta 

correlación positiva entre THM y ASR lo cual sugiere la presencia de un modo de coactivación 

no recíproca. Si la interpretación de esta correlación como una regulación deficiente del control 

autonómico cardiaco resulta acertada entonces es probable que entre los factores que contribuyen 

con la presencia de dolor ocasional relacionados con trauma por esguince cervical este la 

presencia de una falla en la interacción del sistema cardiovascular y el sistema modulador del 

dolor.  
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Tratamiento 

 

De los resultados anteriores se concluyó la presencia de patrones de actividad muscular y 

cardiovascular diferentes entre el grupo sano y las pacientes con SEC, dichos patrones de 

actividad fisiológica en las pacientes con SEC parecen reflejar mecanismos involucrados con las 

secuelas relacionadas con esguince cervical. Por lo tanto, la siguiente cuestión fue determinar si 

una intervención psicofisiológica podía modificar estos patrones de actividad así como el reporte 

de dolor y molestias relacionadas con las secuelas del esguince cervical. 

 

Basados en las respuestas del diario de dolor y sueño (Anexo 1) que las pacientes 

completaron durante toda la intervención, se realizó un análisis visual de las gráficas de línea 

base y tratamiento, se encontraron 4 patrones de gráficos en los que los datos de las pacientes se 

ajustaban, se estableció que la presencia de dolor era ocasional y que el periodo de línea base en 

algunos casos no presentó una tendencia que permitiera determinar el efecto del tratamiento. 

Debido a los problemas de interpretación de los gráficos en este tipo de diseños de investigación 

Parker & Hagan-Burke (2007) propusieron una metodología de análisis cuantitativo de los datos, 

de acuerdo a este método el tratamiento tuvo una efectividad limitada en la variables de 

intensidad de dolor, sueño reparador, interferencia del dolor en las actividades diarias y tensión 

muscular. Esto se puede deber a la clasificación de dolor de grado 1, el periodo de línea base (2 

semanas) no fue suficiente para poder determinar tendencias previas al tratamiento. El bajo 

porcentaje obtenido por las pacientes también se explica porque en la línea base hubo momentos 

de ausencia de dolor o de las molestias relacionadas con el esguince cervical. Los niveles de 

ansiedad y depresión permanecieron sin modificaciones significativas, solo la paciente 2 presento 

disminución de ansiedad y depresión.   

 

En relación con los patrones de actividad muscular y cardiovascular, se probó si  una 

técnica de relajación autógena asistida con retroalimentación biológica tenía efecto en modificar 

dichos patrones. Consistió en retroalimentación de la actividad de los músculos trapecios, el 

objetivo fue que las pacientes aprendieran a identificar diferentes niveles de tensión muscular y 

promover relajación muscular. También, incluyo la modulación del sistema cardiovascular por 

medio de la modificación del patrón de respiración, con el objetivo de promover una respuesta de 



 

99 
 

resonancia del sistema barorreceptor. Debido al apoyo del equipo de retroalimentación se 

establecieron criterios para determinar que la técnica se realizaba adecuadamente, el criterio de 

relajación muscular fue no rebasar el límite de 6 microvolts y de la actividad cardiovascular la 

presencia de mayor amplitud de la frecuencia de 0.1Hz y que el gráfico de la frecuencia cardiaca 

presentara una onda de tipo sinusoidal. Al final las pacientes realizaron la técnica de relajación 

sin ayuda del equipo de retroalimentación.   

 

Los efectos de la técnica de relajación autógena en los patrones de actividad muscular en 

la evaluación post tratamiento se resume en los siguientes puntos:  

1. Menor actividad del músculo izquierdo en las diferentes tareas del perfil psicofisiológico.  

2. Cambios en los segmentos CIC del músculo derecho al girar a la izquierda.  

3. Cambios en los segmentos CIC del músculo izquierdo al girar a la derecha.  

4. Cambios en los segmentos de reposo de CIC de los músculos derecho e izquierdo al alzar 

brazos.  

5. Falta de diferencias entre vigilia y las fases de sueño en el hombro derecho.  

6. Mayor actividad del músculo cervical izquierdo durante vigilia. 

 

De estos cambios, es probable que sólo los puntos relacionados con la prueba de CIC (2, 3 

y 4) se puedan relacionar con el entrenamiento autógeno ya que parte del entrenamiento en 

aprender la relajación de los músculos consistió en realizar esos movimientos como una forma de 

práctica diaria para aprender la diferencia entre tensión y relajación. De hecho esta práctica tuvo 

efecto en reducir el reporte de dolor durante la contracción isotónica concéntrica, ya que en la 

evaluación pre en la mayoría de las tareas de la prueba las pacientes reportaron sentir dolor de 

leve a moderado mientras realizaban la contracción, en la condición post únicamente la paciente 

7 refirió sentir dolor en la condición de elevar hombros y brazos. Los otros puntos (1,5 y 6) no 

parecen establecer un patrón que permita relacionarlos con el efecto del tratamiento.  

 

Los efectos de la técnica de relajación autógena en los patrones de actividad 

cardiovascular en el post tratamiento se resumen en los siguientes puntos:  

1. Presencia de la correlación ASR y PC en la tarea de relajación natural.  

2. Periodo cardiaco diferente en los 4 ciclos de la fase 2 y MOR de sueño. 
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3. Mayor actividad del componente de ASR y mayor tiempo entre los intervalos cardiacos 

en el ciclo 4 de la fase 2.   

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

5. Mayor actividad del componente de ASR en los ciclos 3 y 4 del sueño MOR. 

 

En personas con asma, Vaschillo et al., (2002, 2006) reportaron que la retroalimentación 

biológica en la frecuencia de resonancia del sistema barorreceptor (componente THM) 

incrementó la amplitud de todos los componentes de VFC. Otros estudios han mostrado estos 

efectos en vigilia durante la práctica continua de este patrón de respiración (Lehrer et al., 2003), 

de esta forma el punto 1 se puede relacionar con la práctica de la relajación autógena. No se 

encontraron reportes del efecto de la retroalimentación biológica de esta frecuencia durante el 

sueño, en estas pacientes el punto 3 nos indica un cambio mediado por actividad parasimpática 

solo durante un momento del sueño (ciclo 4), al igual de un cambio en sueño MOR en el punto 5. 

En el punto 2 se aprecia otro cambio en la actividad cardiaca, si se relaciona con los otros puntos 

(cambio principal en la ASR) es probable que se deba a una modificación en la modulación 

autonómica parasimpática, que únicamente se reflejo en algunos ciclos y no en la actividad 

general. La falta de un seguimiento prolongado de la evolución de estos cambios, por ejemplo no 

nos permite establecer si los efectos durante el sueño se debieron a que las personas tuvieron un 

día tranquilo sin preocupaciones (Brosschot, Van Dijk  & Thayer, 2007). Es probable que la 

técnica haya contribuido con esta modificación del patrón de actividad autonómica, en especial 

porque en la relajación natural existe mayor certeza de que las pacientes generaron esa respuesta 

que se interpreta como un mejor funcionamiento de la modulación parasimpática. Para probar 

estas suposiciones se requieren de más estudios con participantes sanos, pacientes con dolor y 

pacientes con problemas cardiovasculares, para  evaluar si el aprendizaje y práctica frecuente de 

la respiración diafragmática en la frecuencia de resonancia modifica el componente de THM 

durante el sueño.  

 

Recomendaciones 

 

Las preguntas de investigación planteadas en esta investigación buscaron resolverse con 

la metodología propuesta en este estudio, los resultados obtenidos las contestaron parcialmente, 
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lo cual sustenta el seguir investigando en esta dirección con una metodología más solida para 

encontrar respuestas más contundentes. En la búsqueda de mejores respuestas a estas preguntas 

sería recomendable: 

• Ampliar la muestra de ambos grupos para mejorar la capacidad de los análisis estadísticos 

inferenciales para encontrar diferencias significativas.  

• Ampliar el rango de edad de ambos grupos, lo cual permitiría tener datos normativos del 

funcionamiento muscular y cardiovascular durante vigilia y sueño. 

• Ampliar la muestra de pacientes y agruparlos de acuerdo al grado de dolor de cuello en 

que se clasifican, incluir todos los niveles permitiría tener una mejor descripción de los 

patrones de actividad muscular y cardiovascular. 

• Ampliar el periodo de línea base e incluir seguimientos a largo plazo. Tal vez la mejor 

opción sería evaluar a pacientes desde la fase aguda y seguirlos por un periodo 

prolongado de evaluaciones ocasionales. 

• Incluir mediciones de miedo al movimiento. 

• En la evaluación del efecto de tratamiento en personas con dolor ocasional incluir 

preguntas sobre el momento de presencia de dolor si la técnica modifico la intensidad del 

dolor.  

• Para el registro de la actividad muscular durante el sueño es recomendable que la 

frecuencia de muestreo sea mayor, y que los filtros permitan evaluar frecuencias hasta 

500Hz.  

• El registro de diversos músculos agonistas, antagonistas y sinergistas tanto en vigilia 

como durante el sueño. 

• Sería recomendable usar electromiografía de alta densidad en las pruebas en vigilia y 

tratar de usarlo también durante el sueño.  

• Incluir pruebas que permitan inferir la presencia de sensibilización central como la 

evaluación de umbrales sensoriales de dolor y pruebas relacionadas con la modulación del 

sistema modulador descendente como el control inhibitorio nocivo difuso. 

• Medir el rango de movimiento cervical.  

• Evaluar la presencia de puntos gatillo o puntos sensibles en los músculos.  

• Realizar análisis con métodos de normalización y pruebas isométricas. Además de incluir 

análisis de fatiga muscular.  
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• El perfil psicofisiológico que incluya tareas relacionadas con la presencia de estrés mental 

y físico.  

• Incluir mediciones más específicas de actividad simpática.  
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Conclusiones  

 

En las pacientes con secuelas por esguince cervical de grado 1 que participaron en este 

estudio se encontraron patrones de actividad muscular y cardiovascular diferentes al del grupo 

sano, es probable que estos cambios estén relacionados con la cronificación del dolor asociado a 

este problema.  

 

 

Se requieren de más estudios para poder determinar si estos cambios encontrados en la 

función muscular podrían reflejar un cambio en la modificación de patrones de control motor, y 

si estos cambios permanecen durante el sueño MOR. El estudio de esta modificación del control 

motor se requiere abordar desde una perspectiva de investigación translacional en la cual se 

generen modelos en animales que permitan sustentar los hallazgos obtenidos en la investigación 

con humanos. Además de incorporar equipo de registro más sofisticado como la EMGs de alta 

densidad. 

 

 

El sistema cardiovascular parece interactuar con el sistema de dolor, se requieren de más 

estudios que permitan dilucidar los mecanismos que permiten la interacción entre dichos 

sistemas. La teoría polivagal parece ser un buen modelo para iniciar la evaluación de esta 

interacción. Es importante mencionar la ventaja del uso del análisis de variabilidad de la 

frecuencia cardiaca (VFC), ya que el periodo cardiaco no mostró diferencias significativas en la 

evaluación en vigilia y sueño, fueron los componentes de la VFC los que se modificaron, 

indicando una modulación autonómica diferente entre ambos grupos. 

 

 

Debido a esta falla en la regulación de sistemas, es probable que en niveles superiores del 

sistema nervioso central ocurran también modificaciones relacionadas con la presencia de dolor, 

por ejemplo en las pacientes con secuelas relacionadas con esguince cervical el tiempo total en la 

fase 3 de sueño fue menor que en el grupo sano, es probable que otros mecanismos como la 

regulación tálamo-cortical durante el sueño también se alteren con la presencia de dolor crónico.  
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El efecto de la relajación autógena parece relacionarse más con cambios a nivel 

cardiovascular que muscular. Es probable que para modificar los patrones de actividad muscular 

en lugar de relajación se requieren de ejercicios relacionados con movimiento muscular, lo cual 

permitiría el re-aprendizaje de patrones motores modificados por el dolor, en este sentido el uso 

de retroalimentación biológica sería una herramienta importante que se tiene que probar en 

diferentes condiciones de dolor crónico muscular.  
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Anexo I: Diario de dolor sueño 
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