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Resumen 

La fibromialgia (SFM) es un síndrome funcional crónico que se presenta con dolor 

músculo-esquelético generalizado así como una constelación de síntomas que incluyen 

fatiga, disfunción cognitiva, dificultades de sueño, rigidez matutina, ansiedad y ánimo 

deprimido. Afecta varios aspectos de la vida de los pacientes, pero su evaluación clínica 

es difícil porque no existe evidencia física o patológica que la sustente. Por otro lado, 

los hallazgos de investigaciones que utilizan polisomnografía y variabilidad de la 

frecuencia cardiaca (VFC) en pacientes con SFM y sueño no restaurador, y sus 

relaciones con síntomas clínicos, apoyan la hipótesis de la existencia de mecanismos 

comunes como la sensibilización central y la disautonomía. El objetivo de la presente 

investigación fue conocer si los niveles en ambas mediciones electrofisiológicas eran 

diferentes en personas con SFM y un grupo control. Método. La investigación se 

dividió en dos fases. En la primera fase se construyó y normalizó una prueba para 

evaluar la calidad de sueño en población mexicana. Participaron 504 personas (40.5% 

hombres y 59.5% mujeres) de la Ciudad de México y área conurbada con edades 

comprendidas entre los 18 y 78 años de edad. En la segunda fase participaron 10 

pacientes con SFM y grupo control pareado en edad e índice de masa corporal (edad, 

t=.000, p=1.0; IMC, t=.000, p=.96). Se midieron y compararon los niveles de calidad de 

sueño, dolor y estado de ánimo mediante escalas estandarizadas así como la arquitectura 

del sueño y el funcionamiento cardiaco durante el sueño mediante polisomnografía y 

análisis de la VFC. Resultados. Se obtuvo una prueba constituida por 19 reactivos 

distribuidos en cinco factores que explican 52.3% de la varianza, con un alfa de 

Cronbach de 0.78. Se encontraron diferencias en los aspectos evaluados con las escalas 

estandarizadas. En la arquitectura del sueño se observó diferencia en el porcentaje de 

sueño no-MOR, el índice de eficiencia al sueño, el tiempo total de registro, el número 



 
 

de cambios de fase y aumento en la latencia al sueño MOR. La VFC muestra una 

marcada hipoactivación de la función parasimpática intragrupal en las diferentes fases 

de sueño pero no se encuentran diferencias intergrupo asociadas con el balance 

simpático/vagal. Conclusión. Los factores obtenidos son congruentes con las escalas 

existentes para medir la calidad de sueño. Se corrobora la necesidad de contar con 

nuevos elementos en la calificación de la arquitectura del sueño en pacientes con 

fibromialgia y la importancia del uso del análisis de la VFC en el proceso de 

diagnóstico del síndrome. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 

Fibromyalgia is a chronic functional illness that presents with widespread 

musculoskeletal pain as well as a constellation of symptoms including fatigue, cognitive 

dysfunction, sleep difficulties, morning stiffness, anxiety and depressed mood. Affects 

many aspects of a patient´s life, but its clinical evaluation and diagnostic are difficult 

because physical or pathological evidence is absent. In the other hand, research findings 

in polysomnography and heart variability rate in patients with fibromyalgia and non-

restorative sleep and their relationships with clinical symptoms support the hypothesis 

of common conceptual mechanisms as central sensitization and dysautomia. The aim of 

present research was to know if levels in both electrophysiological measurements 

during sleep were different in person’s with fibromyalgia and a control group. Method. 

The investigation was divided into two phases. In the first phase was constructed and 

standardized test to assess the quality of sleep in the Mexican population. 504 people 

participated (40.5% men and 59.5% women) from the Mexico City metropolitan area 

and aged between 18 and 78 years old. In the second phase 10 patients with FMS and 

age matched control group and body mass index (; BMI, t = .000, p = .96 age, t = .000, 

p = 1.0) participated. Were measured and compared levels of quality sleep, pain and 

mood by standardized scales and sleep architecture and cardiac performance during 

sleep by polysomnography and HRV analysis. Results. A test consisting of 19 

questions distributed into five factors explaining 52.3% of the variance, with a 

Cronbach's alpha of 0.78 was obtained. Differences in the aspects evaluated with 

standardized scales were found. In sleep architecture difference was observed in the 

percentage of non-REM sleep, the sleep efficiency index, the total recording time, the 

number of phase changes and increased latency to REM sleep. The VFC shows a 

marked hypoactivation of intragroup parasympathetic function at different stages of 



 
 

sleep but no intergroup differences associated with sympathetic/vagal balance. 

Conclusion. The factors obtained are consistent with the existing scales to measure the 

quality of sleep. The need for new elements in the rating of sleep architecture in patients 

with fibromyalgia and the importance of using HRV analysis in the diagnostic process 

of the syndrome are confirmed. 
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Introducción 

A partir de la segunda mitad del siglo XX se produjo un incremento de 

patologías de gran impacto social y de etiología poco conocida (por ejemplo, dolor 

miofascial y síndrome de colon irritable) con importante repercusión psicosocial y 

económica (Guyatt y Málaga, 2014). En México y el mundo la prevalencia de las 

Enfermedades Crónicas Esenciales del Adulto (ECEA) muestra un crecimiento 

exponencial superando la prevalencia de las enfermedades transmisibles y 

convirtiéndose en la primera causa mundial de morbimortalidad en el adulto en edad 

productiva (Rosas, et al., 2005; y Villarreal-Hernández y Romo-Martínez, 2014). Por 

otra parte, el crecimiento acelerado de la población adulta mayor (producto de los 

avances médicos), la disminución de mortalidad infantil y el aumento de la esperanza de 

vida ocasionará un incremento en la cantidad de sujetos expuestos a desarrollar ECEA 

(ENSA, 2000; CONAPO, 2004; y Aguilar-Salinas, 2013) que son entidades no curables, 

con secuelas que en su mayoría son incapacitantes, y que se traducen en cuantiosas 

cargas económicas para el presupuesto asignado al sistema de salud. 

Entre todas estas enfermedades destaca por su importancia y repercusión el 

Síndrome de Fibromialgia (SFM
1
), patología que genera un elevado consumo de 

recursos asistenciales, y supone un elevado coste personal, social y laboral en aquellos 

pacientes que la padecen (Rivera, et al., 2006). El SFM es una patología crónica y 

compleja que provoca dolor muscular generalizado que puede llegar a ser invalidante, 

asociado a mal descanso nocturno y fatiga generalizada, y que afecta a la esfera 

biológica, psicológica y social de los pacientes. Además su elevada prevalencia hace de 

ella un problema sanitario de primera magnitud, dificultad añadida supone el que sus 

criterios diagnósticos únicamente sean clínicos y que su etiopatogenia todavía no haya 

                                        
1 Debido a que en la actualidad se considera a la fibromialgia como una constelación de 
síntomas y signos, se considera el término de síndrome como el más apropiado. En este 

documento se utilizarán ambos términos indistintamente para referirse a esta entidad. 
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sido aclarada, lo que dificulta aún más su estudio y por supuesto su abordaje 

terapéutico. Los síntomas del SFM son estresantes y comúnmente no hay cura o algún 

tratamiento capaz de reducir sustancialmente todos los síntomas en los pacientes, 

(Villanueva, et al., 2004; y Chaves, 2013).  

Los objetivos de la rehabilitación incluyen mejoramiento del estado emocional 

y físico, así como de la calidad de vida. En su tratamiento resulta fundamental el 

abordaje multidisciplinar en contraposición a un abordaje biomédico tradicional, dada la 

enorme complejidad que suelen presentar estos pacientes, una evaluación psicológica es 

un componente esencial de cualquier intervención para el SFM (van Houdenhove y 

Egle, 2004; y Cardona-Arias, León-Mira y Cardona-Tapias, 2014).  

Con referencia a este tópico y con la finalidad de puntualizar la importancia de 

la atención psicológica en esta entidad nosológica cabe destacar que la American 

Psychological Association (APA, 2000), denominó al período comprendido entre el 

2000 y el 2010, como la “Década del Comportamiento”, cuya premisa indica que los 

principales problemas que aquejan a la población mundial pueden prevenirse o 

mitigarse mediante cambios conductuales. En México el trabajo de los expertos 

dedicados al estudio de la medicina conductual, ha permitido desarrollar investigaciones 

de campo que atienden de manera eficaz las necesidades de salud, caracterizadas por 

una importante labor interdisciplinaria y una atención integral de la salud pública. La 

utilización de avances técnicos y metodológicos de tipo experimental, de campo y casos 

clínicos -como la retroalimentación biológica y la modificación conductual- se refleja 

en mejoras a los tratamientos no invasivos de enfermedades costosas (Rodríguez Jaén, 

2004; y Herrero, et al., 2013). 

La promoción de la salud es una estrategia que permite modificar y/o fortalecer 

los conocimientos, aptitudes, actitudes y hábitos de las personas para participar 
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corresponsablemente en el cuidado de su salud. Los trabajadores de la salud deben hacer 

uso de conceptos, teorías y metodologías de la psicología (Urbina, 2004). Por ello es 

responsabilidad de los psicólogos desarrollar, validar y difundir procedimientos e 

instrumentos de diagnóstico, intervención y evaluación que puedan aplicarse en la 

instrumentación interdisciplinaria de acciones de promoción de la salud en general y en 

la atención del paciente con SFM en particular. 
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Capítulo 1. Fibromialgia 

Historia 

A pesar de que el SFM fue descrito hace más de 150 años (Villanueva, et al., 

2004), hasta hace aproximadamente veinte años estaba considerada como una afección 

médica poco conocida; se trataba de un trastorno relativamente raro al que apenas se 

hacía alusión en los centros dedicados a la enseñanza de la medicina. En una breve 

reseña histórica Del Portillo (2007) relata que este síndrome fue claramente descrito en 

la literatura francesa a mediados del siglo XVIII como fatiga y trastornos de sueño. En 

1904 Sir Williams Gowers acuño el término de fibrositis a partir de su hipótesis de que 

el lumbago y trastornos similares eran causados a partir de un proceso exudativo que 

afectaba el tejido fibroso del músculo. En ese mismo año Stockman describió ciertos 

cambios inflamatorios aislados en personas que se aquejaban de fibrositis. Este término 

se volvió sinónimo de un trastorno doloroso mal definido de posible origen reumático, 

en el cual los expertos identificaban nódulos dolorosos en el músculo y otros tejidos 

blandos vecinos. 

A finales de los años treinta aparecieron dos términos relacionados con el 

SFM: síndrome miofascial y reumatismo psicógeno,  es a partir de los mismos que se 

definió el punto gatillo o “trigger point” como hallazgo distintivo (Villanueva et al., 

2004). El concepto fibromialgia se acuño en la década de los sesentas gracias a los 

estudios de Smythe y Moldofsky, que describieron un cuadro de dolor crónico de origen 

musculoesquelético con la existencia de lugares específicos donde el umbral de dolor es 

más bajo (< 4 kg) que en los controles, que llamarían puntos dolorosos, asociado a una 

alteración de la fase 4 del sueño (Smythe y Moldofsky, 1977). 

En 1987 la Asociación Médica Americana (AMA) reconoció a esta entidad 

nosológica como una verdadera enfermedad, causante de discapacidad y durante la 
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década de los noventas fueron muchos los esfuerzos para lograr un consenso con 

respecto a su diagnóstico y definición (Boissevain y McCain, 1991a; y White y Harth, 

1996). En 1990 se establecieron los criterios diagnósticos por el American College of 

Rheumatology lo que permitió establecer un diagnóstico más certero, mejorar los 

estudios y avanzar en el tratamiento de los pacientes (Wolfe, et al., 1990). En 1992, en 

la declaración de Copenhague se reconoció por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) tipificándola con el código M79.0 en el manual de Clasificación Internacional 

de Enfermedades (ICD-10), siendo reconocida en 1994 por la International Association 

Study of Pain (IASP) clasificándola con el código X33. X8a (Merskey y Bogduck, 

1994). 

Esta patología se incluye en el término genérico de síndromes somáticos 

funcionales, resaltando la fuerte asociación que presentan los síntomas somáticos y el 

distrés emocional, presentando todas ellas una serie de elementos comunes, señalando 

factores psicosociales que caracterizan a los mismos (Mártinez, González y Crespo, 

2003). 

 

Definición  

La palabra fibromialgia se deriva del latín fibra: fibra, del griego mys: músculo, 

algos: dolor, e ia: condición, que literalmente significa una condición dolorosa de los 

músculos y los tejidos fibrosos. La fibromialgia es definida como un síndrome 

reumatológico, caracterizado por dolor generalizado que se considera crónico y cuyo 

síntoma principal es la sensibilización central que se manifiesta con un dolor difuso que 

afecta a todo el cuerpo (Rotes-Querol, 2003; Escolar y Durán, 2011).  

El SFM es una condición de dolor crónico caracterizado por dolor muscular 

generalizado asociado con fatiga, trastornos del sueño, trastornos cognitivos y trastornos 



6 
 

del estado de ánimo (Smith, et al., 2008). De acuerdo con Moldofsky (2008) aunque 

estos síntomas provocan enfermedad y sufrimiento, no se han encontrado anormalidades 

estructurales o biológicas específicas y no existe ninguna enfermedad demostrada que 

incluya la noción de SFM como trastorno psicológico. A pesar de ello, existe acuerdo 

en cuanto a que los factores somáticos y psicológicos juegan un papel importante en el 

desarrollo y mantenimiento de este síndrome (Boissevain y McCain, 1991b; McBeth, 

Macfarlane, Benjamín y Silman 2001; McBeth, Macfarlane y Silman 2002 Sansone, 

Levengood y Sellbom, 2004; y Desmeules, et al., 2014). 

 

Epidemiología e impacto social 

De acuerdo con diversos estudios se ha documentado que tan sólo en Estados 

Unidos existen entre 6 y 7 millones de personas con este padecimiento y que la 

incidencia en otros países, como Inglaterra, Australia, Holanda, Suecia, Noruega, 

Alemania, Italia, Israel y México, es similar (Goldenberg, 2003). Se estima que la 

prevalencia en la población en general oscila entre el 2% y el 6%, afecta a las mujeres 

de 10 a 20 veces más que a los hombres y la edad promedio de los pacientes está 

comprendida entre los 20 y los 55 años de edad (Martínez-Lavín, 2002; Moioli y 

Merayo, 2005;  Amaro, Martín, Antón Soler y Granados, 2006; Chaves, 2013).  

El SFM tiene un impacto sustancial en la calidad de vida y el funcionamiento 

físico de una persona similar al de la artritis reumatoide. Más del 30% de estos pacientes 

se ven obligados a aceptar jornadas laborales más cortas o tareas que demanden menos 

esfuerzo físico para conservar el empleo. Los pacientes reportan que se interrumpen o 

anulan sus relaciones interpersonales con familiares y amigos, que sufren de aislamiento 

social, se reducen considerablemente sus actividades diarias y actividades de ocio, 

evitan actividades físicas, y ven afectada considerablemente su vida profesional o 
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pierden la oportunidad para continuar desarrollándose profesionalmente a través de la 

preparación o la educación (Arnold, Crofford, Mease, Burgess, Palmer, Abetz y Martin, 

2008; y Garaigordobil y Govilard, 2014). 

 

Criterios de clasificación 

Clásicamente se describen cuatro tipos de Fibromialgia: 

1. Tipo I. Pacientes sin ninguna enfermedad concomitante. 

2. Tipo II. Pacientes con enfermedades crónicas reumáticas y 

autoinmunitarias. 

3. Tipo III. Pacientes con grave alteración en la esfera psicopatológica. 

4. Tipo IV. Pacientes simuladores (Belenguer, Ramos-Casals, Siso y Rivera, 

2009) 

 

Etiopatogenia 

Tanto la etiología como la fisiopatología del SFM son desconocidas, se han 

asociado diversas alteraciones neuroendocrinas, neurotransmisoras y neurosensoriales 

en su génesis (Abeles, Pillinger, Solitar, Abeles, 2007). La interrelación entre estos 

factores hace que sea difícil establecer relaciones de causalidad, sin embargo la clave 

parece encontrarse en la interacción entre un mecanismo periférico y las influencias 

centrales que puedan haber iniciado y perpetuado el dolor en individuos predispuestos 

genéticamente (Hidalgo, 2011; y Chaves, 2013). 

  

Etiología. 

En la etiología de este síndrome se han propuesto factores de naturaleza 

periférica, central y emocional. Entre las hipótesis propuestas para explicar la 
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sintomatología del SFM se encuentran un déficit de sueño reparador caracterizado por 

intromisión de ondas alfa en el sueño delta y la presencia de un traumatismo como 

causa precipitante (Torres, Troncoso y Castillo 2006; y Spaeth, Rizzi y Sarzi-Puttini, 

2011). 

Por otro lado existe evidencia que sugiere que en la etiología del SFM podría 

estar implicado un incremento en la sensibilidad para el dolor mediado por el sistema 

nervioso central que no se limita a estímulos mecánicos, sino que incluye estímulos 

eléctricos y térmicos de calor y frío (Berglund, Harju, Kosek y Lindblom, 2002; 

Gracely, Petzke, Wolf y Clauw, 2002; Desmeules, et al., 2003;  Gracely, Grant y 

Giesecke, 2003; y Villicaña, 2014). Evidencia reciente sugiere que existe una 

disregulación de las vías centrales encargadas de conducir los estímulos dolorosos 

sensibilizando a los pacientes con este síndrome (Arnold, et al., 2008; y Larroche, 

2014). 

Finalmente, si bien se reconoce la implicación de variables emocionales, 

especialmente la ansiedad y la depresión, no queda claro el alcance de las mismas tanto 

en su etiología como en su mantenimiento (Pérez-Pareja, et al., 2004; y Aparicio, et al., 

2013). Por ejemplo Pae y colaboradores (2009) llevaron a cabo una investigación para 

analizar si los trastornos de ansiedad y depresión predecían la respuesta al tratamiento 

con paroxitina de 116 personas con SFM. En un diseño de doble ciego y grupo control 

de 12 semanas se administró paroxitina al grupo experimental y un placebo al grupo 

control. Los autores reportaron que no se encontró asociación entre la presencia de estos 

trastornos del estado de ánimo y la respuesta al tratamiento del SFM. 
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Fisiopatología. 

Existe consenso general de que una alteración en el procesamiento central del 

dolor probablemente contribuye a la patogénesis, originando una serie de trastornos 

neuroendocrinos/disautonómicos, neurotransmisores y neurosensoriales (Figura, 1.1). 

Estas anormalidades pueden presentarse solo en individuos con predisposición genética 

aunque una variedad de estímulos ambientales estresantes podrían actuar como factores 

detonantes (International Association for the Study of Pain, 2008). 

Los trastornos neuroendocrinos involucran disfunción del eje hipotálamo-

pituitario-adrenal (HPA) principalmente, sugiriendo que los pacientes con SFM tienen 

una respuesta anormal al estrés, y por tanto una reacción inadecuada a eventos 

estresantes (Fernández de las Peñas, et al., 2014). Por ejemplo McBeth y colaboradores 

(2005) midieron el funcionamiento del eje HPA utilizando los niveles de cortisol salival 

comparando 3 grupos: un grupo de personas con dolor generalizado, un grupo control y 

un grupo considerado de riesgo para desarrollar dolor generalizado sobre la base de 

presencia de somatización. Ellos encontraron alteraciones en los grupos de dolor 

generalizado y de riesgo en el funcionamiento del eje HPA, lo cual puede preceder al 

desarrollo de trastornos de dolor crónico generalizado. 

Algunos autores proponen que estos pacientes presentan disautonomía, 

caracterizada por hiperactivación del sistema nervioso simpático, con una paradójica 

hiporeactividad del mismo sistema al estrés (Cakir, et al., 2011; y Martínez-Lavín, 

2012a). Como evidencia de esta interrelación se han citado las anormalidades 

encontradas en pacientes con SFM en estudios de variabilidad de la frecuencia cardiaca 

(Cohen, et al., 2000; Stein, et al., 2004; y Meeus, et al., 2013). 

Entre los trastornos en los neurotransmisores se observa generalmente 

alteraciones en la concentración de algunas sustancias involucradas en la transmisión 
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del dolor, principalmente decrementos en el nivel de antinociceptivos (p. e. serotonina, 

dopamina, noradrenalina) e incrementos en el nivel de mediadores pronociceptivos (p. 

e. Factor de Crecimiento Nervioso, Sustancia P) que podrían explicar la hiperalgesia 

presente en estos pacientes (Malt, et al., 2003; y Becker y Schweinhardt, 2012). 

En relación a las anormalidades neurosensoriales algunos estudios han 

mostrado que varios procesos en el cerebro y en la médula espinal son anormales en los 

pacientes con SFM. Por ejemplo se ha documentado que estos pacientes requieren 

intensidades menores de estimulación para ajustar su sensibilidad a la Sumación 

Temporal de Dolor Secundario (STDS) sugiriendo que esta anormalidad es el resultado 

de diferencias en el procesamiento aferente del dolor (Staud, et al., 2008). Estos 

hallazgos indican un estado de sensibilización central, expresada como un aumento en 

la excitabilidad de las neuronas de la médula espinal que transmiten la información 

nociceptiva a los centros superiores, lo que incrementa la respuesta a los estímulos y 

expande los campos receptivos (Abeles et al., 2007, y Smith, Harris y Clauw, 2011). 

Por otro lado también se han observado anormalidades en las vías descendentes 

del cerebro a la médula  espinal responsables de la regulación eferente de los estímulos 

dolorosos, por lo que el síndrome podría caracterizarse como un fenómeno de 

amplificación de las señales de dolor y/o reducción de antinocicepción (Brown, El-

Deredy y Jones, 2014) 

Finalmente en los últimos 5 años se ha descubierto que los genes responsables de la 

catecol-O-metiltransferasa (COMT), de la GTPciclohidrolasa1 (GCH1) y de la 

compuerta de voltaje de los canales de sodio ejercen un control significativo en la 

percepción del dolor en humanos (Clauw y Ablin, 2009; Desmeules, 2014; y Fernández 

de las Peñas, 2014). Asimismo se ha encontrado evidencia de un fuerte componente 

familiar en el desarrollo del SFM (Ablin, Neumann y Buskila, 2008). Por ejemplo 
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Arnold et al. (2004) estudió a 533 familiares de 78 personas con Fibromialgia, así como 

a 272 familiares de 40 personas con artritis reumatoide encontrando que la probabilidad 

de padecer Fibromialgia en familiares de personas con este síndrome era 8.5 más alta 

que en los familiares de artritis reumatoide. 

 

 

 

Diagnóstico  

Actualmente el diagnóstico de Síndrome de Fibromialgia (SFM), es 

fundamentalmente clínico y se basa en los criterios del American College of 

Rheumatology de 1990 los cuales fueron refinados en el II Congreso Mundial de 

Síndrome Miofascial y Fibromialgia en 1992. Estos criterios diagnósticos son: 1) 

Historia de dolor difuso (lo que incluye las 4 extremidades y el tronco) con una 

duración, por lo menos, 3 meses y 2) Dolor a la presión digital (4 kg) en 11 de 18  zonas 

del cuerpo (figura 1.2) denominadas puntos sensibles (Tender Points) (Tovar, 2005 e 

International Association for the Study of Pain, 2008). Sin embargo, el diagnóstico de 

SFM no es sencillo debido a que se puede confundir con otros padecimientos, de ahí la 

importancia que dicha tarea este a cargo de un especialista en reumatología debidamente 

capacitado (Martínez-Lavín, 2008), por ello el ACR considera que para un diagnóstico 

Figura 1.1 Etiopatogenia de la Fibromialgia. Tomado de: International Association for the Study 

of Pain (2008). Update on Fibromyalgia Syndrome. PAIN Clinical Updates, 16 (4). 
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adecuado deben considerarse los síntomas derivados del estrés, además de los criterios 

señalados (Wolfe y Hauser, 2011). 

 

 

 

Tratamiento 

El manejo efectivo del SFM requiere de un enfoque transdisciplinario. Existe 

evidencia  de que un tratamiento integral adecuado debe incluir, además del tratamiento 

farmacológico, técnicas educativas enfocadas en el paciente, ejercicio aeróbico y terapia 

cognitivo-conductual, las cuales han demostrado su eficacia en el alivio de los síntomas 

(Sarzi-Puttini, et al., 2011). 

 

Farmacológico. 

Fármacos antidepresivos: se utilizan principalmente los antidepresivos 

tricíclicos y antidepresivos inhibidores de la recaptura de serotonina cuyo principal 

mecanismo de acción se realiza a través del aumento de la concentración de serotonina 

o 5-hidroxitriptamina (5-HT) y noradrenalina (NA), por inhibición en su recaptura. 

Figura 1.2 Localización de los 18 puntos sensibles (tender points) en el SFM. 
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También provocan el bloqueo de determinados canales catiónicos, lo que reduce la 

excitabilidad neuronal provocando analgesia y bloqueo de los receptores de N-metil-D-

aspartato (NMDA), implicado en la patogénesis del dolor crónico (Arnold, Keck y 

Welge, 2000; y Nishiyori, et al., 2011). 

Fármacos antiepilépticos: son de utilidad la gabapentina y la pregabalina cuyo 

mecanismo de acción es a través de su unión a las subunidades alfa-2-delta de los 

canales de calcio voltaje-dependientes (Forseth y Gran, 2002; y Chamberlin, et al., 

2011). 

Antinflamatorios no esteroideos (AINEs): solo deben considerarse útiles para 

tratar el dolor nociceptivo debido a enfermedades degenerativas o inflamatorias que 

pueden asociarse a fibromialgia (Del Portillo, 2007; y Rivera, 2011). 

Fármacos sedantes e hipnóticos: pueden ser de utilidad en el tratamiento de las 

alteraciones del sueño que aparecen en estos pacientes, pero no mejora 

significativamente el dolor, la fatiga ni el estado de ánimo (Goldenberg, 2002; y Spaeth, 

Rizzi y Sarzi-Puttini, 2011). 

Miorrelajantes: Son útiles en el tratamiento del dolor y las alteraciones del 

sueño, algunos de ellos funcionan de manera similar que los antidepresivos tricíclicos 

(Berrocal-Kasay, 2014). 

Opioides: el principal problema del uso de opioides en la fibromialgia son los 

efectos secundarios asociados al uso prolongado. No obstante la utilización de opioides 

débiles (tramadol) han demostrado ser eficaces en los pacientes con SFM y dolor de 

ligero a moderado (Russell, et al., 2000; Bennett, Kamin, Karim y Rosenthal, 2003; y 

Painter y Crofford, 2013). 
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No farmacológico. 

Entre estas alternativas se utilizan la terapia cognitiva-conductual y el ejercicio 

aeróbico programado (Sarzi-Puttini, et al., 2011), con el objetivo de mejorar la 

adaptación a la enfermedad y la capacidad física, solas o combinadas entre sí y con el 

tratamiento farmacológico, intentando aumentar la efectividad global del tratamiento en 

forma de programas de intervención múltiple (Nüesch, et al., 2014).  

El objetivo principal de estas intervenciones es modificar las conductas 

negativas proporcionando a los pacientes información sobre el automanejo activo del 

dolor, la importancia de las actividades físicas y las técnicas de relajación, los estilos de 

afrontamiento ante el dolor y las estrategias individuales para el cambio conductual 

(Imamura, Cassius y Fregni, 2009). De acuerdo con Abeles y colaboradores (2008) a 

pesar de que se han reportado resultados positivos a partir de intervenciones cognitivo-

conductuales en el tratamiento del SFM a menudo se han realizado con muestras 

pequeñas, a corto plazo y con pérdidas de seguimiento, lo que reduce su calidad 

metodológica y la significancia de los resultados. 

Por ejemplo Jhonson y Edwars (2009) realizaron un estudio piloto en 5 

personas con SFM. Ellos investigaron la eficacia de un programa de entrenamiento en 

respiración sobre los síntomas de la Fibromialgia utilizando retroalimentación de 

Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC). Encontraron que 4 de los 5 participantes 

reportaron reducción en la intensidad media de dolor cotidiano, 3 reducciones en el 

nivel de rigidez muscular y 2 de ellos reducción en el nivel de fatiga. Los autores 

concluyen que estos resultados proporcionan evidencia para utilizar los programas de 

retroalimentación de la VFC como alternativa en el tratamiento de los pacientes con 

SFM. Sin embargo debido a las limitaciones del diseño es pertinente realizar 

investigaciones con muestras amplias y diseños de mayor control metodológico. 
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En otro estudio se evaluó la efectividad de una intervención cognitivo-conductual breve, 

sobre los cuidados rutinarios de personas con Fibromialgia. Participaron 34 pacientes 

con SFM en un programa de intervención grupal de 5-6 semanas, y fueron evaluadas en 

3 diferentes momentos (línea base, pre-tratamiento y post-tratamiento) utilizando 

escalas para medir depresión, ansiedad, estilos de afrontamiento, funcionamiento físico 

y somatización. En este estudio se encontró reducción de los niveles de ansiedad y 

depresión (Vázquez-Rivera, et al., 2009). Sin embargo, la falta de seguimiento, la 

ausencia de control sobre la ingesta de medicamentos y la utilización de cuestionarios 

de autoreporte para documentar los cambios en los niveles de ansiedad y depresión 

pueden ser consideradas como limitaciones que impiden la generalización de los 

resultados. 

Häuser, Thieme y Turk (2009) realizaron una revisión sistemática de los 

lineamientos basados en la evidencia propuestos por diferentes organizaciones para el 

manejo de los síntomas en Fibromialgia como la American Pain Society, la Europan 

League Againts Rheumatism  y la Asociation of the Scientific Medical en Alemania. 

Ellos encontraron que aquellas organizaciones que favorecen a los tratamientos 

farmacológicos sobre los no farmacológicos (tratamiento cognitivo conductual, 

tratamiento multimodal) utilizan como criterio de calidad los diseños de grupo de 

control-placebo los cuales son más relevantes para los estudios médicos, pero menos 

apropiados para la evaluación de los tratamientos no farmacológicos. Concluyen que las 

principales diferencias en cuanto a las recomendaciones para la utilización de estos 

tratamientos dependen de los criterios de inclusión, el peso sistemático y la composición 

de los paneles utilizados en los diferentes metaanálisis realizados por estas 

organizaciones. 

 
 



16 
 

Capítulo 2. El estudio científico del sueño 

Introducción 

El sueño es una de las condiciones fisiológicas que ha recibido mayor atención 

a lo largo de la historia de la humanidad. El ser humano permanece aproximadamente 

30% de su vida dormido. Su naturaleza dinámica, el hecho de ocupar un tercio de 

nuestras vidas, de constituir el periodo de mayor vulnerabilidad ante el medio y su 

estrecha relación con el comportamiento en la vigilia, genera un constante interés en el 

tema. En el mismo sentido, pocos fenómenos fisiológicos sufren modificaciones tan 

importantes en el contexto social y ambiental: el dormitorio evolucionó de una 

habitación comunal a un lugar privado, la luz eléctrica permite la extensión del día hacia 

la noche. Los viajes internacionales a través de husos horarios generan problemas en la 

adaptación del ritmo circadiano. El quedarse dormido es una amenaza para la seguridad 

del sistema de vida (Vizcarra, 2000). 

Inicialmente se concebía al sueño como un estado cerebral pasivo pero hoy se 

sabe que es un proceso dinámico en el cual el cerebro presenta una serie de procesos 

neuroquímicos y fisiológicos complejos. El sueño es primordial para mantener la salud 

mental, el funcionamiento emocional y el funcionamiento social para el estado de 

vigilia. De igual forma, resulta de vital importancia para brindar descanso durante la 

noche a las áreas cerebrales que controlan las emociones y la socialización (Sanei y 

Chambres, 2007). 

La medicina del sueño es un ejemplo del enfoque transdisciplinario de la 

ciencia moderna. Surge del interés del estudio de la consciencia por parte de la 

neurología e integra especialidades tradicionales como neumología, psicología, 

psiquiatría, pediatría y otorrinolaringología, entre las más destacadas, y permite la 

creación de nuevos campos científicos como la cronobiología. 
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El ciclo sueño-vigilia 

Aunque la vigilia y el sueño se pueden concebir como una actividad exclusiva 

de la corteza cerebral, debe comprenderse a estos como estados de actividad o 

conductas globales que se manifiestan en varias partes del organismo además del 

cerebro. A los diferentes estados de actividad cerebral se les denomina estados de 

vigilancia. 

Durante el día el cerebro exhibe un ritmo de actividad circadiano que puede ser 

dividido en 2 fases: sueño y vigilia. Los estados de sueño y vigilia son la manifestación 

más conspicua de la actividad integrada del cerebro. Durante el sueño una persona que 

en vigilia corre, canta o resuelve ecuaciones diferenciales deja de atender a estímulos 

externos y es apenas capaz de desplegar reflejos autonómicos. Pero la quietud durante el 

dormir es sólo aparente. Internamente los circuitos que sustentan la unidad funcional 

cerebral están sufriendo transformaciones que permiten la restauración del organismo 

(Ocampo-Garcés, Castro y Espinoza, 2012). 

La vigilia es un estado de alta activación somática  y autonómica, en el que se 

desarrolla una interacción óptima entre el proceso perceptivo ambiental y el 

interoceptivo interno que permite la consecución de comportamientos adaptativos 

adecuados para nuestra supervivencia. Desde el enfoque neurocientífico la vigilia es el 

estado de vigilancia que se produce cuando se está despierto, independientemente de la 

hora del día y de la voluntad. Es pertinente diferenciar entre vigilia y consciencia. La 

vigila es un estado global en el cual tienen lugar una gran cantidad de conductas por lo 

que debe ser considerada en un nivel jerárquico superior con respecto de otras 

conductas. Por otro lado, la consciencia implica darse cuenta de la información 

procesada por el cerebro. Los pre-requisitos mínimos de la conciencia son el estado de 

alerta y la atención, requiere de los procesos de percepción y memoria. En los seres 
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humanos se entiende que la consciencia es parte de la vigilia pero no toda la vigilia es 

consciente (Dìaz, 2006; Blanco, 2008; y Montiel, 2011). 

El vocablo sueño deriva del latín, somnum, y hace alusión tanto al acto de 

dormir como al deseo de hacerlo (tener sueño). El sueño se concibe como el estado de 

inconsciencia del que puede ser despertada una persona mediante estímulos sensitivos o 

de otro tipo. Conductualmente el sueño se define por cuatro criterios: 1) actividad 

motora reducida; 2) una reducción de respuesta a estímulos externos; 3) postura 

estereotipada característica; y 4) fácil reversibilidad que le distingue del coma 

(Shneerson, 2005). Durante el sueño ocurren cambios en la fisiología periférica y 

central, disminuye el estado de consciencia y ocurren las ensoñaciones. 

En cuanto a las funciones que cumple el sueño, la literatura científica distingue 

dos vertientes: la que concibe al sueño como una función adaptativa y de protección 

para el organismo, y la que refiere que el sueño tiene una función restauradora y 

reparadora. En general el sueño cumple ambas funciones (reguladora y restauradora) y 

resulta esencial para la regulación de la energía y la temperatura corporal. Restaura los 

procesos corporales que se deterioran durante el día, de ahí la importancia para el 

estudio de este fenómeno (Salguero y Molinero, 2012).  

 

El estudio científico del sueño 

Antes del descubrimiento de la electrofisiología, el estudio del sueño se 

confinaba a la observación conductual del durmiente. En 1929 el psiquiatra alemán 

Hans Berger público su obra “Sobre el Electroencefalograma humano” en la que 

describe por primera vez la actividad eléctrica del cerebro y demuestra que existen 

diferencias en el registro de esta actividad durante el sueño y la vigilia. De esta manera 

se inicia una nueva fase en el estudio del sueño (De la Llata, , et al., 2011). 
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Para Corsi (1983) la época electroencefalográfica del sueño comienza hasta 

1935 cuando Loomis  y colaboradores descubrieron que el sueño no era solamente un 

estado pasivo que se diferenciaba de la vigilia, sino que se trataba de un proceso cuyos 

patrones de actividad electroencefalográfica cambian conforme avanza el sueño. Este 

equipo clasificó de forma sistemática la actividad eléctrica del cerebro humano durante 

el sueño en 5 fases, asociando cada fase con un nivel de conciencia específico. 

La identificación de un tipo de sueño caracterizado por contenido onírico, 

Movimientos Oculares Rápidos (MOR), y un registro eléctrico cerebral similar al de la 

vigilia, fue reportado por Aserinsky y Kleitman en 1953. En 1957 Kleitman y Dement 

describieron de manera concisa la presencia de fases de sueño, desechando la idea de 

que el sueño es un estado homogéneo. Finalmente en 1968, Rechtschaffen y Kales 

publicaron el Manual de Terminología Estandarizada, Técnicas y Sistemas de 

Calificación para los estadios de sueño en el Humano (Vizcarra, 2000). 

En la actualidad se utilizan técnicas polisomnográficas para estudiar el sueño. 

La polisomnografia se considera como la técnica estándar de oro al momento de 

estudiar el sueño,  incluye el registro simultáneo de tres señales importantes para 

identificar las fases de sueño durante la noche como la actividad eléctrica cerebral 

(EEG), la actividad ocular o electrooculograma (EOG) y la actividad muscular o 

electromiograma (EMG). En el caso de los trastornos de sueño se recomienda el registro 

adicional de la actividad cardiaca, flujo oral y nasal de aire, movimientos 

toracoabdominales y saturación sanguínea de oxígeno (Ayala, Mexicano y Reyes, 2010)  

 

Arquitectura del sueño. 

La calificación del sueño sigue siendo fundamentalmente clínica y se realiza de 

acuerdo con las indicaciones del Manual de Terminología Estandarizada, Técnicas y 
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Sistemas de Calificación para los estadios de sueño en el Humano, de la American 

Academy of Sleep Medicine, en su última revisión (Berry, et al., 2013). Esta 

clasificación considera a la vigilia, fase de sueño no-MOR 1 (N1), fase de sueño no-

MOR 2 (N2), fase de sueño no-MOR 3 (N3) y el sueño MOR como los diferentes 

estados de vigilancia presentes en la actividad eléctrica cerebral. El registro de la 

actividad eléctrica del cerebro se realiza en segmentos de 30 segundos, a cada segmento 

se le denomina época. 

Para comprender la lógica de clasificación de la arquitectura del sueño es 

necesario diferenciar los tipos de ondas electroencefalográficas que existen, ya que la 

presencia o ausencia de cada una de ellas determina la clasificación de cada fase de 

sueño particular. En la tabla 2.1  se muestran los principales tipos de onda EEG. 

Tabla 2.1. Tipos de onda electroencefalogràfica. 

Onda EEG  Frecuencia 

Delta  0.5-4 Hertz 

Theta 4-7 Hertz 

Alfa  8-13 Hertz 

Sigma 12-16 Hertz 

Beta 13-35 Hertz 

 

El estado de vigilia se caracteriza por presentar ritmo alfa entremezclado con 

ondas beta de baja amplitud y de frecuencia irregular. La fase N1 presenta ondas theta 

de amplitud regular  y algunas ondas alfa aisladas que tienden a desaparecer conforme 

se consolida esta fase. Un signo electrofisiológico que caracteriza a esta fase de sueño 

está representado por ondas monofásicas o bifásicas de gran amplitud denominadas 

ondas del vértex. La fase N2 del sueño se caracteriza por la aparición de husos de sueño 

(12-16 Hz.) con duración de 0.5 a 1.0 segundo y complejos K. La aparición de ondas 

delta en un 20% de la época da origen a la fase N3 del sueño. Finalmente aparece la fase 

MOR después de aproximadamente 90 minutos de iniciado el sueño (figura 2.1). Esta 
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fase se caracteriza por actividad eléctrica cerebral de baja amplitud y alta frecuencia 

(similar a la vigilia), ondas en “diente de sierra” y ritmos periféricos irregulares pero 

con atonía muscular. De ahí la denominación de sueño paradójico. El sueño MOR 

puede ser subdividido en una fase tónica y una fásica. La fase tónica es constante y 

muestra actividad cerebral desincronizada y atonía muscular. La actividad fásica se 

sobrepone a la tónica y se caracteriza por sacadas de movimientos oculares, respiración 

y ritmo cardiaco irregulares (Galeano y Velosa, 2011). 

 

Organización de los patrones de sueño. 

En los mamíferos existen 2 tipos de sueño, el sueño no-MOR y el sueño MOR 

que alternan con una periodicidad regular específica por especie (ciclo ultradiano),  lo 

que indica que estos son sincronizados por un oscilador fisiológico preciso. En el ser 

humano adulto la duración promedio de sueño oscila entre las 7 y las 8 horas con un 

ciclo ultradiano de entre 90 y 120 minutos, ciclo que se repite de 4 a 5 veces por noche 

(Pace-Schott, 2009). 

En condiciones normales un adulto joven duerme aproximadamente 90 

minutos en sueño no-MOR antes de que aparezca la primera fase de sueño MOR. Las 

transiciones entre las fases del sueño no son aleatorias, el paso de la vigilia al sueño 

MOR no es normal. La secuencia de las fases no-MOR antes de este período inician 

desde la fase N1 hasta la N3, se pasa nuevamente a la fase N2 y aparece el sueño MOR, 

completando así el primer ciclo de sueño. A lo largo de este período, existe una 

distribución opuesta de las fases MOR y N3: durante la primera mitad de la noche 

abunda el sueño delta (3-4 períodos, progresivamente más cortos), mientras que hay 

poco sueño MOR (el primer período suele durar unos 5 minutos). En cambio, en la 

segunda mitad de la noche sucede lo contrario: abunda el sueño MOR (etapas 
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progresivamente más largas, pudiendo llegar la última a los 25-30 minutos), y no hay 

casi sueño delta (Rama, Cho y Kuchida, 2006). 

 

 

 

Normalmente los estados de vigilancia se distribuyen a lo largo del período 

nictemeral (figura 2.2). Estos estados están constituidos por la vigilia, las tres fases de 

sueño no-MOR y la fase de sueño MOR. Las fases de sueño se distribuyen de la 

siguiente manera: 1) N1 ocupa entre el 2 y el 5%; 2) N2 abarca la mayor parte oscilando 

entre el 45 y 55%; 3) N3 ocupa entre el 13 y el 23%; y 4) el sueño MOR ocupa entre el 

20 y el 25% (Ayala, Mexicano y Guevara, 2008). 

 

Mecanismos Neurobiológicos del Sueño y la Vigilia 

La cantidad de sueño y vigilia, y el momento de dormir y despertar, dependen 

de la interacción dinámica entre la regulación homeostática (caracterizada por la 

necesidad de dormir) y la regulación circadiana (temporal). Esta dinámica se encuentra 

Figura 2.1. Morfología de las ondas de sueño. Se aprecian las ondas 

beta, alfa, theta, los husos de sueño, las ondas delta y el sueño MOR 

(REM por siglas en inglés). 



23 
 

estrechamente relacionada con la regulación circadiana de la temperatura corporal. El 

sueño comienza un poco después de que la temperatura desciende y el despertar llega 

cuando está en ascenso (Bobérly, 1982; Bobérly y Achermann, 1992; y Blanco, 2008). 

 

 

 

La presión homeostática del sueño se entiende como un proceso que regula la 

cantidad y calidad de sueño para mantener un nivel constante en el transcurso del día. 

De acuerdo con esta perspectiva el sueño no-MOR funciona como un mecanismo que 

lleva registro de la cantidad de vigilia acumulada en el organismo y permite la aparición 

del período de sueño. De este modo la presión homeostática del sueño aumenta durante 

la vigilia (alcanzando su punto máximo al final del día) y disminuye en la primera parte 

de la noche en la que aparece el Sueño de Ondas Lentas (SOL) o sueño delta, lo que 

promueve que la presión del sueño sea mínima hacia el final del período de sueño 

(Ocampo-Gárces, Castro y Espinoza, 2012). 

El marcapasos circadiano principal se localiza en el núcleo supraquiasmático 

(NSQ) del hipotálamo y se encuentra conectado a la retina. Este núcleo envía 

conexiones directas e indirectas hacia los núcleos hipotalámicos posterolateral 

(relacionado con la vigilia) y preóptico (relacionado con el sueño). La actividad 

Figura 2.2. Hipnograma. Representación esquemática de las fases de sueño obtenidas 

durante una noche de registro en un adulto joven.  
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sincronizadora del NSQ se lleva a cabo a través de la liberación de N-metil-D-Aspartato 

(NMDA) estimulada por la producción de Glutamato. La estimulación de la luz sobre la 

retina promueve la liberación de glutamato hacia el NSQ a través del tracto 

retinohipotalámico. De este modo, en la mayoría de mamíferos el ciclo luz-oscuridad es 

el estímulo sincronizador más potente. Sin embargo la sincronización circadiana se 

mantiene ante la ausencia de estímulos externos de luz-oscuridad (Markov, Goldman y 

Doghramji, 2012). 

 

El inicio del sueño. 

Los estados de actividad cerebral durante el sueño y la vigilia resultan de una 

compleja interacción de procesos neuronales inhibitorios y excitatorios, producto del 

control neuroquímico del cerebro. Los neurotransmisores controlan si una persona 

permanece despierta o dormida actuando sobre determinadas regiones cerebrales. Por 

ejemplo un grupo de neuronas localizadas en el tallo cerebral producen sueño a través 

de promover un proceso inhibitorio en otras regiones cerebrales que producen la vigilia. 

Se considera que la adenosina es una sustancia endógena productora de sueño. 

Se cree que promueve la transición desde la vigilia prolongada hasta el sueño no-MOR 

porque inhibe a las neuronas promotoras de vigilia localizadas en área prefrontal basal. 

En los estudios animales, que usan paradigmas de privación de sueño, se encuentra 

evidencia que indica que los niveles de adenosina aumentan durante la vigilia 

prolongada y que regresan a la línea base durante el período de sueño. Evidencias 

recientes apoyan esta hipótesis y sugieren que la adenosina actúa sobre el área preoptica 

ventrolateral (Ayala, Reyes y Mexicano, 2010). 
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Mecanismos reguladores de la vigilia. 

Desde que Moruzzi y Magoun (1949) sentaron la base de lo que posteriormente 

se conocería como el Sistema Reticular Activador Ascendente (SRAA), se ha avanzado 

mucho en el conocimiento de los mecanismos cerebrales que contribuyen a generar el 

estado de vigilia del organismo y su interrelación con los estados de sueño. 

Neurofisiológicamente la vigilia se caracteriza por ser un estado de máxima 

actividad de circuitos tálamo-corticales que sustentan un registro EEG desincronizado y 

asociado a tono muscular en el EMG. Esta alta actividad cortical es la manifestación de 

una intensa integración sensoriomotora que permite el despliegue de respuestas 

conductuales complejas y adecuadas. Existe una gran actividad en la corteza prefrontal, 

el lóbulo occipital, el lóbulo parietal izquierdo, la corteza cingulada y la amígdala 

(Montes-Rodríguez, Rueda-Orozco, Urteaga-Urías, Aguilar-Roblero y Prospero-García, 

2006). 

El SRAA se compone por varios grupos neuronales que difieren entre sí por 

sus neurotransmisores. Entre los componentes más importantes de este sistema destacan 

las neuronas colinérgicas que se localizan en el núcleo tegmental pedúnculo pontino 

(TPP) y el núcleo tegmental laterodorsal (TLD) situados en el tegmentum meso-

pontino. Estos núcleos envían proyecciones colinérgicas excitatorias hacia los núcleos 

tálamo-corticales y al núcleo reticular del tálamo. Estas proyecciones permiten la 

conducción para la transmisión sensitiva tálamo-cortical impidiendo que las neuronas 

de relevo se inhiban por hiperpolarización y sincronizando sus descargas. Otro grupo de 

neuronas colinérgicas que se relacionan con la producción de vigilia y la actividad 

electroencefalográfica desincronizada se localiza en el área basal del cerebro (núcleo 

basalis y núcleo preóptico magnocelular) y se proyectan a la corteza cerebral y en 

menos extensión al tálamo. Las neuronas colinérgicas se activan con la vigilia en 
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estrecha relación con la actividad cortical, su actividad se inhibe durante el sueño lento 

y se reactivan en el sueño MOR (Steriade, Datta, Pare, Oakson y Curro Dossi, 1990; 

Torterolo y Vanini, 2010)  

Existe un grupo adicional de neuronas monoaminérgicas relacionadas con esta 

función que proyectan hacia el tálamo, el hipotálamo lateral, áreas basales del cerebro 

anterior y a la corteza cerebral. En este grupo se incluyen las neuronas noradrenérgicas 

del locus coeruleus, cuya función es asociada a los procesos atencionales (Pace-Schott  

y Hobson, 2002; y Jones, 2005); las neuronas dopaminérgicas de la materia gris 

periacueductal, asociadas con el aumento de vigilancia ante experiencias emocionales 

positivas (Feenstra, 2000; y Monti y Monti, 2007); los núcleos serotoninérgicos del rafe 

dorsal y medial, cuya actividad se encuentra relacionada con la motricidad (McCarley, 

2007); y las neuronas histaminérgicas del núcleo tuberomamilar, que facilitan la 

activación cortical (Jones, 2005). Todas estos núcleos disparan con mayor frecuencia 

durante la vigilia que durante el sueño lento y prácticamente inhiben su función durante 

el sueño MOR (Ayala, Reyes y Mexicano, 2010). 

Las neuronas glutamaérgicas y GABAérgicas no forman un grupo específico y 

se encuentran distribuidas a lo largo de la formación reticular mesopontina. La actividad 

de las primeras se asocia con la desincronización electroencefalográfica. Por otro lado 

las neuronas gabérgicas ejercen su efecto actuando a distintos niveles de esta región, 

como en el núcleo dorsal del rafe, TPP, TLD y zonas adyacentes, modulando los 

estados de sueño y vigilia. La estimulación de este grupo neuronal produce sueño 

mientras que su inhibición favorece la vigilia (Torterolo, Morales y Chase, 2002; 

Vanini, Torterolo, McGregor, Chase y Morales, 2007). 

El hipotálamo lateral se proyecta hacia el área basal del cerebro anterior y 

hacia la corteza cerebral; se conecta de manera recíproca para interactuar con los 
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sistemas de vigilia del tronco cerebral. Esta estructura contiene neuronas 

hipocretinérgicas que provocan un incremento en la frecuencia de disparo en las 

neuronas del núcleo tuberomamilar, del locus coeruleus y del rafe dorsal (Torterolo y 

Vanini, 2010). 

Por último cabe destacar que existe una importante interrelación anatómica y 

funcional entre los diferentes sistemas activadores, lo que permite configurar un estado 

de vigilia heterogénea con diferentes facetas, que oscila desde el estado de alerta 

máxima (provocado por la presencia de un estímulo nociceptivo), pasando por el estado 

de alerta necesario para la actividad motora, hasta la vigilia que acompaña al estado de 

reposo.  

 

Mecanismos reguladores del sueño no-MOR. 

Durante el sueño no-MOR los sistemas activadores reducen su actividad al 

máximo, por lo que la inhibición de estos sistemas es una condición necesaria para que 

se produzca este tipo de sueño. El dormir comienza cuando ciertos grupos neuronales 

del tálamo generan patrones rítmicos de actividad eléctrica, actuando como marcapasos, 

que se superponen a la actividad sensorial. La actividad de estos marcapasos exhiben 

frecuencias bajas (delta, sigma) que reclutan progresivamente poblaciones cada vez más 

extensas de neuronas corticales. La actividad metabólica es mínima en estructuras como 

el tálamo, los núcleos basales, el hipotálamo, la corteza prefrontal, la corteza parietal y 

temporomedial. 

Una zona crítica para la producción del sueño no-MOR se sitúa en el área 

preóptica del hipotálamo. Existen neuronas hipnogénicas que concurren con mayor 

densidad en el área preóptica ventrolateral (APVL) y el núcleo preóptico mediano 

(NPOM) y ejercen una actividad GABAérgica predominante que inhibe la actividad 
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monoaminérgica, colinérgica e hipocretinérgica de los sistemas activadores durante el 

sueño. A su vez estas regiones inhiben a las regiones somnogénicas (Gallopin, Fort, 

Eggermann, Cauli, Luppi y Rosier, 2000; Szymusiak, Gvilia y McGinty, 2007; y 

Torterolo, Benedetto, Lagos, Sampogna y Chase, 2009). 

Un grupo de neuronas cuyos somas se encuentran localizados dentro del 

hipotálamo posterolateral, que utilizan el neuropéptido hormona concentradora de la 

melanina (HCM), se activan durante el sueño no-MOR y MOR. Estas neuronas se 

proyectan con una densidad importante a las regiones activadoras. Dado que la 

aplicación de HCM en los ventrículos cerebrales, en el núcleo dorsal del rafe y en la 

formación reticular pontina facilita la generación del sueño, se postula que las neuronas 

HCMérgicas inhiben la actividad de los sistema activadores para ejercer su acción 

hipnogénica (Verret, et al. 2003; Torterolo, Sampogna, Morales y Chase, 2006; Hassani, 

Lee y Jones, 2009; Lagos, Torterolo, Jantos, Chase y Monti, 2009; y Torterolo, 

Sampogna y Chase, 2009). 

 

Mecanismos reguladores del sueño MOR. 

En el sueño MOR los sistemas monoaminérgicos se apagan (neuronas  MOR-

off) mientras que el sistema colinérgico aumenta su tasa de disparo (neuronas MOR-on) 

lo que contribuye a la activación cortical característica de esta fase (Gvilia, 2010). Se 

observa una intensa actividad en el tallo cerebral, el tálamo, la corteza occipital, los 

lóbulos prefrontales (en la parte mediobasal), y el sistema límbico (amígdala, 

hipocampo y circunvolución del cíngulo). 

La evidencia sugiere que la quiescencia de las neuronas MOR-off, al inicio del 

sueño MOR, es atribuible a la inhibición GABAérgica ejercida por las proyecciones 

desde el POVL y el NPOM hacia el núcleo lateral del rafe y el locus coeruleus. Por otro 
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lado, Gvilia y colaboradores (2006) hipotetizan la existencia de neuronas 

glutamaérgicas dentro del NPOM que promueven el sueño MOR en 2 vías. Primero, 

ejercen un efecto excitatorio sobre las neuronas GABAérgicas del POVL, lo cual 

promueve la inhibición de las neuronas del LC y del núcleo lateral del rafe (Chou, 

Bjorkum, Gaus, Lu, Scammell y Saper, 2002). Segundo, aumentan la inhibición 

GABAérgica en estas estructuras por medio de los efectos excitatorios ejercidos sobre 

las interneuronas GABAérgicas locales. De este modo se puede visualizar al sueño 

MOR como un estado disociado de la SRAA en la cual se distinguen dos bloques de 

fenómenos: la inhibición completa de los sistemas activadores (catecolaminérgicos, 

serotoninérgicos, etc) y la actividad colinérgica en su nivel máximo. Esta última permite 

la aparición de la actividad eléctrica característica del sueño MOR apagando los 

marcapasos talámicos del sueño No MOR (Pace-Schott y Hobson, 2002). La figura 2.3 

muestra las principales regiones cerebrales relacionadas con el ciclo sueño-vigilia. 

 

 

Figura 2.3. Principales estructuras cerebrales que regulan el ciclo sueño-vigilia. Sueño no MOR: área 

preóptica y núcleos intralaminares talámicos. Sueño MOR: núcleo pedunculopontino tegmental y 

laterodorsal (TPP/TLD). Vigilia: formación reticular, locus coeruleus, núcleo dorsal del rafe, tálamo e 

hipotálamo. Tomado de: Montes-Rodríguez, C. J., Rueda-Orozco, P. E., Urteaga-Urías, E., Aguilar-

Roblero, R. y Prospero-García, O. (2006). De la restauración neuronal a la reorganización de los circuitos 

neuronales: una aproximación a las funciones del sueño. Revista de Neurología, 43 (7), 409-415. 
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Trastornos del sueño 

En la clasificación actual de los trastornos del sueño, la American Academic of 

Sleep Medicine (2005) propone que se enfatice sobre el síntoma principal o el tipo de 

trastorno que aparece durante el sueño, con el objetivo de presentar una estructura 

racional y válida, que se base en la descripción clínica y científica, y que sea compatible 

con la ICD-10. 

Actualmente se considera que existen ocho grupos principales en los que se 

clasifica a la mayoría de trastornos de sueño: 

1. Insomnio. Agudo, Psicofisiológico, Idiopático, Debido a trastornos 

mentales, Higiene de sueño, Conductual de la infancia, Debido al consumo 

de sustancias, Debido a condición médica, No especifícado. 

2. Trastornos respiratorios. Síndromes de apnea central del sueño, 

Síndromes de apnea obstructiva del sueño, Síndromes Hipoxémicos, 

Hipoxemia relacionada a una condición médica, Otros trastornos 

respiratorios asociados al sueño. 

3. Hipersomnias. Narcolepsia con Cataplexia, Narcolepsia sin Cataplexia, 

Narcolepsia debida a una condición médica, Narcolepsia no específicada, 

Hipersomnia recurrente, Hipersomnia idiopática con largos períodos de 

sueño, Hipersomnia idiopática sin largos períodos de sueño, Síndrome de 

sueño insuficiente inducido conductualmente, Hipersomnia debida a una 

condición médica, Hipersomnia debida al consumo de sustancias, 

Hipersomnia no especificada. 

4. Trastornos del ritmo circadiano. Fase de sueño atrasada, Fase de sueño 

adelantada, Alternancia sueño-vigilia irregular, Corrimiento libre, Jet Lag, 

Trastorno de ritmos circadiano debido a cambios de horario de trabajo, 
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Trastorno de ritmos circadiano debido a una condición médica, No 

especifícado. 

5. Parasomnias. Desórdenes de activaciones- despertares (arousal) del sueño 

No-MOR, Asociadas con el sueño MOR, Otras parasomnias. 

6. Trastornos del movimiento. Síndrome de piernas inquietas, Trastornos de 

movimientos periódicos de las piernas, Calambres en la piernas, Bruxismo, 

Trastornos de movimientos rítmicos, Trastorno del movimiento debido a 

consumo de sustancias, Trastorno del movimiento debido a enfermedad 

médica, Trastorno del movimiento no especificado. 

7. Síntomas aislados. Sueño prolongado, Sueño acortado, Ronquidos, Habla 

durante el sueño, Sacudidas hípnicas al inicio del sueño, Miclonías 

benignas de la infancia, Temblor hipnagónico de los pies y Activación 

alternante de los músculos de las piernas, Miclonía propioespinal, miclonía 

fragmentaria excesiva. 

8. Otros trastornos del sueño. Fisiológicos, No especificado, Trastorno del 

sueño medioambiental. 

Así mismo, se anexan dos apéndices en los cuales se consideran otros 

trastornos de la salud asociados con el sueño. En el apéndice A se listan una serie de 

enfermedades médicas que afectan al sueño o que se ven afectadas por el sueño. Entre 

ellas destacan: Insomnio Fatal Familiar, Fibromialgia, Epilepsia, Dolor de cabeza, 

Reflujo gastrointestinal, Isquemia en la arteria coronaria, Atraganto, Asfixia y espasmos 

de laringe. 

En el apéndice B se incluyen aquellos trastornos psiquiátricos y del comportamiento 

que plantean con frecuencia el diagnóstico diferencial de trastornos del sueño. Estos 

trastornos son los siguientes: Trastornos del estado de ánimo, Trastornos de Ansiedad, 
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Trastornos somatoformes, Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos, Trstornos de la 

personalidad y Trastornos  frecuentemente diagnosticados en la infancia, niñez y 

adolescencia (Pérez-Larraya, Urrestarazu, Toledo e Iriarte, 2007; Ayala, Reyes y 

Mexicano, 2010). 

 

Diagnóstico. 

El diagnóstico de los trastornos de sueño es fundamentalmente clínico y por 

exclusión, aunque en casos especiales debe realizarse un estudio polisomnográfico 

(figura 2.4). La evaluación inicia con una historia clínica completa que incluya una 

anamnesis y heteroanamnesis (entrevista clínica realizada al compañero de cama del 

paciente) con descripción detallada sobre los hábitos del dormir. Esta exploración debe 

considerar la etapa de adormecimiento, del dormir y del despertar. Se incluye un diario 

del ciclo vigilia sueño que el paciente debe seguir por 2 semanas y posteriormente se 

utilizan una serie de cuestionarios y/o escalas que ayudan a establecer de una manera 

objetiva la intensidad de algunos síntomas (Chica, 2009). 

Entre las escalas más comunes para evaluar el sueño destacan la Escala de 

Somnolencia Epworth, la Escala de Somnolencia de Stanford y el Cuestionario de 

Calidad de Sueño de Pittsburg. Estos cuestionarios son útiles, junto con la entrevista, 

para orientar al clínico sobre los posibles problemas de sueño que tiene el paciente (Bae 

y Golish, 2006). Sin embargo de acuerdo con Lomeli y colaboradores (2008) ninguna 

de las escalas haya sido desarrollada o validada con población latinoamericana.  

  

Tratamiento. 

Aunque los tratamientos específicos varían según la enfermedad, el tipo de 

síntomas, historial médico y medicamentos, la mayoría de los trastornos del sueño 
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son tratados de dos maneras: a través de medicamentos o cambios en el estilo de 

vida.  

 

 

 

 

 

Farmacológico. 

Los medicamentos para los trastornos del sueño dependen del tipo de 

enfermedad y su causa. Trabajar en estrecha colaboración con los médicos y otros 

profesionales de la salud aumenta la eficacia de cualquier medicamento, sobre todo 

los que están destinados a tratar los síntomas de trastornos del sueño común. 

La indicación de fármacos en el tratamiento de trastornos de sueño obedece 

principalmente a los siguientes objetivos: 1) Modificar los ritmos circadianos; 2) 

Promover la alerta y la vigilia; 3) Promover y mejorar la calidad del sueño; y 4) Tratar 

un gran grupo de trastornos de sueño que se caracterizan actividad inmunológica, 

motora y autonómica anormales. Con regularidad lo que se busca es modificar la 

duración o naturaleza especifica de las fases de sueño (Shneerson, 2005). 

Los fármacos utilizados en el tratamiento de los trastornos del sueño pueden 

clasificarse en 3 grupos principales. En primer lugar aparecen todos aquellos fármacos 

cuyo efecto principal lo ejercen modificando los ritmos circadianos, promoviendo la 

aparición regular de los períodos de sueño. En este grupo destacan la melatonina, el litio 

Figura 2.4. En esta figura se muestran los diferentes instrumentos de evaluación clínica 

utilizados para el proceso diagnóstico de los trastornos del sueño. Tomado de: Chica, U. H. L. 

(2009). Abordaje de los trastornos del sueño. PSIMONART Revista Científica, Instituto 

Colombiano del Sistema Nervioso, 2, 1, 83-92. 
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y los fármacos inhibidores de la monoaminooxidasa. En segundo lugar se encuentran 

los medicamentos estimulantes asociados a la promoción de la vigilia, entre los que 

destacan el modafinil, las anfetaminas, las xantinas, la cafeína, entre otras. Por último 

están los medicamentos hipnóticos que, como su nombre lo indica, promueven la 

aparición de la somnolencia y el sueño. En este último grupo destacan fármacos como 

las benzodiacepinas, los antidepresivos y el zolpidem (Lee-Chiong, 2008; Ballas y 

Dinges, 2009; y Basheer, McKeena y Mc Carley, 2009).  

Existen 2 grupos de medicamentos que afectan el sueño aunque su prescripción 

principal no es para este tipo de problemas. En el primer grupo se encuentran los 

medicamentos indicados en el tratamiento de trastornos psiquiátricos o neurológicos. El 

efecto principal se enfoca en la modificación del estado de ánimo, el pensamiento o la 

conducta, sin embargo pueden tener un efecto profundo sobre los estados de sueño y 

vigilia. El otro grupo está conformado por los medicamentos indicados para otro tipo de 

enfermedades no psiquiátricas o neurológicas. Estos ejercen su efecto sobre el sueño y 

la vigilia alterando la actividad neurotransmisora del cerebro (De Martinis y Winokur, 

2012). En las tablas 2.2 y 2.3 se resumen los efectos principales de estos fármacos sobre 

las diferentes fases de sueño.  

Para comprender el efecto de tratamientos concomitantes sobre el sueño 

podemos tomar como ejemplo los trastornos de dolor. Dado que las alteraciones del 

sueño están frecuentemente presentes en los cuadros de dolor crónico, el tratamiento 

farmacológico se dirige principalmente a este síntoma. Sin embargo, debe considerarse 

que la estructura del sueño se puede alterar por diferentes fármacos, por lo que tienen 

que tomarse en cuenta los efectos adversos que producen en pacientes que están 

recibiendo varias medicaciones de manera simultánea (Ayala, Mexicano y Guevara, 

2008).  
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Para el tratamiento del dolor, con frecuencia se prescriben únicamente 

analgésicos. Estos medicamentos inhiben la síntesis de las prostaglandinas, 

principalmente en el sistema nervioso central; por lo que pueden interactuar con los 

mecanismos que regulan la temperatura y el ciclo sueño-vigilia. Otra alternativa para el 

tratamiento del sueño en pacientes con dolor es la utilización de hipnóticos, sin embargo 

la prescripción prolongada de estos fármacos puede resultar contraproducente (Smith y 

Haythornthwaite, 2004).  

En la práctica clínica,  a menudo se prescriben analgésicos opioides o sedantes 

a pacientes con dolor crónico durante la noche, tales como los antidepresivos tricíclicos 

(por ejemplo, amitriptilina) o anticonvulsivos (por ejemplo, gabapentina). La mayoría 

de estos analgésicos y sedantes hipnóticos utilizados para promover el sueño tienen 

efectos analgésicos y soporíferos directos (Holroyd, O’Donnell, Stensland, Lipchik, 

Cordingley y Carlson, 2001). 

Tabla 2.2 Fármacos que afectan el sueño no-MOR 

Sueño No MOR (N1 y N2) 

Promotor Supresor 

Glucocorticoides (Ligero) Zopiclon (Fase 1) 

Hipnóticos 

 Carbamazepina (Fase 1) 

 Baclofen 

 Sueño Lento (N3) Triptófano Cafeína 

Antipsicóticos (Ligero) Xantinas 

Oxibato de Sodio Anfetaminas 

Gaboxadol Hipnóticos 

Antidepresivos Metildopa 

Litio Opioides 

Fenitoin Aspirina 

Carbamazepina 

 Gabapentina 

 Tiagabina 

 Antipsicóticos atípicos 

 Clonidina 

 Ciproheptadina 

 Cimetidina 

 Cannabis 
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Tabla 2.3 Fármacos que afectan el sueño MOR 

Sueño MOR 

Promotor  Supresor 

Antipsicoticos  Cafeina y Xantinas 

Metildopa Glucocorticoides (Ligero) 

Timoxamina Mazindol 

Agonistas muscárinicos Anfetaminas 

Anticolenisterasa Hipnóticos 

LSD Antidepresivos 

Reserpina Litio 

Baclofen Fenitoin (Ligero) 

  Carbamazepina 

Si se suspenden: Clonidina 

Anfetaminas Betabloqueadores 

Hipnoticos Opioides 

Alcohol Cannabis 

Antidepresivos   

Betabloqueadores Si se suspenden:  

Opioides Antipsicoticos 

Cannabis   

 

No farmacológico. 

En cuanto a las alternativas de tratamiento no farmacológico, estas se centran 

en los cambios del estilo de vida como la eliminación de conductas no saludables y la 

adopción de comportamientos saludables. Por ejemplo, fumar, comer en exceso y la 

mala alimentación son comportamientos malsanos comunes que pueden contribuir a 

trastornos del sueño. Otros cambios de estilo de vida para los trastornos del sueño 

incluyen técnicas de relajación, visualización creativa y el ejercicio. 

De acuerdo con Juarascio y colaboradores (2012) las terapias complementarias 

y alternativas disponibles para el tratamiento de los trastornos de sueño pueden 

contabilizarse por varios cientos. Por ello el National Center for Complementary and 

Alternative Medicine de Norteamerica clasifica a estas en 5 grandes grupos: 

1. Compuestos biológicos que pueden encontrase fácilmente en la naturaleza 

como los  productos herbales. 
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2. Medicina mente-cuerpo, la cual se sostiene sobre la creencia de que el 

sistema de pensamiento afecta el funcionamiento personal como la 

meditación, el tai-chi, el yoga y la  retroalimentación biológica. 

3. Practicas basadas en la manipulación corporal, las cuales involucran el 

movimiento de partes específicas del cuerpo como la masoterapia. 

4. Medicina energética, la cual usa campos de energía como las terapias 

electromagnéticas. 

5. Medicina alternativa, la cual se sustenta sobre teorías y creencias que se 

han desarrollado lejos de la medicina tradicional como la acupuntura, la 

medicina ayurvédica o la homeopatía.  

En algunos pacientes se pueden utilizar técnicas conductuales, como: 

relajación, retroalimentación biológica y terapia cognitivo-conductual. Los 

tratamientos cognitivo-conductuales muestran gran eficacia en los ensayos 

clínicos aleatorizados para el manejo del dolor y el sueño. Las dos técnicas más 

utilizadas para el tratamiento del insomnio incluyen terapia de control de 

estímulos y terapia de restricción (Smith, Perlis, Smith y Giles, 2001; y Lera, et 

al., 2009). Las estrategias de comparación de metaanálisis demuestran que los 

efectos a corto plazo (5 semanas) de la terapia cognitivo-conductual son 

comparables a los obtenidos con los medicamentos agonistas de los receptores 

de benzodiacepinas e hipnóticos (Currie, Wilson, Pontefract, y deLaplante, 

2000; y Smith, et al., 2001). 

 

Trastornos de sueño, dolor y fibromialgia 

El dolor crónico (DC) y los trastornos de sueño son grandes problemas 

alrededor del mundo. Cada uno de ellos se vincula con reducciones significativas en la 
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calidad de vida, morbilidad psiquiátrica, morbilidad médica e incapacidad. Cuando 

estos trastornos se combinan, se magnifica el impacto sobre el sufrimiento personal y la 

pérdida de productividad. Algunos estudios muestran que entre un 50% y un 89% de los 

pacientes con diversas condiciones de DC sufren también de trastornos de sueño 

significativos (Smith, Perlis, Smith, Giles y Carmody, 2000; Menefee, et al., 2000; y 

Hurtado y Hernández, 2012).  

Estudios experimentales con personas saludables e investigaciones 

transversales en poblaciones clínicas sugieren que las relaciones entre los trastornos de 

sueño y los trastornos de dolor son recíprocas, de tal modo que el dolor provoca 

trastornos en la calidad y continuidad del sueño y un sueño pobre exacerba las 

características del dolor (Affleck, Urrows, Tennen, Higgins y Abeles, 1996; Lavigne, et 

al., 2000; Onen, Alloui, Gross, Eschallier y Dubray, 2001; Sandrini, et al., 2001; 

Wilson, Eriksson, D’Eon, Mikail y Emery, 2002; Smith, Edwards, McCann y 

Haythornthwaite, 2007; Martín-Herrero, Rodrigues, Alburquerque-Sedín, Ortega 

Santiago y Fernández-de las Peñas, 2012).  

Haack, Sánchez y Mullington (2007) investigaron el efecto de la privación del 

sueño sobre los mediadores de inflamación en la circulación periférica, de 18 personas 

sanas, durante 4 noches dentro de un intervalo de 10 días. Estos autores encontraron que 

una cantidad insuficiente de sueño puede facilitar o exacerbar el dolor a través del 

aumento del nivel de Interleucina-6 (IL-6), provocando inflamación. Así mismo Smith  

y colaboradores (2005) demostraron la existencia de una interrelación entre la variación 

de sueño MOR y los procesos moduladores del dolor en personas sanas. Estos 

resultados tienen implicaciones en la etiología de los trastornos de dolor y sugieren que 

los sustratos neurobiológicos que regulan el sueño pueden tener un papel en la 

modulación central del dolor. Estas evidencias ponen de manifiesto que un manejo 
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adecuado de los trastornos del sueño puede ser un objetivo de tratamiento importante 

cuyos beneficios se extenderían más allá de la mejoría en el sueño. 

Por otra parte  Moldofsky (2001, 2008) argumenta que el dolor muscular 

generalizado, la fatiga y el estrés psicológico no solamente se relacionan con trastornos 

en el sistema sueño-vigilia, sino también con alteraciones circadianas en todos los 

sistemas biológicos asociados. Estos sistemas incluyen al sistema neurotransmisor, 

sistema neuroinmune, sistema neuroendocrino y sistema nervioso autónomo. 

Esta hipótesis de reciprocidad es particularmente interesante porque las 

estructuras cerebrales asociadas con la modulación del sueño están asociadas también 

con la modulación del dolor (sustancia gris periacueductal, el tálamo), proporcionando 

una base neurobiológica para el fundamento de dicha relación (Casey, Morrow, Loren y 

Minoshima, 2001; y Demarco, Baghdoyan y Lydic, 2003). 

Los datos obtenidos en pacientes con SFM sugieren que el sueño no reparador 

no es solo un síntoma primario de insomnio, sino un síntoma primario de otros 

problemas de sueño, de salud o psiquiátricos. Por ello es fundamental comprender este 

síntoma como una vía para entender la etiología del síndrome (Stone, Taylor, McCrae, 

Kalsekar y Lichstein, 2008; Wilkinson y Shapiro, 2012). Sin embargo, desde que el 

American College of Rheumatology publicó los criterios diagnósticos para el Síndrome 

de Fibromialgia (Wolfe et al., 1990) los esfuerzos clínicos se enfocaron sobre el dolor 

generalizado como la principal dolencia a tratar, restando importancia a la comprensión 

y tratamiento de los problemas de sueño en las personas que padecen de dicho 

síndrome. 

Actualmente se reconoce que después de la sintomatología de dolor, la 

alteración del sueño (principalmente de la arquitectura y calidad del sueño) es una de las 

características más distintivas en los pacientes con SFM. Se estima que afecta entre el 
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70 y 90% de estos pacientes y se reconoce que existe una relación directa entre la 

intensidad de la alteración en el sueño y la gravedad del síndrome (Theadom, Cropley y 

Humphrey, 2006; y Theadom y Cropley, 2008). En el año 2010 el American College of 

Rheumatology propuso un conjunto alternativo de criterios para el diagnóstico del SFM. 

En estos se propone que, además de la condición dolorosa, es primordial considerar 

otros aspectos, como trastornos de sueño y fatiga, procesos cognitivos y diversos 

síntomas somáticos, primordiales para realizar un diagnóstico adecuado de este 

síndrome (Wolfe, et al., 2011). 

Moldofsky fue el primero en demostrar que la fase 3 del sueño (profundo y sin 

ensueños) es fragmentada en estos pacientes (Moldofsky y Scarisbrick, 1976). Durante 

esta fase el organismo se recupera del estrés de la vida cotidiana. En ella se segregan de 

forma abundante sustancias, la interleucina, y la hormona del crecimiento, relacionadas 

con el funcionamiento inmunológico y la restauración del organismo. La ausencia de la 

fase 3 hace que las personas se sientan cansadas, los músculos queden doloridos y 

disminuya la capacidad para combatir las infecciones. Los pacientes refieren esta 

situación como un sueño no reparador, ligero e inestable (Moldofsky, Scarisbrick, 

England y Smythe, 1975). El hecho de que la administración de fármacos 

antidepresivos tricíclicos (como la amitriptilina y la ciclobenzaprina) ayude a 

restablecer esta fase del sueño proporciona evidencia de que el sistema nervioso central 

desempeña un papel importante en la comprensión de este síndrome (Goldenberg, 

2003). 

Las investigaciones que se han ocupado de seguir esta línea reportan evidencia 

que corrobora la presencia de anormalidades en la arquitectura del sueño en pacientes 

con SFM consistentes en incremento de la fase 1 del sueño y disminución del sueño de 

ondas lentas. Así mismo, se muestran altos niveles de intromisión de ondas alfa durante 
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el sueño de ondas lentas con mayor frecuencia que en sujetos controles saludables, lo 

cual se asocia con altos niveles de dolor y presencia de “puntos gatillo” (Roizenblatt, 

Moldofsky, Benedito-Silva y Tufik, 2001). 

A este respecto Hernández y Ramos (2005), encontraron en pacientes 

mexicanos con SFM alteraciones en la arquitectura del sueño que consisten en un 

aumento del porcentaje de sueño ligero (N1 y N2) con anormalidades en la continuidad 

y mantenimiento del mismo; así como, disminución en el porcentaje de sueño de ondas 

lentas (N3) que se relaciona con incremento en la sintomatología dolorosa con la que 

cursan estos pacientes.  

También se reporta que en este grupo de pacientes se presenta disminución en 

la presencia de husos de sueño y de la actividad en el espectro de poder 

electroencefalográfico cuando estos aparecen, lo que implica que al menos algunos 

aspectos de los mecanismos tálamo-corticales pudiesen estar dañados (Landis, Lentz, 

Rothermel, Buchwald y Shaver, 2004). Sin embargo existen otros factores que afectan 

la direccionalidad de las respuestas fisiológicas entre los que destacan: tiempo de 

evolución de la enfermedad, intensidad del dolor, niveles de estrés, depresión y 

ansiedad (Mañez, Fenollosa, Mártinez-Azucena y Salazar, 2005), por lo que se sugiere 

examinar estos factores en los estudios que se enfoquen a esta población. 
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Capítulo 3. Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca 

Introducción 

Actualmente existe bastante interés en la utilización de mediciones de la 

Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) en el campo clínico. Sus aplicaciones 

abarcan investigaciones básicas que buscan explicar la regulación central del estado 

autonómico, estudios cuya finalidad es entender los vínculos que existen entre los 

procesos psicológicos y las funciones fisiológicas, evaluaciones del desarrollo cognitivo 

y estudios sobre los riesgos clínicos. Las investigaciones psicológicas actuales se 

enfocan en delinear la interrelación que existe entre los correlatos psicológicos y los 

mecanismos fisiológicos, por lo que la utilización de la VFC es una poderosa 

herramienta para la clarificación de estas relaciones (Almirall, Pérez, Alonso y Castro 

2010; García-Ortiz, et al., 2012; y Castillo, Anelo y Fernández-Berrocal, 2013). 

Para comprender mejor la interrelación entre estos componentes debemos 

considerar que los procesos homeostáticos son influidos preponderantemente por el 

sistema nervioso autónomo mediante el funcionamiento conjunto de las ramas simpática 

y parasimpática (Ruvalcaba, 2013). La estabilidad eléctrica del miocardio es una 

función del balance de la actividad simpática y parasimpática, la interacción de estas 

influencias fisiológicas es esencial para el mantenimiento de la actividad eléctrica y 

hemodinámica del sistema circulatorio. En el ámbito clínico se postula que las 

intervenciones que están diseñadas para favorecer la disminución de la activación 

autonómica simpática se relacionan con decrementos en el estrés, la ansiedad, el dolor, 

la intensidad de los síntomas, el consumo de medicamentos y el tiempo de recuperación, 

y con incremento en la percepción de bienestar (Martínez-Lavín 2012). 

Finalmente la cuantificación e interpretación de los datos que surge de este 

marcador psicofisiológico conforman un tema bastante complejo y lleno de dificultades 
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al momento de realizar inferencias acerca de diversos problemas clínicos (Cacioppo, 

Tassinary y Berntson, 2007; Serrano y Cifuentes, 2007; Risk, 2008; Lewis, Furman, 

McCool y Porges, 2012; y Mateos, Ayala y Domínguez, 2013). Por ello, es importante 

identificar las bases y mecanismos fisiológicos que sustentan este concepto, conocer las 

diferentes aproximaciones cuantitativas propuestas para medir adecuadamente sus 

componentes y finalmente considerar los errores documentados en la interpretación 

clínica a partir de los diferentes componentes propuestos. 

 

El sistema nervioso autónomo 

El sistema nervioso autónomo (SNA) es la parte del sistema nervioso que se 

encarga de mantener la homeostasis del organismo y facilitar las respuestas de 

adaptación ante cambios en el medio ambiente interno o externo. Aunque se considera 

que el funcionamiento de este sistema no depende del control voluntario, la actividad 

del SNA puede ser modificada por el sistema nervioso central, en particular por la 

corteza cerebral (Montes, 2010). 

La estructura y funcionamiento básicos del SNA fueron definidos en los inicios 

del siglo pasado por Gaskell y Langley, quienes reconocieron sus dos divisiones 

principales: el sistema simpático y el parasimpático. Además, Langley designó como 

una tercera división el sistema nervioso entérico (Navarro, 2002). Superando el 

concepto clásico de un sistema puramente eferente, en la actualidad se acepta que el 

SNA está integrado por vías aferentes viscerales, centros de integración, especialmente 

en el hipotálamo y el córtex cerebral, y vías eferentes viscerales simpáticas y 

parasimpáticas (Freire-Maia y Azevedo, 1990), de forma que el SNA se extiende tanto 

en el sistema nervioso central como en el periférico. 
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Organización anatómica. 

Las neuronas simpáticas y parasimpáticas del SNA actúan como vía final 

común que vinculan al sistema nervioso central (SNC) a vísceras efectoras. Los 

segmentos efectores periféricos del SNA están constituidos por dos tipos de neuronas: 

1) neuronas preganglionares cuyo soma se encuentra en el SNC y envía un axón que 

hace sinapsis con una neurona posganglionar; y 2) neuronas posganglionares, cuyo 

soma se encuentra dentro de un ganglio autonómico y a su vez inerva al órgano diana. 

La mayor parte de las vísceras reciben una inervación doble del SNA, tanto de la rama 

simpática como de la parasimpática. En general, las dos divisiones funcionan 

sincrónicamente en el control visceral y ejercen efectos opuestos sobre cada órgano. 

Algunas estructuras viscerales, como las glándulas sudoríparas o la mayoría de los 

vasos sanguíneos, reciben inervación solamente de uno de los dos sistemas (Barret, 

Barman, Boitano y Brooks, 2010). 

 

Sistema nervioso simpático. 

El sistema nervioso simpático (SNS) también es denominado toraco-lumbar 

debido al origen de sus fibras preganglionares que surgen desde T1 hasta L3. Estas 

fibras salen de la médula junto con las fibras motoras y se separan en la rama 

comunicante blanca para entrar en la cadena de ganglios paravertebrales. Desde los 

ganglios las fibras postganglionares se dirigen al órgano efector aunque algunas de ellas 

regresan por medio de la rama comunicante gris. La activación del SNS, produce una 

respuesta fisiológica difusa debido a que las fibras postganglionares son mucho más 

abundantes que las preganglionares (en una proporción de 20:1) y una neurona 

preganglionar ejerce su influencia sobre un gran número de neuronas postganglionares, 
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que se distribuyen por diversos órganos. Esta respuesta se ve aumentada por la 

liberación de adrenalina por la medula suprarrenal (Hamill, Shapiro y Vizzard, 2012). 

 

Sistema nervioso parasimpático. 

El sistema nervioso parasimpático (SNP) también es denominado cráneo-

caudal porque sus fibras preganglionares se originan en el tronco encefálico y en la 

porción sacra de la médula. Las neuronas preganglionares pasan directamente a los 

órganos afectados mientras que las neuronas postganglionares son cortas y se 

encuentran en el mismo órgano que inervan o muy cerca de él. La distribución de fibras 

pre y postganglionares es de 1:1 o 3:1, y una neurona preganglionar forma sinapsis con 

muy pocas neuronas postganglionares, lo que asociado a la proximidad de la sinapsis al 

órgano inervado, lleva a que la activación del SNP produzca una respuesta discreta y 

limitada al contrario de lo que sucede en el SNS (Hamill, Shapiro y Vizzard, 2012). 

El nervio vago es el que tiene la distribución más amplia de todo el SNP, 

siendo responsable por más del 75% de la actividad de este sistema. Inerva el corazón, 

los pulmones, el estómago, intestino delgado, la mitad proximal del colon, hígado, 

vesícula biliar, páncreas y porción alta de los uréteres (Silva, 2014). 

 

Sistema nervioso entérico. 

Se considera a este subsistema como el más complejo del sistema periférico. Se 

origina en la cresta neural y se compone de dos subsistemas principales. En primer lugar 

se encuentra el plexo submocoso de Meissner cuya función principal es la regulación de 

la digestión y la absorción a través de la mucosa y de los vasos sanguíneos. Por otra 

parte el plexo mientérico de Auerbach se encarga de coordinar la actividad de las capas 

musculares, a lo largo de todo el tubo digestivo (Romero-Trujillo, et al., 2012). Dentro 
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de éstos, se encuentra una red organizada de neuronas, que con las células intersticiales 

de Cajal, generan los patrones motores que rigen la motilidad gastrointestinal (Soto, 

Ríos y Barbado, 2008). A pesar de tener la capacidad de generar respuestas coordinadas 

por sí solo, el sistema nervioso entérico tiene relación estrecha con el SNC. 

El cerebro modula las funciones del sistema nervioso entérico por medio de los 

sistemas simpático y parasimpático. Recibe información de lo que sucede en el tracto 

gastrointestinal por medio de la activación de neuronas aferentes vagales y espinales. 

Estos sistemas ejercen influencia indirecta sobre los circuitos reflejos y la coordinación 

del sistema entérico pero no actúan directamente sobre los sistemas efectores de este 

sistema (Rodríguez, 2013). 

 

Funciones del SNA y niveles de integración. 

Los subsistemas autonómicos son organizados y representados jerárquicamente 

en el sistema nervioso central y periférico (Alva y Rodríguez, 2013). Los niveles de 

integración del funcionamiento del SNA son: 

1. Tejidos diana. Las respuestas efectoras de las células “blanco” dependen 

de varias clases de señales que inciden sobre ellas (p. e. autonómicas, 

hormonales, factores físicos o señales paracrinas locales).  

2. Ganglios autonómicos. Las neuronas postganglionares pueden integrar 

señales derivadas de varias neuronas preganglionares convergentes o de 

otras neuronas periféricas. 

3. Neuronas preganglionares. Estas neuronas integran un amplio rango de 

respuestas sinápticas provenientes de las interneuronas, neuronas 

aferentes primarias y sistemas en los niveles superiores del sistema 

nervioso central. 
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4. Vías centrales del tallo cerebral superior y el hipotálamo. Integran la 

información de varias fuentes relacionadas con la regulación 

homeostática, neuroendocrina y somatomotora. 

5. Vías en el telencéfalo (sistema límbico y neocorteza) que adaptan las 

regulaciones homeostáticas complejas a las necesidades del organismo 

de acuerdo a las condiciones ambientales y por medio de la memoria 

asociada a experiencias previas.  

 

Regulación del funcionamiento cardiaco 

Existen dos modalidades que ejercen control sobre el funcionamiento cardiaco: 

a) regulación intrínseca que involucra las características normales de funcionamiento 

propias del corazón que no dependen de ninguna influencia externa; y b) regulación 

extrínseca, cuyo funcionamiento involucra otros sistemas como el neural y el hormonal. 

La regulación neural del corazón es ejercida mediante la inervación tanto de las 

fibras parasimpáticas como simpáticas. Estas actúan sobre el latido cardiaco afectando 

la tasa cardiaca y la potencia del volumen. Las fibras nerviosas parasimpáticas inervan 

al corazón a través del nervio vago. Las fibras preganglionares del vago se extienden 

desde el tallo cerebral hasta el ganglio terminal dentro de la pared cardiaca y las fibras 

posganglionares inervan a los nodos sinoatrial (SA), atrioventricular (AV), los vasos 

coronarios y el miocardio auricular. La estimulación parasimpática tiene una influencia 

inhibitoria sobre el corazón, principalmente por decremento de la tasa cardiaca mediado 

por la acción de la acetilcolina de las fibras posganglionares. 

Por otra parte, las fibras nerviosas simpáticas hacen sinapsis con las neuronas 

posganglionares de las regiones cervical inferior y torácica superior de la cadena de 

ganglios simpáticos, que se proyectan al corazón como nervios cardiacos. Estas fibras 
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simpáticas postganglionares inervan al nodo SA, AV, vasos coronarios, y los 

miocardios auricular y ventricular. La estimulación simpática incrementa tanto la tasa 

cardiaca como la fuerza de la contracción muscular, por la acción de la norepinefrina en 

las terminales de estas fibras (Lahera y Garrido, 2009). 

Finalmente el control hormonal del funcionamiento cardiaco se ejerce a través  

de la liberación de epinefrina y norepinefrina hacia el torrente sanguíneo desde la 

médula adrenal. Esta secreción ocurre en respuesta al aumento en la actividad física, 

excitación emocional o situaciones estresantes. Estos neurotransmisores son 

transportados en la sangre a través de los vasos del corazón hacia las células de los 

músculos cardiacos donde se unen a los receptores  ß-adrenérgicos y estimulan la 

síntesis de adenosín monofosfato cíclico (AMFc). La epinefrina tarda más en actuar que 

la estimulación simpática pero sus efectos tienen mayor duración (Serra, 2014). 

 

Homeostasis y corazón. 

La eficiencia en el bombeo de la sangre por parte del corazón juega un papel 

primordial en el mantenimiento de la homeostasis (Barret, Barman, Boitano y Brooks, 

2010). El funcionamiento cardiaco alcanza la homeostasis mediante diferentes 

mecanismos como: 

1. Los reflejos baroreceptores. Receptores de elasticidad que se localizan en 

las paredes de las grandes arterias. Detectan cambios en la presión 

sanguínea que resultan en cambios de la tasa cardiaca y de la fuerza de 

contracción. Las neuronas aferentes proyectan hacia los nervios 

glosofaríngeo y vago hasta el centro cardioregulador en la médula 

oblongada donde se integran los potenciales de acción sensorial. 

Posteriormente los potenciales de acción eferentes son enviados desde el 
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centro cardioregulador hacia el corazón por medio de las divisiones 

simpática y parasimpática del sistema nervioso autónomo (Estañol, Porras-

Betancourt, Padilla-Leyva y Sentíes-Madrid, 2011). 

2. Los reflejos quimiorreceptores. Estos son sensibles a los cambios en los 

niveles de pH y CO₂ y se localizan en la médula oblongada. Una caída en 

el pH y un aumento en el nivel de CO₂ decrementan la actividad 

parasimpática con el respectivo aumento de la actividad simpática del 

corazón, aumentando la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción. 

Otro tipo de quimiorreceptores se localizan en la aorta y la carótida y 

monitorean los niveles de oxígeno en la sangre. Un decremento en los 

niveles de oxígeno sanguíneo disminuye la tasa cardiaca y aumenta la 

vasoconstricción (Veiga, Canhadas, Bacal y Alcides, 2011).  

3. La concentración extracelular de iones. El exceso de K+ causa decremento 

en la tasa cardiaca y la potencia de volumen. El incremento de Ca2+ 

produce un aumento en la fuerza de la contracción cardiaca y reduce la 

estimulación autonómica hacia el corazón (Grupo CTO, 2008). 

4. Temperatura corporal. Los cambios en la temperatura corporal son 

acompañados por cambios en la frecuencia cardiaca. Si la temperatura 

aumenta la frecuencia aumenta y si la temperatura disminuye la frecuencia 

también disminuye (Seeley, Stephens y Tate, 2003). 

 

Sistema de conducción cardiaco.  

De acuerdo con García y colaboradores (2007), el sistema de conducción del 

corazón consiste de células modificadas de músculo cardiaco que forman dos nodos y 

un haz de conducción. Los dos nodos se encuentran dentro de las paredes de la aurícula 
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derecha: a) el nodo sinoatrial (SA) que se localiza medial a la apertura de la vena cava 

superior, y b) el nodo atrioventricular (AV) localizado medial a la válvula 

atrioventricular derecha. El nodo AV da lugar al haz atrioventricular que pasa  entre las 

fibras cardiacas hasta llegar al septum interventricular, donde se divide en las ramas 

derecha e izquierda, estas se extienden por debajo del endocardio a cada lado del 

septum interventricular hacia los ápices de los ventrículos derecho e izquierdo, 

respectivamente (Fig. 3.1). 

 

 

 

Las células cardiacas tienen la capacidad de generar potenciales de acción 

espontáneos, pero las células del nodo SA lo hacen con una mayor frecuencia, por lo 

que este nodo es denominado el marcapasos del corazón. Por lo tanto, el corazón tiene 

contracciones espontaneas y rítmicas, y cada uno de los potenciales de acción que los 

produce se propaga desde el nodo SA hacia las fibras del músculos cardiaco adyacente 

de la aurícula (García, Chorro y López, 2007). 

Cuando el corazón late en condiciones de reposo, se requieren 

aproximadamente 0.04 segundos para que el potencial de acción viaje desde el nodo SA 

al nodo AV. Dentro del nodo AV, los potenciales de acción se propagan lentamente en 

comparación con el resto del sistema de conducción. En consecuencia ocurre un retraso 

Figura 3.1 Sistema conducción cardiaca. Se muestra las principales estructuras involucradas. Tomado 

de: Grupo CTO (2008). Fisiología del sistema cardiovascular. En Autor, Cardiología y cirugía 

cardiovascular. Manual CTO de medicina y cirugía, pp. 1-12, D. F., México, Editorial, CTO. 
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de 0.11 segundos desde que los potenciales de acción llegan al nodo AV hasta que 

pasan al haz AV. El retraso total de 0.15 segundos permite que se complete la 

contracción auricular antes de que comience la contracción ventricular (Fig. 3.2). 

 

 

 

Después que los potenciales de acción pasan desde el nodo AV hasta los haces 

de conducción especializados, la velocidad se incrementa dramáticamente. Los 

potenciales de acción pasan a través de las ramas derecha/izquierda del haz y a través de 

las fibras individuales de Purkinje que penetran dentro del miocardio de los ventrículos. 

 

Electrocardiograma. 

El Electrocardiograma (ECG) no es una medición directa de los eventos 

mecánicos del corazón, pero cada deflexión en el registro ECG indica un evento 

eléctrico dentro del corazón y se correlaciona con un evento mecánico (Fig. 3.3). 

Figura 3.2 Sistema conducción cardiaca en el que se 

muestran el potencial de acción y la velocidad de 

cada uno de sus componentes. 
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El ECG normal consiste de una onda P, un intervalo PR, un complejo QRS, un 

segmento ST y una onda T (Fig. 3.4). La onda P es el resultado de los potenciales de 

acción que ocasionan la despolarización del miocardio auricular y señala el inicio de la 

contracción de la aurícula; el complejo QRS es el resultado de la despolarización 

ventricular y señala el inicio de la contracción ventricular; y el segmento ST junto con 

la onda T representa la etapa de repolarización de los ventrículos y precede la relajación 

ventricular (Netter, 2006; y Guyton y Hall, 2011). 

 

 

 

 

Figura 3.3 Grafoelementos que representan cada uno 

de los componentes del electrocardiograma y el evento 

mecánico subyacente. 

Figura 3.4 Ondas y segmentos que conforman la señal 

electroencefalográfica integrada. 
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La variabilidad de la frecuencia cardiaca  

La Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) es la fluctuación del ritmo 

cardiaco que refleja el control ejercido por el sistema cardiorrespiratorio. Se define 

como la variación de la frecuencia del latido, ya sea en la frecuencia cardiaca o la 

duración del intervalo R-R, durante un intervalo de tiempo definido con anterioridad en 

un análisis de períodos circadianos consecutivos (Bernston, et al., 1997; y Rodas, 

Pedret, Ramos y Capdevila, 2008a). Las fluctuaciones temporales de la frecuencia 

cardiaca muestran sincronía con la respiración (se incrementa con la inspiración y 

disminuye con la expiración) a la que se denomina arritmia del sinus respiratorio 

(ASR), y se considera que esta sincronía refleja cambios en la regulación autonómica 

del corazón (Ritcher y Spyer, 1990; y Billman, 2011). 

El mecanismo encargado de la regulación de la VFC es el SNA, por lo que se 

considera que la VFC es un indicador del balance autonómico simpático/vagal (Bricout, 

DeChenaud y Favre-Juvin, 2010). Las diferentes influencias de los dos sistemas 

modulan los intervalos R-R del latido cardiaco, y se atribuye a la actividad simpática el 

incremento de la frecuencia cardiaca asociada al estrés y a la actividad parasimpática la 

disminución de la frecuencia cardiaca asociada con el estado de reposo (Moreno, 

Parrado y Capdevila, 2013). 

De acuerdo con Porges (2007a, 2007b) las vías inhibitorias primarias del vago, 

que se originan en el núcleo ambiguo del tallo cerebral, funcionan como un freno cuya 

rápida inhibición o desinhibición del tono vagal hacia el corazón apoya las conductas de 

movilización o tranquilidad en el individuo. Cuando el tono vagal hacia el nodo SA es 

alto, el vago funciona como un modulador que disminuye la frecuencia cardiaca. 

Cuando el tono vagal hacia el nodo SA es bajo, existe poca o nula inhibición de la 

frecuencia cardiaca. Así por medio de esta modulación de la respuesta cardiaca, se 
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ajustan los recursos metabólicos que facilitan la aparición de conductas de 

movilización-huída o de involucramiento social. 

 

Medición de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 

La medición de la VFC es de fácil obtención, no invasiva y confiable. Esta 

puede ser caracterizada de dos maneras: por el cálculo de índices basados en 

operaciones estadísticos sobre intervalos R-R (análisis del dominio del tiempo) o por el 

análisis espectral de un arreglo de intervalos R-R (análisis en el dominio de la 

frecuencia). La implementación de ambos métodos requiere calcular con precisión el 

intervalo de tiempo entre dos ondas R (Fig. 3.5). El análisis puede ser caracterizado 

sobre segmentos cortos de ECG o sobre registros de ECG de 24 horas (González, 2005). 

Así mismo, estas mediciones pueden realizar en el laboratorio, en registros ambulatorios 

o en condiciones de esfuerzo físico o ejercicio (Parrado, Cervantes, Pintanel, Rodas y 

Capdevila, 2010).  

 

 

 

 

 

 

Figura 3.5 Variación de la frecuencia cardiaca latido a latido. A partir del ECG, se calcula el 

intervalo entre picos R-R y se expresa la VFC en segundos (s) y la frecuencia cardiaca en latidos 

por minuto (p/m). Tomado de Rodas, G., Pedret, C. C., Ramos, J. y Capdevila, L. (2008a). 

Variabilidad de la frecuencia cardiaca: Concepto, medidas y relación con aspectos clínicos I. 

Archivos de Medicina del Deporte, 123 (25), 41-47. 
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Métodos de medición de la VFC. 

De acuerdo con la European Society of Cardiology y la North American 

Society of Pacing and Electrophisiology (Task Force, 1996) existen principalmente 2 

métodos para medir la VFC: 1) métodos en el dominio del tiempo y 2) métodos en el 

dominio de la frecuencia. 

 

Métodos de dominio de tiempo. 

Con estos métodos se puede determinar la frecuencia cardiaca en cualquier 

punto del tiempo, así como los intervalos entre complejos QRS normales sucesivos 

(NN). Estos métodos se dividen en estadísticos y geométricos. Las variables que pueden 

ser calculadas con estos métodos incluyen el promedio de los intervalos NN, el 

promedio de la frecuencia cardiaca, la diferencia entre el intervalo NN más largo y el 

más corto, la diferencia entre los puntajes de frecuencia cardiaca diurna y nocturna, 

entre otros.  

Los parámetros obtenidos en el dominio del tiempo son influenciados por 

cambios en la actividad del SNS y del SNP, por lo que no se consideran específicos del 

balance simpático-vagal, pero sí son adecuados para estimar las anormalidades 

autonómicas (Rodas, Pedret, Ramos y Capdevila, 2008a). 

 

Métodos del dominio de la frecuencia. 

Este tipo de métodos se realiza un análisis de distribución espectral de la 

potencia (p. e. la varianza) en función de la frecuencia. Estos métodos se clasifican en 

paramétricos y no paramétricos, pero ambos tipos proporcionan resultados que  pueden 

compararse  (Rodas, Pedret, Ramos y Capdevila, 2008a).  
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Con los métodos de frecuencia pueden distinguirse 3 componentes con 

registros de corto plazo (2-5 min.) o 4 con registros de largo plazo (24 horas). Estos 

componentes son: 

1. Componente de ultra baja frecuencia (UBF) de < 0.0003, presente solo en 

registros de largo plazo ayuda a identificar fluctuaciones circadianas.  

2. Componente de frecuencia muy baja (FMB) de ≤ 0.04 Hz, no se ha establecido 

relación con un proceso fisiológico específico.   

3. Componente de frecuencia baja (FB) de (0.04-0.15 Hz), relacionado con 

actividad simpática y de barorreceptores.  

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

respiratorio (ASR) de 0.15-0.4 Hz, relacionado con actividad vagal (Berntson, et 

al. 1997; Task Force of the European Society and the Noth American Society of 

Pacing and Electrophysiology, 1996;). 

El principal problema con los registros de largo plazo se relaciona con la 

cuestión de la estacionariedad, en esencia porque los mecanismos fisiológicos que 

modulan el período cardiaco relacionados con los componentes FB y FA no pueden 

considerarse estacionarios durante períodos de 24 horas (Perpiñan, 2010). 

 

Variabilidad de la frecuencia cardiaca y sueño. 

 

La actividad de la división simpática y parasimpática del SNA presentan 

diferentes niveles de actividad en el ciclo vigilia-sueño, el SNS presenta mayor 

actividad durante vigilia y el SNP durante el sueño (Burgess, Holmes y Dawson, 2001). 

Incluso durante el sueño se reportan diferentes tipos de actividad del SNA de acuerdo a 

la fase de sueño lo que podría sugerir la presencia de ritmos ultradianos. En 

comparación con la fase MOR, durante el sueño no-MOR existe disminución de 
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actividad simpática e incremento de parasimpática y estos cambios permanecen 

relativamente constantes (Parmeggiani, 1994; Franzini, 2000; y Verrier, Harper y 

Hobson, 2000).  

Por otra parte, se postula la presencia de un control eferente simpático 

diferencial que no apoya la idea de un tono global simpático en MOR. La activación 

simpática vista durante sueño MOR comienza frecuentemente en no-MOR varios 

minutos antes de la clasificación estandarizada de MOR y continua más allá de su 

conclusión (Bonnet y Arand, 1997). Durante la fase  no-MOR ocurren fases sostenidas 

de activación simpática que se parecen a las que ocurren durante MOR (Iellamo et al., 

2004).   

Como resulta complejo registrar directamente y continuamente la actividad del 

SNA en humanos, se tiene que inferir de la respuesta de los órganos efectores 

(Parmeggiani, 1994). Debido a la influencia que ejerce el SNA sobre la actividad 

cardiaca, se puede analizar la VFC para tener un estimado indirecto de la actividad 

simpática y parasimpática en el corazón (Lavigne, Tokushima y Smith, 2009).  

Durante el sueño NMOR predomina actividad del componente de frecuencia 

alta de la VFC y en sueño MOR el componente de frecuencia baja (Burgess, Trinder y 

Kim, 1999; Elsenbruch, Harnish y Orr, 1999; Trinder et al., 2001; Versace, Mozzato, 

De Min, Cavallero y Stegagno, 2003; Gula, Krahn, Skanes, Yee y Klein, 2004; 

Pedemonte, Rodríguez-Alvez y Velluti, 2005; Burr, 2007; Hoshiyama y Hoshiyama, 

2007; Kuo, Shaw, Lai y Yang, 2008). Estos cambios en 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 y Dawson, 2001). En cuanto a los 
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microdespertares del sueño, los estímulos acústicos producen cambios en la VFC 

relacionados con activación simpática (Bonnet y 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 EEG y 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 y 

Kuo, 2002). Se ha encontrado que variaciones en la VFC preceden cambios en la 

actividad cerebral (Otzenberger, Simon, Gronfier y Brandenberger, 1997; y Jurysta et 

al. 2003). 

Existen estudios sobre la VFC durante el sueño en pacientes con fibromialgia, 

que postulan que en este síndrome 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 y Soto, 1998; y 

Martínez-Lavín, 2004). 
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Variabilidad de la frecuencia cardiaca y salud. 

Monitorear la activación del Sistema Nervioso Autónomo (SNA) contribuye a 

incrementar el conocimiento sobre los mecanismos etiológicos de las diferencias 

individuales en el proceso de salud-enfermedad y constituye un recurso importante para 

evaluar y mejorar los tratamientos (Porges, 2007a). La conducta se configura a partir de 

los cambios ambientales en el contexto de necesidades homeostáticas, mediante 

procesos cognitivos y emocionales, que provocan cambios en el estado corporal que 

indican los estados emocionales a los demás (Critchley, 2009). Esta modulación 

dinámica del estado visceral es mediado neuronalmente por la división simpática-

parasimpática del SNA y por un grupo de regiones corticales, incluyendo la corteza 

cingulada anterior y la ínsula anterior, que guían la respuesta y representación de 

estados corporales en contextos conductuales específicos (Craig, 2003; y Critchley, 

2005). 

En referencia a los mecanismos centrales que sustentan el funcionamiento 

homeostático autónomo Craig (2003, 2005), propone, que las áreas prefrontales 

izquierda y derecha del cerebro se asocian diferencialmente con estados afectivos y 

emocionales distintivos, y fundamenta anatómicamente esta asimetría emocional sobre 

una representación asimétrica de la actividad homeostática que se origina desde el 

funcionamiento de la periferia del SNA. De tal modo que la Ínsula Anterior (IA) 

Izquierda es activada predominantemente por aferentes homeostáticas asociadas con 

funciones parasimpáticas (p. e. gusto), y la IA derecha es activada predominantemente 

por aferentes homeostáticas asociadas con funciones simpáticas (p. e. dolor), por medio 

de esta actividad diferencial podría entenderse el efecto sobre las funciones centrales de 

un desequilibrio autonómico. 
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El advenimiento de nuevas tecnologías permite utilizar herramientas, como la 

variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC), que nos permiten monitorear el 

funcionamiento del SNA tanto en poblaciones sanas como en poblaciones clínicas con 

alteraciones autonómicas (Murali y Chen, 2005; Berntson, Norman, Hawkley y 

Cacioppo, 2008; y Thayer, Hansen, Saus y Jonhsen, 2009). El surgimiento del análisis 

cibernético de la VFC contribuye al estudio de los cambios autonómicos ya que permite 

estimar el influjo que tiene tanto el sistema simpático como el parasimpático en el nodo 

sinosal (Kulur, Haleagrahara, Adhikary y Jeganathan, 2009).  

 

Disautonomía del SNA y Fibromialgia. 

El término disautonomía se refiere a cambios en el funcionamiento del SNA 

que afectan la salud. En la falla autonómica crónica, la hipotensión ortostática refleja 

una falla neurocirculatoria simpática, debida a una anormalidad primaria que aumenta 

los niveles de noradrenalina en el corazón (Goldstein, Robertson, Esler, Straus, 

Eisenhofer, 2002). 

A este respecto se postula que la disregulación del SNA, específicamente una 

sobreactivación del Sistema Nervioso Simpático (SNS), es importante en la 

Fibromialgia (García y Mas, 2006; y Thieme, et al., 2006). No obstante, las 

investigaciones realizadas sobre estrés en pacientes con este síndrome muestran 

resultados inconsistentes, reportándose en algunos casos sobreactivación autonómica 

(Martínez-Lavín, et al., 1998; y Furlan, et al., 2005) y en otros hipoactividad del SNA 

(Qiao, Vaeroy y Morkrid, 1991 y Bou-Holaigah, et al., 1997). 

Martínez-Lavín (2004), refiere que esta inconsistencia en los hallazgos 

experimentales forma parte de un fenómeno más amplio que integra la totalidad de 

síntomas en el SFM: “…la disautonomía característica de los pacientes con este 
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padecimiento, que consiste en una constante hiperactividad simpática con 

hiporreactividad al estrés, explica todas las manifestaciones [del mismo]. En concreto, 

la hiporreactividad explicaría la constante fatiga y rigidez matinal y la hiperactividad 

pudiese inducir los trastornos del sueño”. Desde esta perspectiva, es pertinente agregar 

que tanto la hiperactividad simpática como la hiporreactividad al estrés interfieren con 

la adaptación del individuo. 

Bennett (2004) sugiere que los pacientes con fibromialgia tienen un incremento 

del tono simpático con “una asociación inversa entre sensibilidad al dolor y la presión 

sanguínea” y considera que el polimorfismo del gene responsable de la Catecol-O-Metil 

transferasa podría explicar parte de la sintomatología en este padecimiento. Así mismo, 

a pesar de que la etiología de la Fibromialgia no es clara en cuanto a los factores 

traumáticos desencadenantes, la aparición de este síndrome no es inusual después de 

una lesión (Tishler, Levy, Maslakov, Bar-Chaim  y Amit-Vazina, 2006). Debido a estas 

características se propone que la Fibromialgia se considere como una distrofia simpática 

generalizada, debido a que ambas condiciones se inician a partir de un trauma y se 

asocian particularmente con mecanismos simpáticos (Eisinger, 2007). 

Para la psicología el SFM es un costoso problema de salud, un desafío para el 

trabajo interdisciplinario y una fuente importante de investigación ya que posee 

características que lo relacionan al malestar psicológico, además de que la calidad de 

vida de estos pacientes es afectada en lo físico, lo intelectual y lo emocional, 

redundando en el área laboral, familiar y social, (Torres, Troncoso y Castillo, 2006). Sin 

embargo, aunque los estudios psicológicos enfocados en el tratamiento de esta 

población han estudiado los factores asociados al SFM, tales como dolor crónico, 

depresión, ansiedad, estilos de afrontamiento, calidad de vida, entre otros (Martín-

Aragón et al., 2001; Soucase, Monsalve, Soriano y De Andrés, 2004; Pérez-Pareja et al., 
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2004 y Amaro, Martín, Anton-Soler y Granados, 2006), la mayoría de ellos ha carecido 

de métodos y/o diseños que se encarguen de estudiar la relación entre estos factores y la 

calidad del sueño desde una perspectiva psicofisiológica, a pesar que de acuerdo con 

publicaciones científicas se reconoce que los estados emocionales covarían con los 

cambios periféricos autonómicos (Stern, Ray y Quigley, 2001). 

En los países en vías de desarrollo, debido a las limitaciones económicas y 

tecnológicas, es necesaria la incorporación de dispositivos basados sobre tecnología no 

invasiva, confiable, precisa y en particular portátil, para evaluar muchos fenómenos 

clínicos en su ambiente natural (Domínguez et al., 2003). Desde esta perspectiva el 

monitoreo de las respuestas autonómicas es una herramienta de gran ayuda por las 

siguientes razones: a) las variaciones de las respuestas son producidas por la presencia 

de estímulos externos o internos a los que se enfrenta el organismo; b) estas variaciones 

son indicadores confiables de los cambios emocionales, específicamente de los estados 

de estrés y relajación y; c) las variaciones reflejan la actividad de las ramas del SNA 

(Iwase, Cui, Wallin, Kamiya, y Mano, 2002; y Wasner, Schattschneider y Baron, 2002)  

Las técnicas psicológicas no invasivas promueven una activación del Sistema 

Nervioso Parasimpático el cual actúa como un “freno” natural del Sistema Nervioso 

Simpático y contribuye al restablecimiento del organismo. Por lo tanto, una manera 

eficaz de complementar el estudio de la relación entre estas variables consiste en 

registrar algunos marcadores fisiológicos valiosos a la hora de evaluar las reacciones 

individuales a las intervenciones (Domínguez, et al., 2002; Domínguez y Olvera, 2003 y 

Domínguez y Olvera, 2005; y Castel, et  al., 2007) y caracterizar su funcionamiento 

durante el sueño. 
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Capítulo 4. Método 

Justificación 

La Transición epidemiológica y el crecimiento acelerado de la población adulta 

mayor ocasionarán un aumento en la cantidad de personas expuestas a desarrollar 

enfermedades crónicas. Se estima que para el año 2025 existirán cerca de 1200 millones 

de personas mayores de 60 años en el mundo (Alonso, Sansó, Díaz-Canel, Carrasco y 

Oliva, 2007). En México las enfermedades crónicas no transmisibles figuran entre las 

10 primeras causas de mortalidad en edad pos-productiva, reportadas en 2005 por la 

Secretaría de Salud. El Consejo Nacional de Población (CONAPO) estima que la 

población adulta mayor representará la tercera parte de la población total para el año 

2050. Por ello, el reto de los sistemas de salud en nuestro país es la capacitación del 

personal médico y paramédico, en la atención del adulto mayor y en el establecimiento 

de programas de envejecimiento exitoso, que permitan establecer estilos de vida 

saludables para la población joven (ENSA, 2000;  Gutiérrez-Robledo, Ávila-Fermatt y 

Montaña-Álvarez, 2010; y ENSANUT, 2012). 

Dentro de los padecimientos que aquejan a la población adulta sobresale por su 

impacto sobre la calidad de vida el Dolor Crónico (DC). Se considera que este problema 

afecta entre el 25% y 29% de la población mundial. En nuestro país se estima que por lo 

menos un 5% de la población que es atendida por servicios médicos de primer contacto 

del IMSS padecen de DC, sin embargo no existen datos estadísticos concretos a este 

respecto (Covarrubias-Gómez, Guevara-López, Gutiérrez-Salmerón, Betancourt-

Sandoval y Córdova-Domínguez, 2010). Por otra parte, el diagnóstico de los síndromes 

dolorosos complejos, como la fibromialgia, sigue siendo fundamentalmente clínico a 

pesar de los aportes de las tecnologías modernas (Prodanov, 2011). A este respecto se 

considera que en la Unión Europea se consumen aproximadamente 908. 64 euros por 
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persona al año, solo en la atención de pacientes con fibromialgia (Sicras-Mainar, Blanca 

Tamayo, Navarro-Artieda y Rejas Gutiérrez, 2009). 

La calidad de vida de los pacientes con Síndrome de Fibromialgia (SFM) esta 

mermada severamente lo que provoca incapacidad en las áreas laboral y social (Costers, 

Kendall, Gerdle, Henriksson, Henriksson y Bengtsson, 2008). El impacto económico-

social que provoca esta enfermedad es insostenible para el sistema de salud, ya que se 

trata de una entidad no curable, con secuelas incapacitantes en su mayoría (Del Portillo, 

2007). A esto debe sumarse el aumento de los costos como consecuencia de la 

utilización de medicamentos de última generación o del incremento en la cantidad de 

medicamento necesario para producir algún efecto benéfico en los pacientes 

(Annemans, Wessely, Spaepen, Caekelbergh, Caubere, Lay y Taieb, 2008). Aun cuando 

no existe un tratamiento específico para este síndrome resulta imprescindible, para la 

calidad de vida del paciente, contar con un diagnóstico específico que le permita valorar 

las distintas opciones de tratamiento (Montoya, 2011). 

Los resultados clínicos que emergen desde el campo de la psicofisiología 

fortalecen la pertinencia de evaluar a los pacientes mediante el reporte verbal y las 

mediciones fisiológicas (Domínguez, 2007). En el presente trabajo se aplicaron ambos 

enfoques con la finalidad de obtener una visión más amplia e integradora sobre las 

respuestas central y autonómica, y la percepción de los pacientes con SFM. Para ello se 

realizó el análisis matemático de las señales Electroencefalográfica y de la Variabilidad 

de la Frecuencia Cardíaca durante el sueño, y se aplicaron escalas de evaluación 

subjetiva de sueño y de dolor. Se resalta la importancia de la utilización de técnicas 

electrofisiológicas durante el sueño en la fase diagnóstica de personas con SFM, como 

herramientas de gran utilidad en el diagnóstico diferencial del síndrome, que permitan 
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tomar las decisiones adecuadas al momento de recomendar tratamientos integrales para 

este grupo de pacientes. 

 

Planteamiento del Problema 

La presente investigación contribuye a la comprensión del Síndrome de 

Fibromialgia a través de los procedimientos propios de la psicofisiología aplicada 

(Schwartz y Olson, 2003) y la polisomnografía. Para ello se plantearon los siguientes 

objetivos: a) Conocer la percepción de los pacientes sobre el padecimiento a través de la 

aplicación de diferentes inventarios debidamente normalizados para la población blanco 

(Calidad de Sueño, Intensidad del Dolor, Impacto de la Fibromialgia); b) Registrar 

diferentes modalidades de respuestas fisiológicas durante el sueño 

(Electroencefalografía, Electrooculografía, Electromiografía, Electrocardiografía); c) 

Describir la dinámica de las diferentes respuestas fisiológicas durante distintas fases de 

sueño, utilizando los métodos tradicionales de calificación propios de la medicina del 

sueño, en este grupo de pacientes; y d) Analizar matemáticamente la respuesta 

Electroencefalográfica (EEG) y de Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) 

durante fases de sueño específicas, con la finalidad de descubrir si existen diferencias en 

la actividad eléctrica del cerebro y del corazón en pacientes con SFM y personas sanas, 

utilizando enfoques de calificación de registro de sueño. 

 

Pregunta de Investigación 

¿Cuáles son las características de las evaluaciones subjetiva y electrofisiológica 

del sueño que distinguen a las personas con fibromialgia de las personas sanas?  
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Objetivos Generales 

Determinar si existen diferencias en el reporte verbal de calidad de sueño y los 

aspectos relacionados con el dolor de pacientes con SFM y sujetos controles. 

Determinar si existen diferencias en el análisis del registro electrofisiológico de 

las señales EEG y VFC durante el sueño de pacientes con SFM y sujetos controles. 

 

Hipótesis de Trabajo 

Existen diferencias significativas entre los puntajes de los registros 

electrofisiológicos y los puntajes de las escalas psicométricas de pacientes con SFM y 

personas sanas. 

 

Fases de estudio 

El presente estudio se realizó en dos fases:  

1. Fase Preliminar. Se construyó, validó y normalizó un instrumento para evaluar 

la calidad subjetiva del sueño. 

2. Fase de Medición. Se realizó la recopilación de los datos mediante reporte 

verbal y registro polisomnográfico del sueño de los pacientes con SFM y el 

grupo control y se procedió a hacer el análisis estadístico. 

A continuación se describe a detalle la realización de cada fase. 

 

Fase I 

Justificación. 

Se sabe que la pobre calidad de sueño es una de las características de deterioro 

más importante en los pacientes con SFM y que se vincula con la experiencia de dolor 

(Flor, 2008). La falta de evidencia clara en la especificación de un agente etiológico 
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detonante hace suponer que existe una combinación de predisposiciones genéticas y 

ambientales que se combinan para originar este síndrome, dando lugar a los trastornos 

característicos del sueño, (Moldofsky, 2008). En México no existen herramientas 

psicométricas para evaluar esta característica y que consideren las características 

culturales de nuestra población. Por ello se requiere del desarrollo de instrumentos 

psicométricos que tomen en cuenta este aspecto y permitan medir de una manera fiable, 

los cambios producidos con la evolución de la enfermedad y tras la intervención 

psicológica. 

En la actualidad se emplean una variedad de escalas categóricas para evaluar 

los trastornos del sueño. En algunas, como en el Fibromyalgia Impact Questionnary 

(FIQ), el sueño es considerado como un componente de incapacidad funcional, otras se 

enfocan en los aspectos conductuales del sueño (Pittsburgh Sleep Quality Index [PSQI]) 

y otras más como el Sleep Assesement Questionnary (SAQ), respaldado con evidencia 

polisomnográfica, evalúan las características no restaurativas del sueño. Sin embargo, 

en México estos instrumentos no están validados para su uso en nuestra población. El 

desarrollo de un instrumento que permita evaluar la calidad percibida del sueño 

respaldado con mediciones polisomnográficas será de gran importancia para contribuir 

en el desarrollo de intervenciones psicológicas que beneficien a esta población. 

Desde esta perspectiva se espera corroborar que una evaluación psicológica en 

los pacientes con SFM documente un nivel en la Calidad Percibida del Sueño de los 

mismos, promoviendo el desarrollo de intervenciones destinadas a mejorar este aspecto 

en dicha población e incidiendo así en la obtención de una mejor calidad de vida.  
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Objetivo General. 

Desarrollar un instrumento de medición de Calidad de Sueño que tome en 

consideración las características idiosincráticas de nuestra cultura. 

 

Objetivos específicos. 

1. Realizar un estudio piloto para explorar los componentes culturales que 

la población del área metropolitana de México asocia con el constructo 

“Calidad de Sueño”. 

2. Construir una serie de ítems que evalúen el constructo calidad de sueño 

tomando en consideración los instrumentos desarrollados con anterioridad para 

este fin y las características culturales de la población blanco. 

3. Obtener la consistencia interna del instrumento y los diferentes factores a 

evaluar. 

4. Obtener los puntajes normalizados del instrumento para la clasificación 

de grupos con buena y mala calidad de sueño. 

 

Definición de Variables. 

En esta parte del proyecto se trabajó con un modelo no experimental por lo que 

no existe clasificación de variables dependientes e independientes. La única variable 

de observación para esta fase fue la Calidad de Sueño. 

 

Definición conceptual. 

Se representa con el Índice de Eficiencia del Sueño (IEF) definido como la 

proporción del sueño total empleada en dormir. 
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Definición operacional. 

Percepción subjetiva de un individuo acerca de que tan bien o mal piensa que 

duerme obtenida a través de una serie de ítems diseñados específicamente con este fin. 

   

Muestreo. 

Participantes.  

En el estudio participaron 504 personas voluntarias elegidas de forma accidental 

no probabilística, de las cuales 40.5% (204) eran hombres y 59.5% (300) eran mujeres con 

una edad promedio de 30 años y con una desviación estándar de 13.7. El 83.3% no tenía 

diagnóstico clínico y el 13.7% contaba con diagnóstico de dolor crónico con quejas de 

problemas de sueño, reclutados de los servicios de la clínica del dolor del Centro Médico 

Nacional 20 de Noviembre y del Laboratorio de Neurociencias de la Facultad de Psicología 

de la UNAM, en la Ciudad de México. Los grupos no fueron balanceados en cuanto a edad y 

sexo debido a los requisitos de atención solicitados por cada uno de los diferentes servicios.  

 

Criterios de inclusión. 

Edad comprendida entre 18 y 80 años, residentes del Área Metropolitana, con 

consentimiento informado escrito de participación. 

 

Criterios de exclusión. 

Tener algún padecimiento psiquiátrico, tener adicción a algún tipo de droga o 

sustancia, tener impedimentos físicos para trasladarse al laboratorio o haber participado 

en algún tratamiento psicológico previo o concurrente, o padecer alguna enfermedad 

adicional cuyo tratamiento interfiera con el sueño. 
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Criterios de eliminación. 

Falta del 30% de reactivos, comenzar con algún tratamiento farmacológico o 

psicológico adicional durante el proceso de investigación. 

 

Tipo de estudio. 

Se realizó un estudio no experimental en el que no se manipularon variables y 

solo se observaron los fenómenos en su ambiente natural para su análisis posterior 

(Kerlinger y Lee, 2002). 

 

Diseño de investigación. 

Se utilizó un diseño transversal descriptivo cuyo propósito fue indagar la 

incidencia de las modalidades o niveles de una variable en la población de estudio, en 

este caso la calidad de sueño (Hernández, Fernández-Collado y Baptista, 2006). 

 

Procedimiento  

La construcción de la Escala se realizó en tres etapas:  

1. Para la construcción de reactivos se solicitó la asesoría de expertos en el campo 

de trastornos de sueño para incluir ítems que se considerarán importantes para 

evaluar este constructo y se realizó una revisión de los principales instrumentos 

utilizados para la evaluación del mismo y de las versiones existentes de dichas 

pruebas validadas al español (Buysse, Reynolds, Monk, Berman y Kupper, 1989; 

Chica, Escobar y Eslava, 2007; Jiménez, Monteverde, Nenclares, Esquivel y De 

la Vega, 2008; Johns, 1992; Nenclares  y Jiménez, 2005; Yi, Shin, Kim, Lee y 

Shin, 2007). 
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 2. Se realizó un piloteo con 59 personas sin historia de problemas de sueño para 

conocer cuáles eran los términos que más asociaban con “calidad de sueño” y se 

utilizaron estos términos en la construcción de los reactivos a través de un análisis 

semántico modificado (Reyes-Lagunes, 1993) con la finalidad de adecuar la 

escala a la cultura e idiosincrasia de la población mexicana.  

3. Se aplicó un análisis factorial de componentes principales con rotación 

ortogonal (varimax) para obtener la validez de constructo y el coeficiente alfa de 

Cronbach para obtener la consistencia interna del instrumento. 

4. Se procedió a realizar la baremación de la prueba a través del procedimiento de 

puntuaciones típicas normalizadas. 

5. Finalmente se realizó una prueba t de Student con finalidad de evaluar la 

capacidad de discriminación del instrumento entre una población sin problemas 

de sueño y una población con Dolor Crónico. 

 

Resultados 

Se realizó un análisis de redes semánticas modificado (Reyes-Lagunes, 1993) 

para conocer los conceptos que culturalmente se asocian al constructo calidad de sueño 

y utilizarlos en la redacción de los reactivos sugeridos que conformaron el cuestionario.  

En cuanto al término Calidad de sueño se encontró que el 45.8% de la muestra 

reconoce al concepto “descanso” como el que mejor describe a este concepto (Figura 

4.1).  

En relación al concepto “dormir bien" (Figura 4.2) se encontraron 3 

definidoras que conforman el Núcleo de la Red: descansar (32.2%), continuo (13.6%) y 

tranquilidad (10.2%). 
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Al explorar la percepción de las personas al levantarse (Figura 4.3) se 

encontró que existen 3 definidoras principales que describen el concepto: cansado 

(39%), con sueño (16.9%) y bien (13.6%). 
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Figura 4.1 Se muestra  gráficamente el punto de corte de Catell que auxila en la conformación 
de la red semántica para el termino calidad de sueño 
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Figura 4.2  Se muestra gráficamente el punto de corte de Catell que auxilia en la 
conformación de la red semántica para el término "dormir bien"  
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Figura 4.3 Se muestra el  punto de corte de Catell que auxilia en la conformación de la red 
semántica  para el término "al levantarme me siento..." 
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Con estos resultados se procedió a realizar el cuestionario para calidad subjetiva 

de sueño. La prueba quedó constituida por 33 reactivos de escala Likert de 4 opciones que 

califica la frecuencia con que se presenta cada situación (p. e. “no me ha ocurrido en el 

último mes” y “me ocurre 4 veces a la semana o más”) y 2 reactivos de autoreporte para 

conocer los horarios en que las personas se acuestan y se levantan. Estos se calificaron 

haciendo un cálculo del número de horas en que se permanecía en cama y asignándole un 

valor dentro de una escala Likert de 4 opciones (de “menos de 6 horas” a “más de 8 

Horas”). 

Se realizó una prueba de confiabilidad interna mediante la fórmula alfa de 

Conbrach, donde junto con el estadístico de confiabilidad se revisaron los valores de 

correlación de cada reactivo con el total y el valor de modificación del estadístico de 

confiabilidad al eliminar dicho reactivo. Se obtuvo un coeficiente de correlación alfa de 

Conbrach igual a .72. Se derivaron 4 factores que explicaban el 32.37% de la varianza total 

y cuyo nivel de confiabilidad por factor  por alfa de Conbrach se ubicó desde .55 hasta .75.  

Tomando en cuenta la funcionalidad y utilidad clínica de la escala se procedió a 

un segundo análisis psicométrico con la finalidad de reducir el número de reactivos, 

considerando la eliminación de ítems que elevaran el coeficiente de correlación alfa de 

Conbrach arriba de .72. Con los reactivos resultantes se corrió un análisis factorial de 

componentes principales con rotación ortogonal (varimax) y se eliminaron los reactivos 

con una carga factorial menor a .45 para cada componente. Se obtuvo una escala final 

conformada por 19 reactivos (Anexo 1) que explican el 52.3% de la varianza con una 

confiabilidad de la prueba total alta (α= .78) y distribuidos en 5 factores (Tabla 4.1). El 

primer factor compuesto de 5 reactivos presenta un alfa de .74 y corresponde a Calidad de 

sueño, el segundo conformado por 5 reactivos corresponde a Insomnio (α= .70), el tercer 

factor Somnolencia formado por 3 reactivos (α= .75), el cuarto Problemas Somáticos 
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conformado por 3 reactivos (α= .54), y el quinto factor Horarios formado por 3 reactivos 

(α= .42). 

Se realizó un análisis de correlación entre los diferentes factores y la escala 

total con la finalidad de conocer el grado de asociación o independencia entre los 

distintos componentes. Se encontró un índice de correlación mayor entre cada 

componente y la escala global, comparado con el grado de correlación observado entre 

los distintos factores (Tabla 4.2). Asimismo mediante pruebas T para muestras 

independientes se compararon los puntajes globales por sexo y se estimó su relación con 

la edad. Se encontraron diferencias significativas en el puntaje global en relación al sexo 

(t= -2.126; gl= 384; p= 0.34) con mayores puntuaciones para las mujeres y una 

correlación negativamente significativa asociada a la edad (r= -0.25, p= .01). Sin 

embargo no hubo correlación en los componentes insomnio y molestias somáticas 

relacionada con en la edad. 

Para la baremación del cuestionario se llevó a cabo una prueba de confiabilidad 

Kolmogorov-Smirnov para una muestra, para verificar que los puntajes obtenidos 

cumplieran una distribución normal y se encontró que la distribución de la muestra para 

esta variable cumplía con los requisitos de normalidad (Z=1.314; p=0.63). 

Posteriormente se procedió a obtener la tipificación de los puntajes a partir de la 

distribución de la puntuación estándar y su normalización en puntajes T. Finalmente se 

realizó una clasificación de los puntajes a partir de la distribución T (Tabla 4.3). 
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Tabla 4.1  

 Matriz de componentes principales mostrando la correlación de cada reactivo por componente. 

 COMPONENTES 

1 2 3 4 5 

5. Siento que descanso cuando duermo durante la noche…. 

6. Siento que la calidad de mi sueño es… 

13. El número de horas que duermo generalmente es… 

15. Me siento descansado al levantarme por la mañana… 

16. Siento que la cantidad de  tiempo que duermo es suficiente… 

18. Tengo dificultades para quedarme dormido por las noches… 

19. Tengo dificultades para quedarme dormido debido a que 

pienso excesivamente en mis problemas… 

20. Me despierto constantemente por la noche pero me vuelvo a 

dormir  con facilidad… 

21. Me despierto constantemente por la noche y me cuesta 

trabajo volver a dormir… 

22. Me despierto constantemente por la noche y ya no puedo 

volver a dormir… 

32. Me cuesta trabajo mantenerme despierto durante el día…   

33. Me cuesta trabajo mantenerme despierto al realizar mis 

actividades cotidianas durante el día… 

34. Me cuesta trabajo mantenerme despierto al realizar 

actividades sociales durante el día… 

28. El frío me despierta por la noche… 

29. La sensación de calor me despierta por la noche… 

30. Me despierto por las noches porque siento dolor… 

3. Mi trabajo me obliga a variar mis horarios de sueño… 

7. Me  duermo  a la misma hora…. 

8. Me  levanto a la misma hora…. 

.660 

.689 

.592 

.779 

.742
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.516 

.733 

.824 

 

Tabla 4.2 

Coeficientes de correlación de Pearson de las calificaciones entre cada componente y el puntaje globlal. 

Componentes  Global Calidad Insomnio Somnolencia Horarios Somático 

n = 386 

Global _ .763
**

 .687
**

 .481
**

 .588
**

 .451
**

 

Calidad  _ .290
**

 .237
**

 .329
**

 .136
**

 

Insomnio   _ .144
**

 .204
**

 .369
**

 

Somnolencia    _ .188
**

 .055 

Horarios     _ .122
*
 

Somático      _ 

** Correlación significativa a un nivel < 0.01. 

* Correlación significativa a un nivel < 0.05. 

 

Tabla 4.3 

Clasificación de calidad de sueño mostrada en puntaje z normalizado. 

Puntaje T Calidad de sueño 

29 o menos Excelente 

30-39 Muy buena 

40-50 Buena 

51-60 Regular 

61-69 Mala 

70 o más Muy mala 
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Para evaluar la capacidad de discriminación del instrumento se procedió a 

comparar una muestra de personas sin diagnóstico de enfermedad crónica o sueño 

(N=386)  con un grupo de personas con trastorno de dolor crónico con quejas de sueño 

(N=70) mediante una prueba t de student para muestras independientes y se encontraron 

diferencias significativas entre los puntajes globales de ambas poblaciones (t= 4.37; gl= 

83.8; p= .000) al igual que en la mayoría de los factores excepto en somnolencia (t= 

1.21; gl= 82.36; p= .231). Ver Tabla 4.4. 

 

 

 

Discusión y Conclusiones 

Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran la viabilidad de utilizar 

una escala para evaluar el constructo de calidad de sueño considerando los aspectos 

culturales de la población mexicana y la necesidad de evaluar los distintos componentes de 

este constructo con un mismo instrumento. Considerando la capacidad del instrumento 

para evaluar la multidimensionalidad del sueño se encontró que los factores de sueño en el 

Tabla 4.4 

Muestras Independientes Sanos/Enfermos. Resultado de los puntajes t de student aplicado a una muestra 

de controles (386) y de pacientes con Dolor Crónico (70) en los puntajes globales de la prueba y los 

distintos factores. 

                                      Enfermo (n = 70)                       Sano (n = 386) 

 Media T Gl P 

Global  4.37 83.78 0.000 

Enfermo  40.3286    

Sano 35.4130    

Calidad  3.36 453 0.001 

Enfermo  13.2286    

Sano 11.8052    

Insomnio  5.54 83.22 0.000 

Enfermo  10.1857    

Sano 7.7532    

Somnolencia  1.21 82.36 0.231 

Enfermo  4.6857    

Sano 4.3325    

Horarios  -2.48 87.42 0.015 

Enfermo  6.4714    

Sano 7.1922    

Somático  5.26 78.47 0.000 

Enfermo  5.7571    

Sano 4.3299    



77 
 

Cuestionario de Calidad de Sueño son similares a los que se reportan en otros estudios (v. 

g. Buysse et al., 1989; Jiménez et al., 2008), sin embargo la forma en que se agrupan los 

reactivos en cada factor es diferente. Este aspecto es importante porque sugiere que la 

forma en que se percibe la calidad de sueño en nuestra cultura varia en algunos rasgos en 

relación con otras culturas. Así mismo, una de las principales ventajas de este instrumento 

es que contribuye a la evaluación de distintos aspectos del sueño con la utilización de un 

solo instrumento, a diferencia de la mayoría de instrumentos validados en nuestro país que 

se enfocan en un aspecto específico. 

En relación con la baremación de la prueba es importante destacar que la 

distribución de la misma cumple los parámetros de normalidad, ya que para el uso las 

pruebas paramétricas se asume que los datos tienen una distribución normal, pero en pocas 

ocasiones se comprueba dicho supuesto (Risk, 2003; y Abad, Garrido, Olea y Ponsoda, 

2006). El hecho de que se cumpla este supuesto en la presente investigación permite la 

utilización de los parámetros media (µ) y desviación estándar (σ) en la obtención de los 

puntajes normalizados del cuestionario de calidad de sueño. 

La capacidad de discriminación del instrumento queda demostrada para casi 

todos los factores excepto para el insomnio. Lo anterior coincide con lo reportado en la 

literatura con respecto a que las personas con insomnio y los buenos dormidores describen 

la calidad de sueño en forma bastante similar (Harvey, Stinson, Whitaker, Moskovitz y 

Virk, 2008; Stone, Taylor, Mc Crae, Kalsekor y Lichstein, 2008). En lo que respecta a las 

diferencias en los puntajes de acuerdo con la edad y el género esto coincide con lo 

reportado en otras investigaciones según las cuales estos factores influyen en la percepción 

de la calidad de sueño debido a que el insomnio es más frecuente en mujeres y sujetos 

mayores de 55 años (Ayala y Domínguez, 2010) y complementa la capacidad del 

instrumento para calificar otros factores asociados a la calidad de sueño. 
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Fase II 

Justificación. 

Actualmente se considera que la Fibromialgia es un síndrome disfuncional y 

los pacientes que la sufren experimentan una falta de interés y legitimación por parte del 

área médica. El diagnóstico del SFM es fundamentalmente clínico y se basa en una 

constelación de síntomas sin evidencia de patología verificable (Jensen, et al., 2009). No 

se conoce un tratamiento efectivo para tratar a los pacientes con SFM (Theadom, 

Cropley y Humphrey, 2007). 

A pesar de los avances tecnológicos logrados en esta década para la 

compresión del funcionamiento central, como las técnicas de imagen cerebral (Gracely 

y Ambrose, 2011), o del funcionamiento periférico de los pacientes con SFM, como el 

estudio de la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (Lerma, Martínez, Ruíz, Vargas, 

Infante y Martínez-Lavín, 2011), pocas veces se utilizan estas herramientas en el 

establecimiento del diagnóstico. La mayoría de veces este proceso se apoya solo en 

criterios clínicos o instrumentos de autoreporte (p. e. Wolfe, 2003; Perrot, Bouhassira y 

Fermanian, 2010; y López-Pousa, Garre-Olmo, de Gracia, Ribot, Calvó-Perxas y 

Vilalta-Franch, 2013). De acuerdo con Goldenberg (2009) existen razones importantes 

por las que los clínicos deben tomar consciencia de las limitaciones que implica el 

diagnosticar este síndrome con base solo en la palpación de puntos sensibles. En primer 

lugar este criterio solo se enfoca en el aspecto doloroso del síndrome. Hasta el momento 

no existe evidencia de alguna asociación entre los puntos sensibles y un mecanismo 

fisiológico subyacente (pero si existe una relación entre estos puntos y el distrés). 

Aunado a esto debe considerarse que el dolor reportado por los pacientes, es un dolor 

que se generaliza en todo el cuerpo y no se focaliza solo en los puntos sensibles. Por si 



79 
 

fuera poco cabe resaltar que no existe evidencia que sustente una correlación entre la 

cantidad de puntos sensibles y la intensidad del dolor (Buskila, 2009). 

Se sabe que los programas de tratamiento interdisciplinario ofrecen mejores 

resultados en cuanto a la mejoría en la percepción del dolor y la funcionalidad de los 

pacientes en comparación con la monoterapia (Sarzi-Puttini, et al., 2011). Por otra parte 

se reconoce que el ejercicio físico y la terapia cognitivo conductual multimodal son los 

tratamientos no farmacológicos más eficientes y generalmente aceptados. Finalmente 

sobresale la importancia que las mediciones psicofisiológicas brindan para fortalecer los 

hallazgos encontrados, con la incorporación en el estudio y tratamiento psicológico de 

tecnología no invasiva, confiable, precisa y en particular portátil, que hace posible 

evaluar muchos fenómenos clínicos en su ambiente natural (Domínguez, Olvera, Cruz y 

Córtes, 2003). 

La sintomatología del dolor de SFM puede atribuirse a la fragmentación del 

sueño debido a que los procesos fisiológicos que normalmente regulan el sueño pueden 

verse trastornados o solapados en otras disfunciones del Sistema Nervioso Central 

(Spaeth, Rizzi y Sarzi-Puttini, 2011). Por ejemplo una situación particularmente 

estresante que produce breves despertares, manifestados por la aparición de actividad 

alfa en el sueño, perturba la función restauradora del sueño lento profundo y origina 

fatiga y dolores musculo-articulares (Ayala, Mexicano y Guevara, 2008). Con 

fundamento en lo anterior el siguiente proyecto tiene como finalidad examinar si existen 

diferencias en el funcionamiento central y periférico de pacientes con SFM y un grupo 

control durante el sueño y evaluar la pertinencia de utilizar herramientas de medición 

electrofisiológicas tales como la electroencefalografía y la variabilidad de la frecuencia 

cardiaca en el proceso diagnóstico de este síndrome. Así mismo se busca comprender la 

importancia de utilizar métodos de análisis matemáticos de estas señales para contribuir 
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al entendimiento de este cuadro nosológico y explorar que características son preferibles 

en el diseño de tratamientos psicológicos enfocados en la atención de este grupo de 

pacientes. Finalmente se pretende explorar si existe alguna relación entre los puntajes de 

inventarios de sueño, dolor y disfuncionalidad, y los registros electrofisiológicos  

obtenidos durante el sueño. 

 

Objetivos Generales 

Investigar si existen diferencias entre los puntajes de inventarios de sueño, 

habilidades funcionales, dolor y mediciones electrofisiológicas de un grupo de personas 

con diagnóstico de SFM y un grupo control. 

 

Objetivos específicos 

1. Obtener los niveles de Calidad Subjetiva del Sueño en pacientes con 

SFM y personas sanas, usando el Cuestionario de Calidad de Sueño (Pineda, 

Ortiz, Ayala y Domínguez, 2013). 

2. Obtener los niveles de Intensidad del Dolor en pacientes con SFM y 

personas sanas, mediante una Escala Visual Análoga  (EVA). 

3. Obtener los niveles de funcionalidad cotidiana en pacientes con SFM y 

personas sanas, mediante el Fibromyalgia Impact Questionnaire (Burckhardt, 

Clark y Bennett, 1991). 

4. Obtener los niveles de Depresión existentes en los pacientes con SFM y 

personas sanas, a través del Inventario de Depresión de Beck validado al 

español (Jurado, Villegas, Méndez, Rodríguez, Loperana y Varela, 1998). 
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5. Obtener los niveles de Ansiedad existente en los pacientes con SFM y 

personas sanas, a través del Inventario de Ansiedad de Beck validado al 

español (Robles, Varela, Jurado y Páez, 2001). 

6. Registrar la actividad electroencefalográfica durante el sueño en 

pacientes con SFM y personas sanas, mediante registro polisomnográfico. 

7. Registrar los niveles de VFC durante el sueño en pacientes con SFM y 

personas sanas. 

 

Hipótesis. 

Conceptuales. 

El SFM influye diferencialmente en los niveles de activación  psicofisiológica 

y los puntajes psicométricos de personas con este padecimiento en relación con 

personas sanas. 

 

De trabajo. 

Las mediciones psicofisiológicas y psicométricas de pacientes con SFM serán 

diferentes de los niveles obtenidos en personas sanas. 

 

Estadísticas. 

 

Ho:     

 

X1 

 

= 

 

X2 

 

Hi:      

 

X1 

 

≠ 

 

X2 

 

Variables 

Variable Independiente. 

Síndrome de Fibromialgia (SFM). 
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Variables Dependientes.  

Arquitectura del sueño 

Calidad del sueño  

Habilidades funcionales 

Intensidad de Dolor. 

 

Definición de Variables. 

1. Síndrome de Fibromialgia. 

Conceptual.  Condición dolorosa de etiología desconocida que se caracteriza 

por un dolor persistente y generalizado que involucra múltiples puntos sensibles o 

tender points (Marrie, Lu, Leung, Elliot y Warren, 2012). 

Operacional. Diagnóstico con antigüedad de por lo menos un año realizado por 

un reumatólogo.  

2. Arquitectura del sueño. 

Conceptual. Organización de los patrones de sueño en forma de ciclos, 

alternándose en el transcurso de la noche, el sueño lento y el sueño MOR (Ayala, 

Mexicano y Guevara, 2008). 

Operacional. Registro de respuestas fisiológicas de actividad cerebral por 

medio de Electroencefalograma (EEG), de movimientos oculares a través de Electro-

oculograma (EOG), actividad cardiaca a través de Electrocardiograma (ECG) y 

actividad muscular por conducto de Electromiograma (EMG) para explorar la dinámica 

de las fases de sueño.  

3. Calidad del sueño. 

Conceptual. Se infiere de la recolección de una serie de índices objetivos 

tomados del registro polisomnográfico, tales como eficiencia del sueño, latencia del 
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inicio del sueño, tiempo total de sueño, etc. (Moorcroft, 2003; y Krystal y Edinger, 

2008). 

Operacional. Índice obtenido del registro polisomnográfico realizado a los 

participantes dividiendo el tiempo total de sueño entre el tiempo total acostado y puntaje 

obtenido en un cuestionario para evaluar la percepción de la calidad del sueño (Pineda, 

Ortiz, Ayala y Domínguez, 2013). 

4. Habilidades funcionales. 

Conceptual. Funcionamiento físico limitado, actividades cotidianas limitadas, 

trastornos del dormir, limitaciones en la recreación y en las actividades laborales 

debidos al síndrome (Bistre, 2009). 

Operacional. Puntaje obtenido en el Fibromyalgia Impact Questionnaire 

(Burckhardt, Clark y Bennett, 1991). 

5. Dolor. 

Conceptual. Experiencia emocional y sensorial desagradable, que puede estar 

asociado con una reciente o potencial lesión tisular. Tiene dos componentes principales: 

el componente motivacional-afectivo y el componente sensorial-discriminativo 

(Thomson, 2005). 

Operacional. Puntaje obtenido en una Escala Visual Análoga (EVA) que 

permite evaluar la intensidad subjetiva del dolor (Domínguez y Olvera, 2005). 

 

Muestreo. 

Se trata de un muestreo autoselectivo no probabilístico (Coolican, 2005) ya que 

participaron todas las personas voluntarias diagnosticadas que cumplieron con los 

criterios de inclusión y que aceptaron participar en el proyecto.  
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Población. 

Pacientes que tenían al menos un año de haber sido diagnosticados con SFM 

por un especialista en reumatología de alguna institución de salud del país. 

 

Participantes.  

Grupo experimental: Participaron 10 pacientes adultos del sexo femenino con 

diagnóstico de fibromialgia, con una edad comprendida entre los 24 y los 58 años de 

edad, provenientes de diversos servicios de salud y referenciados por especialistas en 

reumatología. 

Grupo control: Participaron 10 voluntarios sin reporte de enfermedad crónica 

degenerativa o algún problema de salud cuyo desarrollo afectara el sueño, con una edad 

comprendida entre los 25 y los 58 años de edad. 

 

Criterios de inclusión. 

Grupo experimental: Edades comprendidas entre 18 y 60 años con por lo 

menos un año de haber sido diagnosticados con SFM, residentes del área metropolitana 

de México 

Grupo control: Edades comprendidas entre 18 y 60 años, sin diagnóstico de 

enfermedad, buenos dormidores, residentes del área metropolitana de México. 

 

Criterios de exclusión. 

Tener algún padecimiento psiquiátrico, tener adicción a algún tipo de droga, 

fumar o consumir café en exceso (litro y medio o más al día) tener impedimentos físicos 

para trasladarse al laboratorio de sueño o haber participado en algún tratamiento 
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psicológico previo y padecer algún trastorno o enfermedad adicional cuyo tratamiento 

interfiera con el sueño. 

 

Criterios de eliminación. 

Falta del 30% de registros de medición, comenzar con algún tratamiento 

farmacológico o psicológico adicional en el transcurso de la semana anterior al registro. 

 

Tipo de estudio. 

Se realizó un estudio no experimental de diferencias de grupos en el cuál se 

midió y recolectó información de una variable independiente seleccionada (diagnóstico 

de SFM) para comparar a los miembros de 2 grupos con respecto del nivel de varias 

variables dependientes (Solso y Johnson, 1998; y Coolican, 2005).  

 

Diseño de investigación. 

Se utilizó un diseño transversal con grupos pareados en el cuál se indagó la 

incidencia de los niveles de las variables de la población y se balanceo a los grupos con 

respecto a las variables de género, edad e índice de masa corporal (Hernández, 

Fernández-Collado y Baptista, 2006). 

 

Instrumentos y materiales. 

Cuestionario de Calidad de Sueño. Inventario de 19 ítems que mide la calidad 

del sueño, en una escala de 29 a 70 puntos en la cual mayor puntaje representa mayor 

disfuncionalidad (Pineda, Ortiz, Ayala y Domínguez, 2013). 
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Escala Visual Análoga. Escala de 10 centímetros donde se califica la intensidad 

de dolor referida por los pacientes en una escala del 0 al 10, donde 0 representa la 

ausencia de dolor y 10 el dolor más intenso que se pueda experimentar. 

Inventario de Ansiedad de Beck. Inventario de 21 ítems validado al español 

(Robles, Varela, Jurado y Páez, 2001) que evalúa la severidad de la ansiedad 

considerando los aspectos cognitivos y los asociados a la activación autonómica. 

Inventario de Depresión de Beck. Inventario de 21 ítems validado al español 

(Jurado, Villegas, Méndez, Rodríguez, Loperana y Varela, 1998) que evalúa la 

severidad de la depresión considerando los aspectos cognitivos y los asociados a la 

activación autonómica. 

Fibromyalgia Impact Questionnaire: cuestionario compuesto por 20 ítems que 

evalúa el nivel de habilidades funcionales en una escala de 0 a 100, con una relación 

directa con la gravedad de los síntomas y el impacto de la fibromialgia (Burckhardt, 

Clark y Bennett, 1991). 

Polisomnograma: Equipo de medición polisomnográfica de Laboratorios 

Cadwell, marca Easy II para registros de EEG, EOG, ECG y EMG. 

Gel abrasivo marca Nuprep. 

Pasta conductora. 

Acetona pura. 

Colodión normal.  

Algodón, gasas y tela adhesiva marca Hypafix.  

 

Procedimiento. 

Se procedió a invitar vía e-mail a personas pertenecientes a Fundaciones de 

Fibromialgia del país que quisieran participar voluntariamente en el proyecto, 
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detallando los requisitos de participación y la finalidad del proyecto. Así mismo se les 

dio a conocer el resultado de la evaluación al final del procedimiento. Finalmente se les 

indicó que en caso de requerirlo se les brindaría atención psicológica enfocada en la 

atención de pacientes con dolor crónico.   

Al inicio del procedimiento se realizó una entrevista a los participantes para 

verificar que cumplieran con los criterios de inclusión. Se les informó sobre los detalles 

del proyecto mediante un formato de consentimiento y se obtuvo su firma autógrafa. 

Tras la promoción de un clima de confianza y reconocimiento entre el terapeuta y los 

participantes se efectuó la medición de los aspectos subjetivos y posteriormente se 

procedió a realizar los registros electrofisiológicos los cuales se realizaron durante 2 

noches consecutivas.  

El registro de la primera noche sirvió como noche de adaptación y se 

aprovechó para descartar la presencia de cualquier trastorno de sueño concomitante al 

síndrome. La limpieza de la piel, la colocación de electrodos y la calibración del equipo 

en ambos registros se realizó de acuerdo con las recomendaciones de Butkov (2007) y 

Leary (2007). 

 

Registro de la primera noche. 

Se indicó a los participantes que podían acudir a partir de las 20:00 horas al 

laboratorio de sueño y se les ofreció una cena similar a la que acostumbraban cada 

noche (dato obtenido de la entrevista previa). Posteriormente los participantes 

procedieron a responder los inventarios de dolor, habilidades funcionales, estado de 

ánimo y calidad de sueño. El proceso de registro se inició con una antelación de 2 horas 

al horario habitual de ir a la cama, para cada uno de los participantes y se concluyó 

después de haber transcurrido 8 horas de registro. 
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La polisomnografía de sueño incluyo:  

Electroencefalograma, F3-A1-A2, F4-A1-A2, C3-A1-A2, C4-A1-A2, O1-A1-

A2 y O2-A1-A2, las referencias fueron los huesos mastoides izquierdo y derecho, la 

tierra se ubicó en Fpz. 

Electrooculograma. 

Electromiografía de músculo mentoniano. 

Electromiografía de músculo tibial anterior izquierdo y derecho.  

Electrocardiograma.  

Respiración torácica y abdominal. 

Flujo aéreo nasal y oral. 

Sonido traqueal. 

Nivel de oxigenación de la sangre. 

Sensor de posición del cuerpo. 

Después de verificar que no existía indicio algún trastorno de sueño se 

procedió a realizar el segundo registro en la noche siguiente. 

 

Registro de la segunda noche. 

Se indicó a los participantes que podían acudir a partir de las 20:00 horas al 

laboratorio de sueño y se les ofreció una cena similar a la que acostumbraban cada 

noche. El proceso de registro se inició con una antelación de 2 horas al horario habitual 

de ir a la cama, para cada uno de los participantes y se concluyó después de haber 

transcurrido 8 horas de registro. 

La polisomnografía de sueño incluyo:  

Electroencefalograma, Sistema 10-20 Internacional completo (Figura 4.4),  las 

referencias fueron los huesos mastoides izquierdo y derecho, la tierra se ubicó en Fpz. 
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Electrooculograma. 

Electromiografía de músculo mentoniano. 

Electrocardiograma.  

Respiración torácica y abdominal. 

Nivel de oxigenación de la sangre. 

Sensor de posición del cuerpo. 

 

 

   

 

Resultados 

Se corroboró la normalidad en la distribución de los datos a través de la prueba 

Kolmogorov-Smirnov para la edad (p=.567) y el índice de masa corporal (p=.389); y se 

aplicó una prueba t de student para establecer la equivalencia de los grupos en estas dos 

variables (edad, t=.000, p=1.0; IMC, t=.000, p=.96). 

Figura 4.4. Sistema 10-20 Internacional de Electroencefalografía en el que se colocan 21 electrodos 

utilizando nombres anatómicos tradicionales para designar a cada uno de ellos. 
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Después de comprobar la equivalencia de los grupos se procedió a hacer una 

serie de análisis de tipo inter-grupal en tres aspectos de los datos recabados. En primer 

lugar se analizaron los puntajes de los inventarios utilizados para establecer si existían 

diferencias en los reportes en cuanto a la percepción de características como el sueño, la 

disfuncionalidad, el dolor y el estado de ánimo entre ambos grupos. El segundo análisis 

consistió en la comparación de los indicadores de sueño extraídos de la calificación de 

la arquitectura del sueño (p. e. índice de eficiencia del sueño, latencia al inicio del 

sueño, etc.). Por último se realizó un análisis de comparación de medias de las 

calificaciones de potencia obtenidas mediante Transformada Rápida de Fourier (FFT) 

para la señal electroencefalográfica y de Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) 

para la señal electrocardiográfica en las diferentes fases del sueño. En esta fase se 

realizó una comparación intra-grupo en relación con los registros de VFC para evaluar 

la pertinencia de los reportes de este marcador fisiológico por fases de sueño. A 

continuación se presentan los resultados obtenidos en esta fase del experimento 

atendiendo a la descripción anterior. 

 

Inventarios. 

Considerando el tamaño de la muestra y sus implicaciones para asegurar la 

homocedasticidad de la distribución en los puntajes, de las diferentes características de 

sueño evaluadas, se realizaron comparaciones por medio del uso de pruebas no 

paramétricas. 

Para comparar los puntajes de los inventarios en ambos grupos se realizó una 

prueba U de Mann-Whitney para grupos independientes. Se encontraron diferencias 

significativas en el estado de ánimo de ambos grupos para los inventarios de Beck para 

ansiedad (U= 9.5, p=.004) y depresión (U= 7.0, p=.002). 
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Utilizando la misma prueba estadística, se realizó la comparación de la calidad 

de sueño, la intensidad del dolor y la discapacidad funcional a partir del Cuestionario de 

Calidad Subjetiva de Sueño (CCSS), Cuestionario de Impacto de la Fibromialgia (FIQ) 

y la Escala Visual Análoga (EVA) respectivamente. Se encontró diferencia entre las tres 

características de ambos grupos (Tabla 4.5). 

 

Tabla 4.5.  

Se presentan los valores para el estadístico de contraste U de Mann-Whitney y la probabilidad 

asociada de un grupo de pacientes con SFM y un grupo control para evaluar las diferencias en 

la percepción de calidad de sueño (CCSS), intensidad del dolor (EVA) y nivel de 

disfuncionalidad (FIQ). 

 
CCSS EVA FIQ 

U de Mann-Whitney 8,00 1,000 3,000 

Significancia ,002 ,000 ,000 

 

 

Arquitectura del Sueño. 

 

En primer lugar se calificaron los registros de sueño de acuerdo con las 

indicaciones del Manual for Scoring of Sleep and Associated Events de la American 

Academy of Sleep Medicine (AASM) en su última revisión (Iber, Ancoli-Israel, 

Chesson y Quan, 2007) con la finalidad de obtener los hipnogramas de cada participante 

que permitieran evaluar la arquitectura del sueño (Figura 4.2). 

En la tabla 4.6 se muestran los porcentajes de la arquitectura del sueño 

obtenido en ambos grupos. Se observan diferencias en los porcentajes de vigilia, la 

cantidad de sueño no-MOR y fase II (N2), sin embargo sólo se encontraron diferencias 

estadísticas en la cantidad de no MOR (U= 21; P=.028). 
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Se obtuvieron el tiempo total de registro (TTR), el tiempo total de sueño 

(TTS), el Índice de Eficiencia del Sueño (IES), el número de despertares por registro de 

sueño y el número de cambios de fase durante el registro (CF) y se calculó la diferencia 

entre medias de ambos grupos para verificar si existían diferencias entre ellos. Se 

observaron diferencias clínicamente significativas en relación con TTR, el IES y CF. En 

cuanto a la significancia estadística se ratificó para TTR y CF como puede observarse 

en la  tabla 4.7.  

 

 

 

CONTROL  

HORA 

V 
 
 
MOR 
 
 
N1 
 
 
N2 
 
N3 

1      2       3      4        5      6      7        8 

  VIGILIA NO MOR N1 N2 N3 MOR 

FIBROMIALGIA 17,80 65,49 22,31 43,81 13,37 16,98 

CONTROL 10,50 74,92 20,36 47,80 15,39 14,61 

U de Mann 26,5 21 48 46 42 38 

Significancia ,075 ,028 ,88 ,762 ,545 ,364 

PACIENTE  
V 

MOR 

N1 

N2 

N3 

 
HORA 

1        2        3        4      5       6       7       8 

Figura 4.5  

Hipnogramas donde se muestra la arquitectura del sueño de un participante del grupo control y un 

participante del grupo experimental. Se aprecia la diferencia en cuanto al estado de alerta durante el 

curso del registro desde la Vigilia (V), las distintas fases del sueño no-MOR (N1-N3) y el sueño 

MOR. 

Tabla 4.6.   

Se presentan los puntajes promedio (%) de la arquitectura del sueño de un 

grupo personas diagnosticadas con SFM y un grupo control. Sobresalen los 

porcentajes de Vigilia, no MOR y N2. Solo el porcentaje no MOR presenta una 

diferencia estadísticamente significativa. 
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  TTR TTS IES DESPERTAR CF 

FIBROMIALGIA 
8,01 6,61 ,82 37,10 85,30 

CONTROL 
7,08 6,35 ,90 26,00 63,00 

U de Mann 
4,00 40,50 26,50 27,00 17,50 

Significancia 
,000 ,472 ,075 ,080 ,014 

 

Para concluir con el análisis de los aspectos fisiológicos relacionados con la 

arquitectura del sueño se calcularon las latencias a las diferentes fases de sueño y se 

evaluó si existían diferencias entre ambos grupos. Los resultados se muestran en la 

tabla 4.8. 

 

 

  Lat N1 Lat N2 Lat N3 Lat MOR 

FIBROMIALGIA 21,20 29,00 52,50 217,35 

CONTROL 7,40 15,85 28,20 85,60 

U de Mann 18,000 29,500 25,000 19,000 

Significancia ,015 ,121 ,059 ,019 

  

Adicionalmente se realizó un estudio correlacional entre los aspectos 

subjetivos y fisiológicos del sueño con el objeto de indagar sobre la mejor forma de 

evaluar a este grupo de pacientes al momento de realizar un procedimiento diagnóstico. 

En este sentido se examinó la correlación entre los diferentes puntajes subjetivos del 

sueño, obtenidos por medio de los inventarios, y se encontraron correlaciones altas entre 

todas las medidas subjetivas utilizadas como puede observarse en la tabla 4.9.  

 

 

 

Tabla 4.7.  

 Se presentan los puntajes promedio de las principales características 

clínicas de la arquitectura del sueño de un grupo personas diagnosticadas 

con SFM y un grupo control. Se observan diferencias importantes entre 

el TTR, IES y CF. Esta discrepancia se corrobora estadísticamente para 

los componentes TTR y CF.  

Tabla 4.8.   

Se presentan los puntajes de las latencias de sueño (en minutos) a las diferentes 

fases de sueño. Se observan diferencias clínicas en todas ellas. Las diferencias 

estadísticas importantes se localizan en la latencia a la Fase I (N1) y la latencia a 

la Fase MOR. 
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Así mismo se realizó un estudio de correlación entre los distintos aspectos 

significativos de la arquitectura del sueño. Se encontró correlación entre prácticamente 

todos los indicadores excepto para la Latencia al sueño MOR. Este indicador no 

correlacionó con ningún otro aspecto de la arquitectura del sueño. Los resultados se 

muestran en la tabla 4. 10. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Con la finalidad adicional de investigar la contribución diagnostica que las 

diferentes escalas utilizadas tienen para discriminar a esta población, se realizó un 

estudio de correlaciones entre los puntajes de los inventarios y los aspectos 

significativos de la arquitectura del sueño que diferencian a ambos grupos. Como se 

puede observar en la tabla 4.11, se encontró que existe una amplia correlación entre la 

Escala Visual Análoga (EVA) y el Cuestionario de Impacto a la Fibromialgia con la 

 LAT 1 LAT MOR IES CF TTR no-MOR 

LATEN1 ______      

LATENMOR ,405 ______     

IES -,647* ,056 ______    

CF ,524* -,053 -,504* ______   

TTR ,710** ,346 -,588* ,717** ______  

NO MOR -,576* -,129 ,904** -,356 -,568* ______ 

** La correlación es significativa a un nivel de .01 

* La correlación es significativa a un nivel de .05 

  CCSS EVA FIQ ANSIEDAD DEPRESIÓN 

CCSS _____         

EVA ,873 _____       

FIQ ,896 ,943 ______     

ANSIEDAD ,844 ,832 ,904 ______   

DEPRESIÓN ,811 ,813 ,846 ,919 ______ 

** La correlación es significativa a un nivel de .01 

Tabla 4.9.   

Se presentan los valores de correlación entre los inventarios. La 

correlación se calculó por medio de coeficiente  Rho de Spearman.   

Tabla 4.10.   

Se presentan los valores de correlación entre diferentes aspectos de la 

arquitectura del sueño calculada mediante la prueba  Rho de Spearman. Resalta 

el hecho de que la latencia al sueño MOR no correlaciona con ningún otro 

componente.  
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mayoría de componentes de la arquitectura del sueño, excepto con el Índice de 

Eficiencia al Sueño (IES) y el Sueño no-MOR. El Cuestionario de Calidad Subjetiva de 

Sueño (CCSS) correlaciona solo con el Tiempo Total de Registro (TTR). No se 

encontró correlación estadísticamente significativa entre los niveles del estado de ánimo 

(ansiedad y depresión) y la arquitectura del sueño. 

 

 

 
CCSS EVA FIQ ANSIEDAD DEPRESIÓN 

LAT1 ,308 ,547* ,494* ,399 ,299 

LATMOR ,427 ,518* ,545* ,398 ,401 

IES -,259 -,359 -,247 -,254 -,196 

CF ,354 ,553* ,470* ,390 ,402 

TTR ,482* ,676** ,587* ,403 ,410 

no-MOR -,362 -,414 -,363 -,359 -,368 

** La correlación es significativa a un nivel de .01 

* La correlación es significativa a un nivel de .05 

 

Análisis de potencia. 

Se realizó un análisis de potencia para la señal electroencefalogràfica 

utilizando la transformada rápida de Fourier (FFT por sus siglas en inglés). Para ello se 

seleccionaron seis electrodos que representan 3 zonas específicas generales del 

funcionamiento cerebral: O1 y O2 para la región occipital, C3 y C4 para la región 

central y F3 y F4 para la región frontal (figura 4.6). El registro de estas regiones se 

encuentra relacionado con estructuras subyacentes que se relacionan a su vez con 

mecanismos específicos de la neurofisiología del sueño y que son las responsables de 

producir las diferencias morfológicas entre las diferentes fases de sueño. Se analizaron 

las fases 2 y 3 del sueño no MOR. 

Tabla 4.11.  

 Se presentan los valores de correlación entre la arquitectura del sueño y los 

inventarios.  La correlación se calculó mediante coeficiente Rho de Spearman.    
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Para el análisis de potencia se eligieron las bandas tradicionales de registro 

(Delta de .5 a 3.5 Hz., Theta de 4 a 7 Hz., Alfa de 8 a 12 Hz., Sigma de 13 a 16 Hz. y 

Beta de 17 a 35 Hz.) con la intención de identificar diferencias atribuibles a los 

mecanismos neurofisiológicos subyacentes para cada una de estas bandas. Se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en la fase N2 del sueño para la 

región occipital izquierda en la banda alfa y en las regiones occipital y frontal derechas 

para la banda sigma. Asimismo se observan diferencias en la fase N3 del sueño en las 

regiones occipital derecha (banda theta) y frontal izquierda (banda beta) como puede 

observarse en la tabla 4.12.  

 

Tabla 4.12.  

Se muestra el coeficiente U de Mann-Whitney para el análisis de potencia electroencefalográfico de las 

regiones Occipital (O1 y O2), Central (C3 y C4) y Frontal (F3 y F4) de las distintas bandas de sueño 

(delta, theta, alfa, sigma y beta) en dos fases de sueño no MOR (Fase 2: N2; Fase 3: N3). 

 

 
DELTA THETA ALFA SIGMA BETA 

 
N2 N3 N2 N3 N2 N3 N2 N3 N2 N3 

O1 0,762 1 0,597 0,29 0,034 0,326 0,082 0,88 0,406 0,257 

O2 0,705 0,65 0,762 0,041 0,257 0,326 0,003 0,545 0,705 0,597 

C3 0,597 0,29 0,97 0,45 0,406 0,762 0,65 0,131 0,94 0,762 

C4 0,151 0,705 0,571 0,65 0,07 0,199 0,496 0,406 0,45 0,88 

F3 0,88 0,199 0,821 0,705 0,29 0,65 0,112 0,496 0,821 0,028 

F4 0,94 0,364 1 0,65 0,151 0,45 0,041 0,151 0,821 0,88 

 

Figura 4.6. Se muestran la localización de los electrodos elegidos para el análisis de potencia (F3, F4, 

C3, C4, O1 y O2). Las líneas representan la zona registrada para cada para de electrodos (F3 y F4 área 

frontal, C3 y C4 área Central y O1 y O2 área Occipital). 
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Variabilidad de la frecuencia cardiaca 

Para el análisis de la VFC durante el sueño se realizó la inspección visual de la 

serie de periodos cardiacos y la presencia de de ondas R perdidas  se corrigiò por medio 

del el software Cardio Edit, del Brain Body Center, Chicago, IL (Porges, 2012). 

Posteriormente se analizaron las secuencias de los períodos cardiacos editados utilizando 

el método de dominio de tiempo Porges- Bohrer, que básicamente maneja un filtro 

polinomial que considera el principio de estacionariedad de los datos (Porges y Bohrer, 

1990). 

Se realizó un análisis de la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) en 

dos sentidos. En primer lugar se realizó un análisis de varianza de medidas repetidas 

(ANOVA) dentro de un diseño intragrupo no paramétrico con el objetivo de conocer la 

sensibilidad del análisis para diferenciar entre las fases del sueño. Posteriormente se 

realizó una comparación de medias para conocer si existían diferencias entre los grupos. 

Para ello se consideraron cuatro medidas de la VFC: Arritmia del Sinus Respiratorio 

(ASR), Onda Trauble Hering Mayer (THM), el Período Cardiaco (PC) y la Frecuencia 

Cardiaca (FC).   

Se encontraron diferencias significativas utilizando VFC para identificar las 

diferentes fases del sueño (N2, N3 y MOR). Para el grupo control el componente THM, 

relacionado con actividad simpática y barorreceptora (Figura 4.7), mostró diferencias 

estadísticamente significativas (X
2
= 17.636; P= .001) y para el grupo de fibromialgia se 

encontraron dos componentes del análisis que mostraron estas diferencias: ASR 

(Figura 4.8) asociado con actividad parasimpática (X
2
= 11.091; P=.004) y PC (X

2
= 

6.545; P=.038). Ver Tabla 4.13. 
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Tabla 4.13.  

Se muestra el coeficiente X
2
  y su nivel de probabilidad asociado en un 

diseño intragrupo. Se observan diferencias en el componente THM para el 

grupo control y en ASR y PC para el grupo experimental. Estos componentes 

son eficaces para distinguir entre 3 diferentes fases de sueño: N2, N3 y MOR 

 
ANÁLISIS DE VARIANZA (ANOVA) 

Grupo VFC X
2
 gl P 

Control 

ASR .727 2 .695 

THM 17.636 2 .001 

PC 3.455 2 .178 

FC 3.455 2 .178 

Fibromialgia 

ASR 11.091 2 .004 

THM 7.091 2 0.29 

PC 6.545 2 .038 

FC 5.636 2 .060 

 
. 

 

Figura 4.7. Se muestran los puntajes promedio de la comparación intragrupo de la Onda Trauble Herin 

Mayer (THM) en distintas fases de sueño en ambos grupos. Esta medición se asocia con actividad 

barorreceptora y simpática. Se observa una marcada atenuación de esta actividad durante el sueño MOR 

en el grupo experimental en comparación con el grupo control. 

 

Figura 4.8. Se muestran los puntajes promedio de la comparación intragrupo de la Arritmia del 

Sinus Respiratorio (ASR) en distintas fases de sueño en ambos grupos. Este método se asocia con 

actividad parasimpática. Se observa una marcada disminución de esta actividad durante el sueño MOR en 

4
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el grupo experimental en comparación con el grupo control. El análisis de la VFC por medio del 

método ASR no mostró ser eficiente para distinguir las fases de sueño en los grupos de 

comparación como puede observarse en la tabla 4.14. 

 

Tabla 4.14.  

Se muestra el coeficiente U de Mann Whitney  y su nivel de probabilidad 

asociado en un análisis de comparación de medias en el cual se observa que 

no existen diferencias estadísticamente significativas con el componente ASR 

para distinguir entre ambos grupos en las fases de sueño. 

 

Arritmia del Sinus Respiratorio 

  Control Fibromialgia U p 

N2 6.07(1.16) 5.62(1.25) 40 .178 

N3 5.92(1.33) 5.56(1.31) 54 .669 

MOR 5.71(1.34) 4.81(0.96) 38 .139 

 

    

El componente THM tampoco fue efectivo para distinguir entre ambos grupos 

en ninguna de las fases de sueño estudiadas (tabla 4.15). 

 

Tabla 4.15. Se muestra el coeficiente U de Mann Whitney  y su nivel de probabilidad asociado 

en un análisis de comparación de medias en el cual se observa que no existen diferencias 

estadísticamente significativas con el método THM para distinguir entre ambos grupos en las 

fases de sueño. 

 

 

 

 

 

Finalmente al realizar el análisis mediante los métodos de PC y FC se encontró 

que ambos métodos resultaron eficaces para distinguir a los grupos de estudio en todas 

las fases de sueño elegidas para el presente estudio como puede observarse en las tablas 

4.16 y 4.17. 

 

 

Onda Trauble Hering Mayer 

  Control Fibromialgia U p 

N2 5.17(0.79) 4.76(1.09) 45 .308 

N3 4.69(0.8) 4.26(1.22) 57 .818 

MOR 5.49(1.05) 4.63(0.72) 36 .107 
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Tabla 4.16. Se muestra el coeficiente U de Mann Whitney  y su nivel de probabilidad asociado 

en un análisis de comparación de medias en el cual se observa que el método PC es eficaz para 

distinguir entre ambos grupos en las distintas fases de sueño analizadas en el proyecto. 

Período Cardiaco 

  Control Fibromialgia U P 

N2 1023(110) 841(100) 16 .003 

N3 1022(105) 823(107) 16 .003 

MOR 995(128) 812(90) 18 .005 

 

 

Tabla 4.17. Se muestra el coeficiente U de Mann Whitney  y su nivel de probabilidad asociado 

en un análisis de comparación de medias en el cual se observa que el método FC es eficaz para 

distinguir entre ambos grupos en las distintas fases de sueño analizadas en el proyecto. 

 

Frecuencia Cardiaca 

  Control Fibromialgia U p 

N2 59.44(6.36) 72.84(9.56) 16 .003 

N3 59.38(6.19) 74.35(10.66) 15 .003 

MOR 61.49(7.67) 75.17(8.72) 19 .006 

 

 

Discusión y conclusiones 

Con respecto a la segunda fase del proyecto, sobresale el hecho de que aunque 

existen diferencias entre los niveles de ansiedad y depresión de ambos grupos, los puntajes 

de los pacientes no son clínicamente significativos (Jurado et al, 1998; y Robles et al., 

2001). En ambos casos los puntajes obtenidos se clasifican como moderados. Aunado a 

ello, los niveles de depresión y ansiedad correlacionan positivamente con el resto de 

pruebas subjetivas pero no con algún aspecto clínico de la arquitectura del sueño. 

Estos resultados tienen implicaciones directas para la configuración de propuestas 

de atención psicológica enfocadas en este grupo de pacientes. En primer lugar, el hecho de 

que los puntajes sean subclínicos y que no exista asociación entre estos y los rasgos 

clínicos de la polisomnografía del sueño, sugieren que estos aspectos no constituyen 

factores relacionados con la etiología del síndrome (Pae et al., 2009). Como sostiene 

Pérez-Pareja y cols. (2004), tanto la ansiedad como la depresión pueden ser padecimientos 
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comórbidos o bien pueden ser una consecuencia del síndrome que deben ser considerados 

a la hora de caracterizarlo, con el afán de proponer programas de intervención. Por otro 

lado, la asociación que se muestra entre las diferentes escalas de reporte verbal configura 

un aspecto de gran importancia que debe ser considerado por  los profesionales de la salud 

al momento de tratar a este grupo de pacientes: la identificación de un perfil psicológico 

específico. Esto es importante al momento de identificar las técnicas psicoterapéuticas 

específicas más adecuadas y eficaces al momento de enfocar el tratamiento de estos 

pacientes (Villanueva, et al., 2004); p. e., estilos de afrontamiento (Torres, Troncoso y 

Castillo, 2006), percepción del control (Martín-Aragón, et al., 2001), estrés o aspectos 

afectivos (Gracely, Ceko y Bushnell, 2012), o modulación emocional (van Middendorp, et 

al., 2009), que puedan mejorar la calidad de vida (Ubago, Ruíz, Bermejo, de Orby y 

Plazaola, 2005). 

Por otra parte, la asociación que existe entre el resto de las pruebas de reporte 

verbal (calidad de sueño, intensidad de dolor, impacto de la fibromialgia) describen 

adecuadamente la evaluación de un suceso relacionado con el mismo constructo: síndrome 

de fibromialgia (Arnold et al., 2008). Esto coincide con los hallazgos reportados en la 

literatura que sugieren tomar en consideración estos aspectos a la hora de elegir un 

tratamiento que debe ser por excelencia transdisciplinario (Spaeth, Rizzi y Sarzi-Puttini, 

2011), enfocado en tres ejes: dolor, sueño y disfuncionalidad (Maeda, Martínez y Neder, 

2006; Abeles et al., 2008; Ablin, Neumann y Buskila, 2008; Hausser, Thieme y Turk, 

2009; Imamura, Cassius y Fregni, 2009).  

En cuanto a la asociación de estos aspectos con los componentes de la 

arquitectura del sueño, que distinguen a los pacientes de las personas que no tienen el 

síndrome, se ratifica la eficacia del Cuestionario de Impacto de la Fibromialgia y la Escala 

Visual Análoga para la caracterización de este cuadro nosológico (Toussaint, Whipple, 
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Abboud, Vicent y Wahner-Roedler, 2012; López-Pousa, et al., 2013). Finalmente la 

asociación del Cuestionario de Calidad de Sueño sólo con el tiempo total de registro, se 

explica por el objetivo primordial de la prueba. Este se centra sólo en conocer la 

percepción de las personas con respecto de que tan restaurador es su sueño, aspecto este 

último, que no es exclusivo del SFM (Krystal y Edinger, 2008; Pineda, et al., 2013). Sin 

embargo, sería pertinente en futuras investigaciones analizar si existe alguna asociación 

específica entre el síndrome y las diferentes sub-escalas que componen el cuestionario. 

Estos resultados coinciden con las investigaciones antecedentes que postulan 

problemas interdependientes en el complejo sueño-dolor crónico (Smith y 

Haythornthwaite, 2004; Covarrubias-Gómez, et al., 2005; Lavigne, et al, 2011; Mencías y 

Rodríguez, 2012). Esto se refleja en los niveles de correlación encontrados entre la EVA y 

las transiciones entre las fases de sueño, la latencia al sueño MOR, y el tiempo total en 

cama; lo que corrobora la descripción de los pacientes de un sueño no restaurador y la 

interferencia del dolor con la continuidad del sueño. La correlación del CIF con estos 

mismos componentes explican las consecuencias percibidas por los pacientes en su vida 

cotidiana. Esto toma relevancia a la luz de algunos hallazgos reportados en la literatura 

con respecto de la especificidad de la dinámica de las transiciones de las fases de sueño en 

los pacientes con SFM. Esta dinámica ilustra la falta de continuidad y la incapacidad 

neurofisiológica para mantener durante un lapso promedio, cada fase de sueño (Kishi, et 

al., 2010).  

En lo que respecta a la arquitectura del sueño, las anomalías encontradas en los 

pacientes con SFM que participaron en el proyecto coinciden en gran parte con las 

reportadas en la literatura (Besteiro, et al., 2011). En primer lugar los pacientes con SFM 

no muestran diferencias en las mediciones polisomnográficas usuales, excepto en el 

porcentaje de sueño No MOR. La corta duración de las fases de sueño se deduce a partir 



103 
 

de la gran cantidad de cambios de fase que presentan estos pacientes. Cómo describen 

Burns y cols. (2008), estudiar este tipo de aspectos en la calificación de hipnogramas 

dentro de la medicina del sueño, puede significar un acercamiento en un área poco 

explorada en el estudio de estos pacientes: la fragmentación del sueño o la presión por 

recuperar el sueño. Esto se traduce en un problema asociado con una adecuada función 

restauradora que limita a este grupo de pacientes. 

En general los pacientes en comparación con los controles pasan más tiempo en 

cama (TTR), con una mayor  latencia al inicio del sueño MOR (LMOR), que se ve 

reflejado en el índice de eficiencia al sueño (IES). A este respecto cabe recordar que el IES 

al sueño es un indicador clínico que se considera como significativo a  partir de .85 (Grupo 

de trabajo de la guía de prácticas clínicas del SNS, 2009). 

Dentro del análisis de potencia de la señal EEG, por medio de la FFT, no se 

encuentra evidencia de alguna actividad anómala dentro de las distintas bandas de sueño 

tradicionales (delta, theta, sigma, alfa, beta) y las distintas fases de sueño. En particular los 

datos obtenidos en la presente investigación no nos permiten establecer una relación entre 

anormalidades durante la fase N3 (patrón alfa-delta electroencefalográfico) que diferencie 

a los pacientes con SFM del grupo control, como sugieren investigaciones antecedentes 

(Horne y Shakell, 1991; Roinzemblat, Moldofsky, Benedito-Silva y Tufik, 2001). Sin 

embargo, se sugiere que en posteriores investigaciones se realice un análisis con bandas en 

un rango de 1 Hz, con la finalidad de explorar si existe alguna asociación de potencias 

fuera de las bandas tradicionales, que sugiera una disfunción en el funcionamiento 

sincrónico de ciertos grupos neuronales (Contreras y Llinas, 2001; Llinas, 2003; Llinas, 

Urbano, Leznik, Ramírez y van Marle, 2005; Jones, 2010). 

Los resultados del análisis dentro del modelo intragrupo de la VFC, muestran una 

modulación diferente en cuanto al funcionamiento del SNA cardiovascular en las 
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diferentes fases de sueño para cada grupo. En primer lugar existe una modulación del 

sistema simpático barorreceptor (THM) que marca profusamente la diferencia entre el 

sueño No MOR y el sueño MOR del grupo control, que no se presenta en el grupo 

experimental.  Por otra parte, las mediciones de la VFC que distinguen las fases de sueño 

en el grupo experimental (ASR y PC) están más asociadas con actividad parasimpática de 

la regulación cardiaca y se caracterizan por una marcada disminución ante la aparición del 

sueño MOR. Estos datos complementan los reportados por otros investigadores que 

postulan una hiperactividad del control simpático del corazón durante el sueño (Martínez-

Lavín, 2012a).  

  El análisis anterior toma relevancia al comparar estas mediciones en un modelo 

intergrupal, en el que destacan el periodo cardiaco y la frecuencia cardiaca como los 

marcadores que diferencian a los dos grupos. Debemos recordar que estas mediciones son 

afectadas por otro tipo de influencias del sistema cardiovascular, además de las influencias 

autonómicas. Esto significa que lo que distingue el funcionamiento cardiaco de ambos 

grupos no se relaciona exclusivamente con el balance simpático/vagal. 

Esto cobra relevancia dentro del marco de la teoría Polivagal (Porges, 2007a) la 

cual postula la regulación cardiaca a partir del nervio vago mielinizado, relacionado 

fundamentalmente con el establecimiento de vínculos sociales que aseguren la 

sobrevivencia del individuo. Por ende, la intervención de las estructuras cerebrales 

superiores en la regulación de los ritmos autonómicos cardiacos, durante el sueño, se 

encuentra limitada. De ahí que estas anomalías en el funcionamiento autonómico estén 

fuera del alcance del funcionamiento consciente del individuo y pueden ser explicadas por 

otro tipo de anomalías del funcionamiento central o periférico tales como la disritmia 

tálamocortical (Steriade, 1993; Llinas, Ribary, Jeanmonod, Kronberg y Mitra, 1999; Stern, 

Jeanmonod y Sarnthein, 2005; Sarnthein y Jeanmonod, 2008; Walton, Dubois y Llinas, 
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2010) o la disautonomía autonómica (Robertson, Esler y Straus, 2012; García y Mas, 

2006; Einseger, 2007; Martínez-Lavín, 2012b).  

Los resultados muestran una alta presencia de problemas de sueño en pacientes 

con SFM y sugieren que estos juegan un papel primordial en las interrelaciones 

existentes entre el dolor, la ansiedad y la depresión, características de este trastorno. Por 

medio de las mediciones realizadas en el presente trabajo se deduce que el impacto del 

dolor crónico sobre estas variables emocionales es mediado por factores psicológicos 

subjetivos como calidad del sueño, depresión, ansiedad o percepción de incapacidad; y 

por factores objetivos como el índice de eficiencia al sueño, la arquitectura del sueño o 

la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 

El conocimiento detallado de la anatomía y fisiología de los sistemas 

activadores es importante para entender y brindar opciones terapéuticas a patologías que 

se acompañan de trastornos del sueño y la vigila. El diseño de nuevos fármacos y 

terapias para el tratamiento de síndromes acompañados de hiperalgesia,  hipersomnias e 

insomnio, y el desarrollo de anestésicos generales también están estrechamente ligados 

al conocimiento de estos sistemas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



106 
 

Limitaciones y sugerencias. 

Una de las principales limitaciones en la construcción del instrumento fue la 

participación de una población de pacientes con una sintomatología primaria de Dolor 

Crónico, con una queja de problemas de sueño concomitante, pero sin diagnóstico de 

trastorno primario de sueño. Lo anterior podría implicar que existan otros mecanismos 

relacionados con el dolor que afecten la percepción de la calidad de sueño. Sin embargo, 

de acuerdo con lo reportado en la literatura el dolor es uno de los factores que con mayor 

frecuencia se relaciona a la calidad de sueño lo cual relaciona este constructo como un 

fenómeno multidimensional asociado con procesos homeostáticos (Moldofsky, 2001; 

Smith, Edwards, McCann y Haythornthwaite, 2007; Haack, Sánchez y Mullington, 2007; 

y Ayala y Mexicano, 2010). Finalmente un instrumento cuyo objetivo sea evaluar este 

constructo debe ser capaz detectar cambios en el mismo,  independientemente del factor 

que lo ocasione. Esto reviste importancia conceptual, clínica e heurística a la luz de que se 

considera que el sueño es un estado conductual complejo (que incluye fenómenos 

emergentes como la calidad del sueño) necesario para la preservación de la salud 

neurológica, somática y psicológica a lo largo del ciclo vital  que es  afectado por 

condiciones estructurales y funcionales del cerebro, contribuyendo al desempeño 

neuropsicológico para bien o para mal. Con estadísticas reconocidas de que más de un 

tercio de la población adulta experimenta alguna modalidad de insomnio o alteración en la 

calidad del sueño en alguna medida (Colrain, 2011). 

En cuanto a la segunda fase del estudio la principal limitación se relaciona con la 

validez externa, relacionada con dos aspectos. Al tratarse de una muestra intencional no 

probabilística el alcance de la generalización, que surge de los datos, es modesta. Así 

mismo, es importante acotar que la participación voluntaria de las participantes del grupo 

experimental hace que exista la posibilidad de que los miembros de este grupo 
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correspondan a una muestra sesgada de la población con SFM. Sin embargo, el respaldo 

de los datos obtenidos de investigaciones antecedentes, subsanan esta carencia. 

En cuanto a las condiciones de registro, a pesar de que se procuró tener control 

sobre la ingesta de medicamentos del grupo experimental, la participación fue voluntaria y 

no se estableció ningún estudio adicional que corroborará dicho criterio. Por lo que se 

recomienda que en estudios posteriores que se enfoquen en esta población con el registro 

de ritmos electrofisiológicos, se establezcan los controles necesarios, tales como estudios 

de laboratorio, que permitan corroborar que se cumpla con este aspecto. 

Como se comentó en la discusión, el hecho de que no se haya encontrado ninguna 

anomalía en el análisis matemático de la señal del EEG, utilizando las bandas 

tradicionales, no descarta la posibilidad de seguir realizando estudios con este tipo de 

señal. Más bien resalta el hecho de que utilizando este tipo de bandas no se encuentra 

diferencia, por lo que utilizar otro tipo de análisis o de agrupamiento de actividad 

eléctrica, puede ser una mejor forma de analizar las anormalidades en el funcionamiento 

cerebral, que corresponda con las anomalías encontradas en la macroestructura del sueño.  

Para conocer el origen de la disparidad en el funcionamiento de la regulación 

autonómica del corazón entre ambos grupos, es necesario contemplar otros aspectos de 

la microestructura del sueño que no fueron considerados en la presente investigación. 

Por ejemplo, la hipoactividad parasimpática puede resultar del efecto acumulado de los 

microdespertares durante la noche, los cuales fueron extraídos de nuestro análisis para 

poder calificar adecuadamente la macroesructura del sueño. Se recomienda que en 

posteriores investigaciones se consideren estos aspectos de la microestructura al 

momento de seleccionar muestras para el análisis de la señal electroencefalográfica y 

electrocardiográfica. 
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Dentro de este mismo rubro, en el presente proyecto se decidió elegir los 

fragmentos más limpios de interferencias, independientemente del ciclo de sueño en el 

que se localizaban. Lo anterior podría resultar en un efecto que enmascare la dinámica 

del funcionamiento autonómico, el cual se sabe que cambia de acuerdo al ciclo en el que 

se mide. Sin embargo, debemos recordar que los ciclos de sueño de estos pacientes no 

corresponden a los estándares reportados por la polisomnografía del sueño (en tiempo y 

dinámica de fases), lo que dificulta la elección de actividad que deba considerarse como 

cada ciclo de sueño. Más aún, dadas estas características, la validez de comparar lo que 

se designe como primer o segundo ciclo en pacientes con SMF con los homólogos 

obtenidos de un grupo control, sería cuestionable. 
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Anexo I 

 
CUESTIONARIO DE CALIDAD SUBJETIVA DE SUEÑO 

 
Instrucciones. El siguiente cuestionario tiene como finalidad conocer como es su 
forma de dormir, debido a que se ha demostrado que esto se relaciona con el estado 
de salud. Para ello le pedimos por favor que lea con atención las siguientes oraciones 
y posteriormente proceda a contestarlas tomando en cuenta como ha dormido durante 
el ÚLTIMO MES.  
 

1. Mi trabajo me obliga a variar mis horarios de sueño… 

Rara vez Regularmente Frecuentemente Diariamente 

2. Siento que descanso cuando duermo durante la noche…. 

Rara vez Regularmente Frecuentemente Diariamente 

3. Siento que la calidad de mi sueño es… 

Pésima  Mala Buena Excelente 

4. Me  duermo  a la misma hora…. 

Rara vez Regularmente Frecuentemente Diariamente 

5. Me  levanto a la misma hora…. 

Rara vez Regularmente Frecuentemente Diariamente 

6. El número de horas que duermo generalmente es… 

Menos de 6 horas     Entre 6 y 7 horas Entre 7 y 8 horas   Más de 8 horas 

7. Me siento descansado al levantarme por la mañana… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

8. Siento que la cantidad de  tiempo que duermo es suficiente… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

9. Tengo dificultades para quedarme dormido por las noches… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

10. Tengo dificultades para quedarme dormido debido a que pienso excesivamente en 

mis problemas… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

11. Me despierto constantemente por la noche pero me vuelvo a dormir  con 

facilidad… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 
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12. Me despierto constantemente por la noche y me cuesta trabajo volver a dormir… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

13. Me despierto constantemente por la noche y ya no puedo volver a dormir… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

14. El frío me despierta por la noche… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

15. La sensación de calor me despierta por la noche… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

16. Me despierto por las noches porque siento dolor… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

17. Me cuesta trabajo mantenerme despierto durante el día…   

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

18. Me cuesta trabajo mantenerme despierto al realizar mis actividades cotidianas 

durante el día… 

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

19. Me cuesta trabajo mantenerme despierto al realizar actividades sociales durante el 

día   

No me ha ocurrido 

en el último mes 

1-2 veces por 

semana 

3 veces por 

semana 

4 veces por 

semana  o más 

 

DATOS GENERALES. 
Por favor califique la intensidad de su dolor en una escala del 0 al 10, donde 0 significa ningún 
dolor y 10 el dolor más intenso que haya experimentado (EVA): ________________ 
Nombre: 
_______________________________________________________________________ 
Edad: _____Sexo:  M   F   Estado Civil:___________ Grado de 
estudios:_____________________ 
Ocupación: ____________________Enfermedad actual:  SI    NO  
¿cuál?____________________ 
Tiempo promedio de traslado de su casa a su trabajo/escuela ____ horas _______ minutos 

 
¡GRACIAS! 
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