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INTRODUCCION: 

La fibromialgia (FM) es un síndrome de lbS más frecuentes y 

controvertidos en Reumatología. La alteración en el funcionamiento del 

sistema nervioso autónomo (o disautonomía) es frecuente en FM. Varios 

grupos de investigadores, mediante el análisis espectral de la variabilidad 

de la frecuencia cardiaca (VFC) en pacientes con FM, han encontrado 

cambios consistentes con hiperactividad simpática sostenida acompañada 

de hipo-reactividad simpática ante el estrés (1-3). Se ha propuesto que 

la disautonomía puede explicar las características clínicas multi-

sistémicas en FM (4). 

Por otro lado, la mayoría de los pacientes con FM tienen 

problemas en el sueño, frecuentemente expresados como "un dormir 

ligero, superficial y no reparador", seguido por sensaciones de rigidez, 

dolor y fatiga tras el despertar matutino. Los estudios clásicos de 

Moldofsky et al, han demostrado que los pacientes con FM, tienen 

patrones electroencefalográficos altera<;1os durante el sueño, 

caracterizados por intrusión de ondas alfa durante los estadios profundos 

del sueño (5). 
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En este trabajo, se estudió de forma simultánea, el análisis 

espectral de VFC y la polisomnografía en pacientes con FM, comparados 

con una población de controles sanos. 

ANTECEDENTES: 

1. Introducción al Sistema Nervioso Autónomo (SNA). 

La actividad funcional de sistema nervioso se manifiesta principalmente 

por la contracción o relajación de músculos y la secreción de glándulas. 

Dichas acciones son mediadas por el sistema motor somático y el sistema 

motor visceral b sistema nervioso autónomo (SNA). El SNA también es 

llamado sistema eferente visceral general o sistema motor vegetativo, y 

sobre el cual se ejerce un escaso control conscle'nte directo o ninguno. 

El papel geheral del SNA consiste en influenciar l¡:¡s actividades 

viscerales, las cuales están dirigidas a mantener en el cuerpo un medio 

ambiente relativamente estable. Es por lo tanto, un complejo sistema 

homeostático, que actúa por debajo del nivel consciente, modulando las 

funciones corporales como la presión sanguínea según las demandas dyl 

organismo, un¡:¡ temperatura corporal 'constante, el flujo sanguíneo 
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adecuado hacia 

fundamentalmente. 

I 

órganos vitales, y la motilidad visceral, 

El SNA se divide en dos componentes: el sistema simpático y el 

parasimpático. Mientras el primero estimula las funciones que activan el 

organismos durante situaciones de emergencia y estrés Olamadas 

usualmente respuestas asociadas a la "lucha, miedo y huida"), que 

incluyen el aumento de la velocidad y fuerza de contracción del músculo 

cardiaco, incremento de la concentración de glucosa sanguínea y 

elevación de la presión sanguínea, entre otras; el parasimpático, en 

contraste estimula las actividades asociadas con la conservación y 

restauración de las reservas corporales del orgamsmo como la 

disminución del ritmo cardiaco e incremento de las actividades 

gastrointestinales relacionadas con aumento de la digestión y absorción 

de nutrientes, entre otros. 

Se ha postulado por anos la relación entre diversos síndromes 

clínicos y la disfunción del SNA. Existe creciente evidencia que 

relaciona íntimamente al SNA, las vías neurológicas del dolor y la 

inflamación mediada por el sistema inmune. Se sabe que los tejidos 
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lihfoides están ricamente inervados por terminaciones simpáticas, que las 

neuronas posganglionares simpáticas secretan sustancias pro 

inflamatorias y antiinflamatorias, y que así mismos, los linfqcitos poseen 

receptores beta adrenérgicos en sus superficies celulares. 

Esta disfunción del SNA o "disautonomía", representa un 

desajuste entre el balance de los sistemas simpático y parasimpático, 

jugando un papel importctnte en la patogenia de diversos síndromes 

clínicos. y prácticamente cualquier enfermedad sistémica reta al 

sistema homeostático en sus funciones. 

2. Análisis Espectral de la Variabilidad de la Frecuencia 

Cardiaca (VFC). 

El método de análisis Espectral dé Poder, es un sistema de análisis 

asistido por computadora, en donde se pueden estudiar los diferentes 

componentes de la variabilidad de prácticamente cualquier variable 

biológica, señal o biorritmo medibles: Como la tensión arterial, las ondas 

del electroencefalograma, o la frecuencia cardiaca (VFC). La VFC se 

pllede definir como la suma de las fluctuaciones alrededor de la 
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frecuencia cardiaca media o basal, y que se considera uria importante 

herramienta no invasiva para la investigáción de la función autonómicé\ 

(6). Akselród, et al, introdujeron el análisis de estas fluctuaciones en la 

frecu encia cardiaca evaluando latido por latido de manera cuantitativa, 

por medio .de este método (7), de manera que se ha podido entender el 

sustrato autonómico en las fluctuaciones entre los diferentes intervalos 

R-R en el electrocardiograma. 

Asi, el análisis de la densidad e spectral de poder, provee 

información básica de como e l poder (varianza) se distribuye como una 

función de la frecuencia, y permite el estudio de las oscilaciones 

especificas en la frecuencia cardiaca, correspondientes a las influencias 

de ambos sistemas simpático y parasimpático en la misma. Esta técnica 

es capaz de detectar instanti¡neamente, modificaciones en le tono 

autonómico que corre en res~uesta a diversas maniobras, como por 

ejemplo, de estrés ortástático, maniobras como la de Valsalva, ejercicios 

isométricos, etc. (8, 9). Este método, es un algoritmo no invasivo que 

permite el análisis cuantitativo d~ fas impulsos simpático y parasimpático 

hacia el nodo sinoatrial, de manera que por medio de las fluctuaciones en 
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la frecuencia cardiaca latido-par-latido se estudian las interacciones de 

ambas influencias antagonistas entre si: del SNA simpático y 

parasimpático. El tono autonómico, es así considerado como el 

resultado de la interacción de dos "fuerzas " o "influencias" antagónicas 

(el tono simpático y el tono parasimpático) hacia el nodo sinoatriaJ. 

Esta técnica (VFC) se basa realmente, no en fluctuaciones de la 

frecuencia cardiaca (definida como el numero de latidos o ciclos 

cardiacos por minuto) sino en las pequeñas fluctuaciones en la duración 

de los intervalos R-R del e lectrocardiograma en ritmo sinusal (que 

corresponden a la duración de ciclos cardiacos). En donde se miden en 

dominio del tiempo, parámetros como la duración del intervalo R-R 

promedio y las desviaciones estándar de los R-R, entre otros. Y 

mediante la conversiOn de estas mediciones en términos del dominio del 

tiempo por medio de ecuaciones matemáticas (como el test de 

transformación rápida de Fourier y el análisis auto regresivo) mediante el 

uso del ordenador, se transforman en términos del dominio de las 

frecuencias o variabilidad de las frecuencias, constituyendo el análisis 

espectral del poder (varianza) de la frecuencia cardiaca. 
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De esta manera, en este análisis" espectral" se manifiesta todo el 

"espectro" de elementos diferentes que constituyen el tono autonómico. 

Lo anterior se basa principalmente en que la duración de estos intervalos 

R-R depende en parte de la influencia de la frecuencia respiratoria en la 

duración de los ciclos cardiacos, fenómeno conocido como arritmia 

sinusal respiratoria y que se conoce su sustrato autonómico por medio 

del tono vagal o influencia del sistema parasimpático. Este tono vagal 

se manifiesta principalmente (aunque no exclusivamente), en el análisis 

espectral en dominio de la frecuencia én términos de variabilidad de alta 

frecuencia o banda 3 de alta frecuencia (constituida por oscilaciones de 

0.15 a 0.4 Hz). 

En cambio, el tono simpático hacia el nodo sinusal, depende del 

barorreflejo y la termorregulación (mecanismos adrenérgicos), y se 

manifiesta principalmente a nivel de la variabilidad de baja frecuencia o 

banda 2 de baja frecuencia (oscilaciones de 0.04 a 0.15 Hz) en el análisis 

espectral de la variabilidad de los intervalos R-R. 

Así, se puede conocer el sustrato simpático y vagal del tono 

autonómico durante un lapso de tiempo dado (definido como un mínimo 
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de 2 minutos, ya que el análisis espectral de "ventanas" o periodos 

menores no se consideran creíbles). Esto se ha cuantificado mediante el 

cociente del porcentaje del poder espectral total de la banda 2 entre el 

porcentaje de la banda 3. Este cociente se le ha llamado índice 

simpático-vaga], en donde valores mayores de 1 indican predominio del 

tono simpático en el tono autonómico del lapso estudiado, y valores 

menores de 1, un predominio del tono parasimpático (6-12). 

Así mismo, en términos del dominio del tiempo, a mayor 

variabilidad total de los intervalos R-R reflejan predominancia de 

actividad parasimpática modulada, y a menor variabilidad total de los 

mismos, predominancia de actividad simpático modulada. Todo esto 

mectido de una forma cuantitativa y no invasíva. 

3. Fibromialgia, Sueno y disautonomía. 

La fibromialgia (FM) , anteriormente conocida como fibros/tis, es un 

síndrome de los más frecuentes y también de los más controvertidos en 

Reumatología. Se cree que afecta aproximadamente al 2% de la 

población general y es considerado como la causa del 15% de la const¡lta 
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reumatológica especializada, y cerca del 5% de la consulta del medico 

general (13). Siendo cercano al 90% de los afectados del sexo femenino, 

y que se caracteriza por la presencia de dolor generalizado crónico de 

mas de 3 meses de evolución y principalmente, por la presencia de 

"puntos" dolorosos a la palpación durante la exploración física (definidos 

como un mínimo de 11 puntos positivos de un total de 18, según los 

criterios de clasificación de 1990 del American CoJlege of Rheumatology). 

Son frecuentes además la presencia de alteraciones del sueño, 

frecuentemente re ferido como sueño no reparador, sensación de 

parestesias, rigidez matutina de mas de 15 minutos, fatiga, ansiedad, 

cefalea, síndrome de intestino irritable, síndrome seco, urgencia ur~naria, 

dismenorrea y fenómeno de Raynaud. 

Se reconocen actualmente, formas clínicas de FM, concomitantes 

a otras enfermedades crónicas Olamada FM s~cundan"a), tales como 

artritis reumatoide, osteoartritis, apnea 'del st}eño, hiper o hipotiroidismo, 

infeq::iones crónicas como la enfermedad de Lyme, VIH, y parvo virus 

B19 (15-18), lesiones traumáticas cervicales y deportivas. Aunque en la 

fbrma "primaria", la etiología es aun desconocida, se ha descrito ,que 
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prácticamente cualquier condición dolorosa crónica, puede asociarse a la 

FM. Se cree Que el mecanismo de esta asociación puede estar 

relacionado a la alteración del sueño provocado por el dolor de la 

condición crónica. Mahowald, el al, ha estimado en artritis reumatoide 

un promedio de 3.4 despertares y 43.2 alertamientos por hora (19). Los 

pacientes con FM, cerca del 80% se quejan de sueno "no reparador" (14), 

muchos de ~llos admiten despertarse mas de una vez por las noches y la 

fatiga asociada al síndrome de FM suele en ocasiones mejorar con 

medicación Que aumenta la calidad del dormir'. Moldofsky, ha 

reprod).lcido los signos y síntomas de FM en controles jóvenes sanos al 

deprivarlos por medio de estimulo auditivo en las fases 3 y 4 del sueño 

no MOR (20). Estas fases del sueño se caracterizan por ondas delta (de 

alta a,mplituQ y baja frecuencia) en el electroencefalograma, y son 

consideradas las fases mas profundas del sueño, donde es mas difícil 

despertar al sujeto y Que evolutivamente esta mas preservado que el 

sueño MOR, considerándose Que tiene una función restauradora 

importante. Las alteraciones polispmnográficas frecuentes halladas en 

pacientes con FM son, sueño fragmentado por múltiples despertares y 
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alertamientos (definidos su dura.ción en el electroencefalograma: menor 

de 15 segs=alertamiento o arousals, > 15 segs=despertar o a wakenings) , 

interrupción por presencia de ondas alfa (de alta frecuencia) en el 

el e ctroencefalograma durante las fases 3 y 4 (fenómeno conocido como 

intrusión alfa). Aunque Leventhal, et al, no encuentra mayor numero de 

intrusión alfa en un estudio controlado y ciego (21). También 

alteraciones primarias del sueño, como la apnea del sueño y el síndrome 

de piernas inquietas, también se han asociado a FM (20), donde el patrón 

de alteración polisomnográfica común parece consistir en fragmentación 

del sueño, y en donde los despertares y alertamientos en ambas ocurren 

de manera análoga a lo registrado en pacientes con artritis reumatoide. 

La naturaleza diversa de todas estas condiciones asociadas al síndrome 

de FM, refuerza el concepto de que dicho síndrome parece ser una vía 

fisiopatológica común. 

Debido a la ausencia de hallazgos objetivos, frecuentemente se les 

considera a los pacientes con FM, que su padecimiento no tiene bases 

orgánicas. La asociación frecuente con cefalea tensional, intestino 

irritable, y síntomas relacionados con el estrés hacen aparente ta 
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impresión .de estar tratando con una enfermedad siquiátrica. Aunque al 

parecer hay una mayor incidencia de historia personal anterior y familiar 

de depresión y abuso sex:ual en la infancia, la mayoría de las pacientes 

no cumplen con criterios depresión mayor al momento del diagnostico. 

Incluso el componente de dolor crónico hace imprecisas algunas 

mediciones por medio de tests psicológicos, y es frecuente que el 

paciente con FM desarrolle una depresión reactiva hacia esta condición 

cr6'nica pOCQ comprendida y dis'capacitante. 

Muchas de las manifestaciones de la FM pueden interpretarse en 

términos de disfunción autonómica. Diversos estudios apoyan la 

participación en parte de la existencia de una respuesta simpática 

alterada en estímulos de estrés en FM. Vaeroy, et al, mediante 

estimulación auditiva y test de presión fría encontró una respuesta 

vasoconstrictora di~minuida, sugiriendo una disminución d respuesta 

simpática ante estímuios estresores (22). Qiao, et al, encontró también 

una re:;;puesta disminuida del simpático ante estímulos estresores 'tras 

medir la respuesta electrodérmica y de actividad micro circulatoria basal 

comparándola con la respuesta tra,s estimulación acústica y presión fría 
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(23). Elam, et al, por su parte encontró que la actividad simpática 

muscular registrada por micro neurografía, se encuentra disminuida 

durante la contracción muscular isométrica (24). 

Martínez Lavin, et al , mediante el uso de análisis espectral de VFC, 

encontró evidencia de un desajuste simpático al estimulo ortostático, 

como una alteración independiente del decondicionamiento muscular (25), 

sin embargo, también hallo diferencias estadísticamente significativas 

entre sujetos control y con FM, en un aumento en la frecuencia cardiaca 

basal durante el reposo en los sujetos con FM. En otro estudio, los 

mismos autores, encuentran por estudios circadianos de 24 hrs. de VF'C, 

una acú"vidad simpática sostenida, siendo mas marcada la diferencia 

entre las 0:00 y las 04:00 hrs. de la noche (hipertonía simpática 

nocturna) (1). Estos hallazgos han sido reproducidos por diferentes 

autores (Bou Holaigah, et al, Kelemen, et al, Raj, et al) (26). Se ha 

propuesto que la hipertonía simpática basal es la responsable de la hipo 

reactividad simpática ante el estrés, por un mecanismo similar a una 

saturación de receptores adrenérgicos. 

Además todo lo anterior, se han descrito diversas alteraciones 
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neuroendocrinas, inmunológicas y psicológicas en este síndrome (27). 

Aun cuando la patogenia no esta diluc;idada, se cree en la 

actualidad que son los mecanismos de neuroplasticidad, sensibilizaci6n 

central y periférica al dolor los responsable s de un procesamiento 

anormal de los estímulos somáticos, responsables de este síndrome. 

HIPOTESIS: 

Este es el único estudio que analiza la VFC simultáneamente con un 

registro polisomnográfico en pacientes con FM. 

Una de las principales manifestaciones clínicas en FM consiste en 

el "sueño no reparador" que refieren frecuentemehte Jos pacientes 

afectados. Se cree que este síndrome es producto de una vía 

fisiopatológica común debido a alteraciones en le dormir. Los hallazgos 

polisomnográficos en pacientes con FM, muestran intrusi6h de ondas aUa 

en fases profundas del sueno y la presenci? de un sueno fragmentado por 

múltiples despertares y alertamientos. Además, diferentes autores 

concluyen mediante el análisis de la VFC una hipertonía simpática 

sostehida e hipo-reactividad simpática ante el estrés. 
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Se postula que las alteraciones polisomnográficas en p'lcientes 

con FM, se acompaflan de un aumento en la actividad simpática modulada 

traduciendo hipertonía simpática nocturna. Se buscara si existe algunél 

correlación temporal entre los hallazgos polisomnográficos y los de VFC. 

OBJETIVOS: 

1) El objetivo fundamental de este estudio piloto, es comparar una 

población afectada con síndrome de fibromialgia primaria contra 

una población control sana mediante el registro simultaneo de 

polisomnografía y análisis espectral de VFC durante un tiempo de 

registro nocturno de 8 hrs. 

2) De hallar diferencias significativas entre las dos poblaciones) 

determinar en que consiste dichas alteraciones en la VFC y en la 

polisomnografía, y compararlas con lo reportado en la literatura. 

3) Buscar correlaciones en el tiempo de los hallazgos entre ambos 

estudios de forma simultanea. 
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MATERIAL Y METODOS: 

1) Lugar donde se efectuó el estudio: 

El estudio se llevo a cabo en la Ciudad de México, en el Instituto 

Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, en coordinación con la Clínica de 

Trastornos del Sueño, ubicada en el Hospital General de México, S.S., del 

Departamento de Fisiología de la Facultad de Medicina, UN.A.M. 

2) Población estudiada: 

Se buscaron individuos en diversos servicios de Reumatología de 

diferentes hospitales generales, que cumplieran con los Criterios de 

Clasificacióp de 1990 del Colegio Americano de Reumatología para FM 

(14), sin comorbilidad ni tratamiento farmacológico que pudiese afectar el 

SNA. 

Se exploraron 11 pacientes, y como grupo control 10 voluntarios 

sanos pareados por edad y sexo. Se excluyo a uno de los pacientes por 

presentar alta frecuencia de extrasístoles durante el estudio de VFC, 

confirmándose posteriormente el diagnostico de prolapso valvular mitra!. 

Se le elaboró historia clínica detallada a cada uno de los pacientes. 

Se registro el tiempo de evolución del padecimiento, numero de puntos 
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dolorosos a la exploración física elaborada por un Reumatólogo calificado, 

tnedición por medio de escala análoga visual del dolor, fatiga, dificultad 

para el sueño, rigidez matutina e incapacidad para la realización de 

actividad diaria; y la pre sencia de datos de disautonomía : intestino 

irritable, cefalea, debilidad muscular, ansiedad, fenómeno de Raynaud, 

olvidos, linfomegalia, fi e bre, inICIO agudo, faringitis, fotofobia y 

parestesias. 

Los crite rios de exclusión consistieron en presencia de 

comorbilidad (p. Ej. hipe rtensión arte rial o diabetes mellitus) , ttatamient0 

farmacológico una semana previa al registro que pudíese afectar ya sea 

el estudio de VFC o la arquitectura del sueño. 

3) AnfJlisis Espectral de la VFC: 

Se coloco simultáneamente al equipo de polisomnografía, durante 

una noche eh la Clínica de Trastornos del Sueño, tanto en los pacientes 

como en los controles, un holter (modelo 43400B) marca Hewlett-

Packard®, del Programa Predictor™, elaborado por Corazonix 

Corporation©, para análisis espectql.l de VFC en el dominio del tiempo y 

dominio de la frecuencia, del Programa New Wa.ve™ de Hewlett-

18 



Pa,ckard® de al,1álisis de registro de holter. 

Se midieron en el dominio de las frecuencias, la variabilidad en 

véntanas de los pnmeros 5 minutos de cada hora, a partir de las 22:00 

hrs. hasta las 7:00hrs del día siguiente. Un total de 9 ventanas de 5 

minutos por cada pacierl.te y control. Se calculo el Índice slmpático-

vaga] (LF/HF) mediante el cociente del porcentaje de l valor espectral de 

la banda de baja frecuencia (LF) sobre el porcentaje espectral de la 

banda de alta frecuencia (HF) , según los estándares de la literatura (6). 

Se midieron en el dominio de] ú"empo, los siguientes parámetros 

de variabilidad durante todo el registro nocturno de 9 hrs. 

-Mean: 

-Sto: 
-MSSD: 

-pNN50: 

-CoVr: 
-SDANN: 

-HR: 

Intervalo R~ promed1o 

Desviación estándar de los intervalos R-R. 

Raíz cuadrada gel promedio de la suma de 10$ 

cuadré;ldos de las diferencias entre intervalos R-R 

a.dyacentes. 

Porcentaje de intervalos R-R, quedifier-en -en 50 fflsegs a 

su adyácente. 

Ca-varianza de los -R-R. 

Desviación estándar de los promedios de lOs intervalqs 

R-R en segmentos de 5 mino de todo el registro. 

Frecuencia cardiaca promedio en todo el registro (latidos 

Xmin.). 

4) Análisis Polisomnográfico: 

Se utilizo simultáneamente con la instala<;i6n del holter, el equipo 
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de análisis polisomnográfico Bio-Logic Systems®, sjncronizando los 

cronómetros de ambos métodos para un registro total de una noche 

(22:00 hrs. a 7:00hrs del día siguiente). Para el registro del sueno, se 

utilizaron los criterios polisomnográficos según lo re comendado por 

WilJjams RL, Karacan Y, Hursch Cl.: Electroencephalography (EEG) 01 

Human Sleep; CJjnical AppJjcations, Ne w York, W¡Iey, 1974. 

Se midieron los parámetros de tiempo de sueño, porcentajes de 

las diferentes etapas electroencefaJográficas del sueño (etapas 1, 2, 3, 4, 

sueño M.O.R., despertar) y parámetros de continuidad del sueño 

(eficiencia del suefío, numero total de alertamientos, número total de 

despertares, índice de alertamientos por hora, índice de alertamiento + 

despertares por hora). 

5) Tipo de Estudio y Análisis Estadístico: 

Estudio descriptivo, prolectivo, donde se comparan variables 

cuantitativas continuas entre un grupo experimental y uno control. Para 

las comparaciones de los par~metro$ de VFC y polisomnografía entres 

los dos grupos se utilizo la prueba T de Student 

6) Comité de Ética: 
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Todos los participante s dieron consentimiento informado, según lo

estipulado por el Comité de Investigación en Humanos de l Instituto

Nacional de Cardiología Ignacio Chávez .

RESULTADOS:

Las característlcas de ambos grupos se mues tran en la tabla 1.

Tabla 1.

Grupo con FM Grupo control Valo r de P

No. Pacientes 10 10 NS

Sexo femenino 10 10 NS

Edad (años~DE) 33.4 (~11.3) 33. 5 (~1O.0) NS

*DE=desv iacion estándar ; NS=no significa tivo.

Se registraron mediante escala análoga vis ual promedio (0-10 cm):

Dolor:

Fatiga:

Alt. Sueño:

Rigidez:

Discapacidad:

59.6 -+ 28 .5 cm.

71.2+ 16.2 cm

69.0 + 27.8 cm

71 .0 + 28.4 cm

75.3 + 17.2 cm

La presencia de otros síntomas, algunos sugestivos de disautonom ía:

Intestino irritable :

Debilidad muscular:

Pacientes

9

9

%

(90)

(90)

;n



Ansiedad:

Olvidos:

Fotofobia:

Parestesias:

Cefalea:

Faringitis:

Raynaud:

Linfomegalias:

Fiebre:

Inicio agudo:

Puntos doloro sos pro med io:

8

7

7

6

6

4

3

3

3

2

(80)

(70)

(70)

(60)

(60)

(40)

(30)

(30)

(30)

(20)

12.5 ~ 2 pun tos

Evolución aproximada promedio en meses: 58.5 + 70.4 meses

El análisis polisomnográfico se resume en la tabla 2.

Tabla 2. Polisomnografía

Grupo FM Grupo control Valor P

índice de alertamiento s 33 .05 (~14.9) 18.65 (:!=}.62) 0 ,007

+ despertares/hr

Eficie ncia del suefio (%) 0.85 (+ 0.09) 0 .87 (+0.07) NS
Etapa 1 (%) 8.18 (+ 3.86) 5.60 (+ 1.74) NS

E tapa 2 (%) 62 .32 (+ 9.02) 65.28 (+ 9.02) NS

Sueno de ondas lentas ó 11.2 (2=..6.06) 12.72 (~6.99) NS

e tapas 3 y 4 (%)

Sueño M. O. R. (%) 18.31 (+ 4.76) 17.63 (+4.43) NS

índice apnea/hr 1.11 (+ 1.17) 2.02 (2=..3.63) NS

Mov. Periódicos de 3.16 (2=..6.73) 1.83 (2=..2.16) NS

piernas Ihr

El análisis de la VFC se resume en la tabla 3.

Tabla 3. Anális is de VFC
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Grupo FM Grupo control Valor P

Mean R-R (msegs) 935.7 (+ 129.7) 925. 3 (+ 173.5) NS

:R.-R StD (msegs) 88 .15 (+ 30.17) 8 1.89 (+ 41.72) NS

Ca Vr (%) 9.29 (+ 2.40) 8.83 (+ 2.72) NS

MSSD (msegs) 47.17 (+31.76) 50.7 (+ 34.36) NS

PNN50 (%) 21.22 (+ 22.79) 21.2 (+ 18.73) NS

SDANN (msegs) 56.4 (+ 20 .69 ) 50.8 (+ 25.57) NS

HR (latidos/min) 64.6 1 (+ 9.83) 66 .85 (+ 12.19) NS

Balance simpático-wagal 3.41 (.:!:.-0.66i) 1.59 (.:!:.-0.36) 0.0001

nocturno (LFIHF)

No encontramos diferencia significativa entre los índices

simpático tvagal en ve ntanas de 5 minutos e n ninguna hora especifica

du rante e l re gistro de 9 hrs, entre los dos grupos . Sin emb argo" e l

balance simpéticorvegel nocturn o (índice simp ático-vagal prome dio de

las 9 hr s. de registro) fue significativamente ma yor en el grupo con FM

(ver tabla 3).

Al gr aficar los índices simp ático -vagales durante la noch e , y

comparar las cur vas entre ambos grupo, aun cuan do no hay una

diferencia significativa entre ambas curvas, se observa una tendencia a

te ner índices mayores durante cada hora de la noche en el grupo co n FM

(figura 1).
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Fig, 1. Curvas de índice simpático-vaga!
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DISCUS~ON:

Los pacientes con FM mostraron significativamente mayor número de

episodios de despertares y alertamientos electroencefalográficos, y así

también un balance simpático-rvagal nocturno elevado en comparación

con controles sanos. Lo anterior concuerda con lo reportado en varios

estudios previos en la literatura. Sin embargo, es e l primer trabajo Que

simultáneamente, registra ambas formas de estudio en pacientes con FM.

El otro de los objetivos iniciales de este estudio, fue definir la

existencia de alguna secuencia temporal o relación temporal entre el

inicio de mayor actividad simpática en un momento dado y los episodios
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de aiertamientos y despertares. Por este método, no fue posible definir 

di~ha secuencia temporal. Sin embargo, en estudios simultáneos de VFC 

y polisomnografía en sujetos normales (27), se ha reportado que durante 

el sueño no-MOR, existe un predominio de poder espectral en la banda 

de alta frecuencia de \TFC, sugestiva de actividad parasimpática. En 

contraste, las oscilaciones en la banda de baja frecuencia predominan 

durante el sueño MOR, y durante la vigilia o estado de despierto. Estos 

autores, mediante un método en el dominio del tiempo, demostraron que 

la aceleración de la frecuencia cardiaca precede (aproximadamente en 

promedio 10 ciclos cardiacos, periodo demasiado corto para ser 

analizado por análisis espectral de VFC en dominio de frecuencias) a los 

cambios electroencefalográficos propios del despertar o alertamiento. 

Esto sugiere, que el inicio de la actividad simpática precede (y tal vez, 

causa) los episodiQs de despertar/alertamiento. 

Reconocemos que este estudio tiene varias limitantes. Los 

registros de polisomnografía y de \TFC, se hicieron durante U\1a sola 

noche en el centro de Trastornos del Sueño. Esto no permitió que los 

sujetos tuvieran una noche previa de habit~ación para acostumbrarse a 
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dormir en un ambiente ajeno. La muestra también e s pequEjña, lo que 

pudiera impedir detectar otras diferencias significativa,s entre los dos 

grupos. 

Por otro lado , hay evide ncia objetiva de disautonomía en estos 

pacientes confirmada por otros estudios. La hiperactividad simpática , 

puede explicar síntomas como el pseudo fe nómeno de Raynaud, el 

síndrome sicca, la ansiedad y el síndrome de intestino irritable. La 

hipo-reactividad simpática, puede alternativamente explícar la constante 

fatiga y la sensación de rigidez matutina que experimentan estos 

pacientes. 

Aún cuando, no se sabe con certeza y existen controversias, 

sobre la relación entre la fragmentación del sueño y el mecanismo de 

dolor músculo-esquelético difuso, se ha propuesto que existen 

altera<;iones en los niveles de somatomedina e y hormona del 

crecimiento (sécretadas principalmente durante las fases profundas del 

sueño no-MOR), y que se cree, participan como importantes hormonas 

tróficas para el desarrollo normal del músculo estriado (29-32). Lqs 

resultados de este estudio, sugieren que los episodios frecuentes de. 
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despertares y a/ertamientos, Que fragmentan la continuidad del sueño, 

también pueden ser causados por hiperqctividad simpática nocturna. 

Se han encontrado evidencia de diversos mecanismos de 

neuroplasticidad y sensibilización central y periférica al dolor (por Ej. el 

fenómeno de wind-up [Staud] (33-35), presentes en pacientes con FM. 

En algunos pacientes con lesión de nervios periféricos (fibras eJ, 

se observan brotes (del ingles "sproutíngj de las terminales de fibras 

AI3 de las láminas II y IV a la lámina JI en la medula espinal, provocando 

una percepción de estímulos no nociceptivos como nociceptivos. 

Entonces estímulos de baja intensidad que activen fibras AI3 producen 

hiperexcitabilidad central. Este fenómeno es conocido como a/odinia, y 

es la percepción dolorosa de estímulos táctiles normalmente no 

dolorosos; fenómeno frecuente en FM (aún cuando no se ha demostrado 

histológicamente que estos brotes ocurran en pacientes con FM). 

Existen íntimas relaciones entre las vías neurológicas del dolor y 

el SNA. Mediante estudios de SPECT, se ha encontrado que los 

pacientes con FM tienen hipo perfusión talámica (36-37). El tálamo es 

la principal estructura subaortical involucrada en el sistema 
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antinociceptivo que es una vía descendente que regula la transmisión de 

las vías del dolor. Es también, un importante centro de procesamiento 

autonómico. 

Así mismo, se han detectado niveles elevados de sustancia P en el 

líquido cerebro-espinal (LCE) de estos pacientes (38), un importante 

neuro-transmisor involucrado e n la transmisión del dolor. Además de la 

sustancia P, tqmbién se ha encontrado niveles elevados de factor de 

crecimiento n~ural (NGF) en LCE (39) en las formas primarias de FM, 

mas no en las secundarias a otras enfermedades. 

En animales se ha encontrado que axones normales y lesionados 

expresan alfa-adrenorreceptores. Pero además, hay una densidad 

aumentada de receptores adrel1érgicos axonales lesionados. Axones 

simpáticos que proyectan en los ganglios de las raíces dorsales producen 

"brotes" después de la lesión. Este mecanismo de sensibilización al 

dolor, ha sido llamado" dolor mediado por el simpático". Estos cambios 

histológicos a nivel medular, se observaron en ratas tras la 

administración intraventricular de NGF. 

Diversos autores (40-42) concuerdan que el dolor neuropático 
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mediado por el simpático, que resportde previamente a simpáticolisis, se 

"despierta" tras aplicación cutánea de norepinefrina. Así, Martínez-Lavin 

et al, demostró que los pacientes con FM tienen dolor mediado por el 

simpático, al aplicar epinefrina subcutánea, comparándolos con sujetos 

sanos y sujetos con artritis reumatoide (43). 

Así parte de la patogénesis del dolor e n FM, se cree es mediado 

por hiperactividad simpática. Recientemente, el mismo grupo ha 

presentado (datos aun no publicados), una tendencia mayor de los 

pacientes con FM, a tener el fenotipo Val-Val de la enzima catecol-o-

metil transferasa (COMT), implicada en un metabolismo de las 

catecolaminas con menor velocidad de depuración de las mismas. Este 

fenotipo, ha sido asociado por Zubieta, et al, como una predisposición 

genética mayor al dolor (44). 

Estos hallazgos apoyan la noción de la FM como un dolor 

mal adaptativo y también probablemente de origen neuropático, donde una 

lesión o trauma (físico o emocional), pueden desencadenar y facilitar 

fenómenos de sensibilización central y periférica al dolor. 
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CONCLUSIONEs: 

1) En pacientes con FM, el sueño fragmentado se acompaña de 

hipertonía simpática nocturna. 

2) Es posible que la hipe rac ti vidad simpática nocturna que precede al 

despertar electroencefalográfico, participe en la patogenia de la 

fragmentación de l sue ño y del dolor músculo-esque lético. 

3) Como en otros estudios se corrobora la hiperactividad simpática 

nocturna. Se ha propuesto a la FM, como un estado de 

hiperalgesia gene ralizada que pue de se r e xplicada por el 

mecamsmo fisiopatológico conocido como "dolor mediado por el 

simpático" . 

Este trabajo se publicó como Carta al Editor, en la Revista 

Clinical and Experimental Rheumatology durante el ~ño de 

2003 y ha sido citado por diversos autores en trabajos 

posteriores: 

Simultaneous h,eart rate variabJ1ity and polysoinnographic 

analyses in fibromyalgia. Kooh M, i¡Aartinez-Lavin M, Meza S, 

Martin-Del-Campo A, Hermosillo AG, Pineda C, Nava A, 
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