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RESUMEN

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La fibromialgia es una entidad que afecta a uecgrdaje alto de la poblacion, siendo
origen de una clinica dolorosa que condiciona ¢t \docial, personal y laboral de la
persona que la padece. Con este trabajo queresaltar la importancia de encontrar
unas técnicas de terapia manual, que sean efipacasl! tratamiento de los sintomas

de la fibromialgia.

OBJETIVOS

Los objetivos del presente estudio son:
- Comparar qué grado de mejoria pueden alcanzgraldentes diagnosticados de
fibromialgia, mediante el tratamiento con terapeneo-sacral.
- Analizar de forma comparativa dos grupos de éstud grupo experimental se
le aplicaran técnicas de terapia craneo-sacratuakes segun la bibliografia consultada
no se ha publicado nada con rigor cientifico ea gsttologia, mientras que al grupo

control no se le ha administra ningun protocolagpéutico.

METODOLOGIA

Sujetos de Estudio

Los sujetos de estudio seran pacientes diagades de fibromialgia por personal
facultativo en el Hospital Torrecardenas (Almergdgun los criterios de la American
College of Rheumatology.

Criterios de Inclusion
- Sujetos en periodo laboral (mayores de 16 afinenores de 65 afios).
- Continuar con el tratamiento facultativo sin nfisdiciones durante el tiempo de
duracion del estudio.
- Todos los sujetos previa a su inclusion en aldigthan de haber firmado el
consentimiento informado para su participacionleniemo, dejando constancia de que

éste podria ser abandonado si en algun momenglel&stiman oportuno.
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Criterios de Exclusion
- Pacientes con enfermedad fisica o psiquica.
- Pacientes con procesos infecciosos, febrilesothision y alteraciones
respiratorias que impidan la realizacion del tra¢ano.
- Estar recibiendo otro tratamiento diferente datlimiento famacoldgico.
- No cumplimiento del tratamiento farmacoldgico.

- No tener la certeza de poder realizar el cumplma del tratamiento.

Disefio del Estudio

Para el cumplimiento de los objetivos resefiadovas a llevar a cabo un estudio
experimental, mediante disefio de ensayo clinica, gmpo control (pacientes con
fibromialgia, los cuales no van a ser sometidogigum protocolo terapéutico) y grupo
experimental (pacientes con fibromialgia, a los geeles van a aplicar técnicas de
terapia craneo-sacral). Ambos grupos de estudi@nsevaluados en condiciones
basales, inmediatamente y transcurrido un mes dsgei finalizar la Ultima sesion de

tratamiento.
El trabajo va a ser realizado en el edificio cndle la Universidad de Almeria. La
asignacion de los sujetos a los grupos de estuglioeslizara mediante muestreo

aleatorio simple.

Seleccidén de los Pacientes

Los pacientes seran seleccionados de la Asoniagitneriense de Fibromialgia
(AFIAL). A todos los pacientes incluidos en el eltuse les citara para solicitarle su
participacion en el estudio y su consentimienteyiar explicacion de su programa de
tratamiento en curso, de los procedimientos tetaqm®,) de sus posibles efectos
beneficiosos, inconvenientes potenciales, asi cdenta metodologia empleada y de
que el compromiso adquirido con dicha participa@ériotalmente libre y voluntario.

Antes de iniciar el tratamiento con terapia ménkoa pacientes que se ajusten a los
criterios establecidos y decidan participar voldataente, firmaran previamente un
consentimiento informado. A estos pacientes seidggara a recoger sus datos

demograficos, tratamiento farmacoldgico actual, @sho las puntuaciones en los
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diferentes cuestionarios y test del estudio. Piosteente, seran asignados de forma
aleatoria al grupo de tratamiento y grupo contrtalyas evaluaciones, intervencion y
seguimiento se llevaran a cabo en la Universidadlderia. Cada grupo de estudio
estara compuesto por 40 personas. Las sesionesagallaran dos dias a la semana,

con una duraciéon de 2 horas en cada una de ellas.

Al grupo experimental se le realizard el protocdé diez pasos de tratamiento con
terapia craneo-sacral. Al grupo control, se leizagdn las mismas evaluaciones que al
grupo experimental, pero a este grupo no se vanteo a ninguna intervencion
terapéutica. El periodo de intervencion estard centjido entre el 1 de febrero de 2007
y el 31 de marzo de 2008.

Previo al inicio de la intervencion seran recogidatos relativos a las caracteristicas
demograficas, enfermedades médicas asociadasrgtaitento farmacoldgico actual.
Ademas, se recogerd informaciéon de los beneficibeenidos en otro tipo de
tratamientos previos (sin incluir el tratamientoniacoldgico). Los puntos sensibles
seran recogidos ejerciendo una presion de 4 kg@a eno de los puntos definidos por
la American college of Rheumatology, para posterente ser registrados en un
diagrama corporal indicando la localizacion de dgpuntos.

VARIABLES DEL ESTUDIO

Variables Dependientes

- Evaluacion de la calidad de vida (Cuestionarie38F

- Evaluacion del dolor - Me Gill Pain QuestionngildPQ).

- Escala Visual Anéloga (VAS).

- Estado funcional - Cuestionario de Impacto dedfibalgia (FIQ).
- indice de calidad de suefio de Pittsburg (PSQI).

- Inventario de Beck para la depresion.

- Evaluacion de la Ansiedad de Estado y Rasgo (BTAI

- Escala de Evaluacion Clinica de Severidad (ICGs).

- Escala de Evaluacion Clinica Global de MejorGGm).

- Andlisis de puntos sensibles mediante algomptiigresion.
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- Estudio Electromiografico de Superficie.

- Evaluacion de la Presion Arterial Segmentaria neéiembros superiores e
inferiores.

- Determinacion del flujo arterial dérmien los cinco digitos del pie.

- Andlisis de la composicion corporal (bipedanciometria).

- Determinacion del riesgo de caidas @hiatna Estabilométrica).

- Presién Arterial. Frecuencia Cardiaca y Satdradie Oxigeno.

Variable Independiente

- Terapia Craneo-sacral.

RESULTADOS

En el andlisis de los resultados se ha realizadmalisis descriptivo, univariante y
multivariante. Diferencias significativas se obserentre la 12 valoracion (basal),
previa a cualquier intervencion y la 22 valoradgiéalizada inmediatamente después de
ambas terapéuticas. Transcurrido un mes persisserféctos del tratamiento en las
variables de calidad de vida (SF-36), mejora dstaeso nocturno, percepcion del

dolor y malestar post-esfuerzo.

CONCLUSIONES

En base al analisis de los resultados podemosuioqeke la terapia craneo-sacral
producen un aumento de la hemodinamica arterialidmbros superiores e inferiores,
mejorando el descanso nocturno, el riesgo de cgildasalidad de vida de los pacientes

con fibromialgia.
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1. INTRODUCCION
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1. INTRODUCCION.

1.1. FIBROMIALGIA: ASPECTOS HISTORICOS Y CONCEPTU ALES.

1.1.1. Aspectos historicos.

Clasicamente se conocen los patrones de dolorodifussculoesquelético, si bien no
fue hasta el siglo XVII en que se establecio elcepto de reumatismo muscular o de
partes blandas. A diferencia del reumatismo adiguste se acompafaba de un cuadro
sindromico con dolor, rigidez y nédulos o zonasuaiscritas de endurecimiento segun
autores alemanes. Simultaneamente algunos autggkesés destacan la presencia de
nddulos duros dolorosos presentes en la mayoriasdpacientes con reumatismo de
partes blandas, concluyendo que se trataba de agesw inflamatorio del tejido

conectivo mas que del musculo.

En 1904, el término dibrositis se utilizd para describir una amplia gama de Ease
dolorosos, dado el déficit conceptual. En la migpaca Stockman de la Universidad
de Glasgow, realiza estudios anatomopatologicasaraio el concepto de los autores
alemanes sobre los nédulos con el concepto deutosesa britanicos relacionado con la
inflamacion del tejido conectivo. Aunque no obsemwdaumento de leucocitos en la
zona, Stockman etiquetd los nodulos commiperplasia inflamatoria del tejido
conectivoy asi fue considerado a pesar de la falta de estuglie o corroboraran.
Posteriormente, los estudios anatomopatoldgicoizadas por la Clinica Mayo,
comienzan a disipar la idea de que la inflamacgiala presente en el tejido conectivo

de los pacientes con fibrositis.

A finales de los afos treinta, aparecen dos cooseafitectamente relacionados con el
de fibromialgia: sindrome miofascial y reumatisnmgcpgeno. Elsindrome doloroso
miofascial término acufiado por Travell y Simons, se caraetguor la presencia de
dolor en uno o0 mas grupos musculares con el halldpgo de urrigger pointo punto
gatillo, definido como aquella zona del musculoapyesion desencadena dolor en el
mismo sitio o a distancia. Si bien Simons diferaramtre puntos gatillo activo, que dan

clinica espontaneamente, y latente, los cualessskncuentran en la exploracion. En
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la misma época Boland introduce el conceptoralematismo tensional o psicogeno
basado en la ausencia de hallazgos demostrablgagjifieasen la sintomatologia, por

lo que se atribuyé a una psiconeurdsis.

En 1987, se sugiere que la fibromialgia, el sindratel intestino irritable, la cefalea
tensional, la dismenorrea primaria, el sindrome fasital, el sindrome de fatiga
cronica, la migrafia, la disfuncion temporomandihukl sindrome de las piernas
inquietas entre otras eran formas de presenta@@amdonjunto o0 espectro comun de
alteraciones disfuncionales como resultado de lteeaeion de la homeostasis normal
producida por el suefio reparador y la buena salwtahy fisica. En este sentido el
dolor musculoesqulético cronico y la fatiga deldséme fibromiélgico se asocian a
alteraciones de la esfera psicoldgica y del sue@stgs sintomas son modulados por el
estrés psicoldgico, estimulos ambientales nocivalieyaciones en el metabolismo del

sistema nervioso central.
1.1.2. Concepto.

La fibromialgia es una realidad clinica, aunqueesta tan claramente reconocida como
una entidad nosolédgica ya que no se ajusta a lesilpdos de Koch. Asimismo es
cierto que este modelo no ha podido explicar adiruante los trastornos que estan

caballo entre lo psiquico y lo somatico.

En 1987 la “American Medical Association” reconodi fibromialgia como un
sindrome distinto pero desconocido en cuanto adeacteristicas del dolor que sufren
estos pacientesPosteriormente, en 1990 la “American College oklRhatology”

(ACR) definié el Sindrome de Fibromialgia en basesados criterios siguientés:

» Historia de dolor generalizado de al menos tresesée duracion. El dolor se
considera generalizado cuando esta presente edalderecho e izquierdo del
cuerpo, por encima y por debajo de la cintura,casio en el eje axial del

organismo (dolor cervical, dorsal, lumbar o tor@@aterior).
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* Presentar dolor en once de los dieciocho puntosrakds corporales descritos
por la “American College of Rheumatology” al realizina presion digital de 4
K. Los puntos dolorosos son bilaterales y se laaalia nivel de la insercion en
el occipital del musculo recto posterior menoraledbeza; en la zona anterior de
los espacios intertransversos dg- Cy; en el segmento medio del borde superior
de las fibras ascendentes del trapecio; en elrodgé misculo supraespinoso a
nivel de la espina de la escapula asi como endans@ articulacion costo-
condral. Otras localizaciones se perfilan en elc@mlilo humeral a dos
centimetros en direccion inferolateral; a nivel dgliteo medio (cuadrante
superior externo de la nalga); en el masculo pimi® a nivel de su insercion en
la zona posterior del trocanter mayor asi comaaearticulacion de la rodilla, a
nivel de la almohadilla grasa ubicada en su cardiahepor encima de la

interlinea articular.

En 1992, se celebra en Copenhague el Segundo Gongdendial sobre Dolor
Miofascial y Fibromialgia (Declaracion de Copenhagu 1992). El “Consensus
Documento on Fibromyalgia” publicado en distintasistas cientificano solo acepta
y recoge los criterios establecidos por la ACRp qjne incluye como caracteristicas
clinicas aspectos sintomaticos como fatiga pergssteigidez matutina generalizada y
descanso nocturno no reparador. Otros sintomas cosf@ea, vejiga irritable,
dismenorrea, extrema sensibilidad al frio, pielingsietas, patron de entumecimiento
poco definido asi como hormigueo e intolerancigj@icicio son también recogidos por

el documento de Copenhague que destaca la ampiiglejalad de la fibromialgia.

En otros aspectos los posibles componentes psicoign la fibromialgia constituyen
un area de estudio con creencias enraizadas yestsgudefensivas relacionadas con el
ambito de las enfermedades psicosomaticas/psi@ssciSi bien la Declaracion de
Copenhague hace referencia a los patrones psicokfiiecuentemente asociados a la
fibromialgia, como son la ansiedad y la depresi®on muchos los estudios que
consideran que estos son mas comunmente un resuliael una causa, del dolor y la

discapacidad experimentada en la fibromiafgia.
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1.1.3. Etiologia de la Fibromialgia.

La etiologia de la fibromialgia sigue siendo deswitha. Dado el contexto, se realiza
una amplia revision de las publicaciones médicadrcas en el ailo 1994 estudiandose
el material cientifico publicado desde 1980 enciéla a los diferentes topicos del
sindrome de fatiga cronica. Las conclusiones deldes muestran que el 49 % de las
publicaciones hacen referencia a causas no organvieessus el 31 % que consideran
que la etiologia de la fibromialgia tiene caraa|yanico’ Posteriormente los estudios
realizados continuan siendo controvertidos y podatds en ambas vertientes. Asi en la
investigacion realizada por Goldsteian 1996, sobre sindrome de fatiga crénica y
fibromialgia, destaca el término de “neurosomatipata definir una alteracion en el
procesamiento central de la informacién. Fundandentan sus estudios, el autor
enfatiza la normalizacion de las bases biomecanieada disfuncion neuronal vy
establece que la derivacion a psicoterapia se mgliear s6lo en aquellos pacientes que
presentan una intensa depresién. GoldStekpone asimismo en las conclusiones de su
estudio que la fibromialgia es causa de una dighunen la que interactian diversos

elementos:

» Susceptibilidad inducida probablemente de formatea

» Algunos factores relacionados con el desarrolltaenfancia (v.g. abusos).

* Probablemente algun grado de encefalopatia vitgnp@ada por alteraciones en
el sistema de respuesta inmunoldgica.

* Incremento de la susceptibilidad a estresores rapth@ntales, lo cual genera

una reduccion en la plasticidad neuronal.

Estudios realizados en la década de los noventablesen que la causa de la
fibromialgia tiene caracter dominante en el cromwsoX 6 Y, asi como en la
combinacién del cromosoma X con el Y. Otros automeso Tunceren 1997, exponen
gue muchos problemas asociados a la fibromialgi@neselacionados con procesos
alérgicos dado que determinadas sustancias o atimpaoeden producir o exacerbar en
algunos casos cuadros de dolor y de fatiga. Ensesitido, autores como Tagessen

1983, destaca que la malabsorcion de moléculasagernongitud a traves de la pared
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intestinal, (v.g. por lesion de la mucosa) o b&rsobrecrecimiento bacteriano anormal
(v.g. por tratamiento antibiético), pueden altdeaflora intestinal, generando sintomas
de dolor y de fatigd.

Segln Chaitow en 2003, el modelo de disfuncién en el sindroméatiga crénica y
sindrome de fibromialgia presenta tres factoresddaficos, los cuales interaccionan con
las caracteristicas individuales innatas y postaente adquidas para determinar su

particular grado de vulnerabilidad y susceptibdida

* Factores Bioquimicas Incluyen caracteristicas endocrinas, alérgicas, d
toxicidad, deficiencia, infectividad, entre otras.
* Factores Biomecanicoficluyen los siguientes factores:
a) Estructurales: caracteristicas traumaticas, pdsticacongénitas.
b) Funcionales: caracteristicas de hiperventilacionalteraciones en los
mecanismos ventilatorios.
» Factores Psicosocialedncluyen estados de depresion y ansiedad, coms@sc

interés en la realizacion de habilidades.
Segun ChaitoW la interaccion de estos tres factores puede plantee:

1. Un estado emocional negativo (v.g. depresion) proalucambios bioquinicos
especificos, una debilitada funcion inmunologiceopduzca a una alteracion del
tono muscular.

2. Una hiperventilacion modifica la oxigenacion samgai a nivel neuronal,
generando un estado de ansiedad/aprension e imgaadtirectamente sobre los
componentes estructurales de la region toracicaegvical (muasculos y
articulaciones).

3. Cambios quimicos en el flujo sanguineo produzcteraiones en el estado de
animo, alteraciones estructurales (v.g. la postuya) por consiguiente,
modificciones en los componentes quimicos organiog. en el higado) y

potencialmente en el estado de animo.
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Otro autores, como Moldofskyen 1993 asi como Honeyntary Lowe™ en 1997
establecen que la fibromialgia puede estar produgiat una alteracion neuroendocrina,
debido a un desequilibrio cuantitativo de hormativ@édeas, asi como de hormona de
crecimiento hipofisiario, que generarian alteraegoren el descanso nocturno. Los
autores tras estudiar la causa de la alteraciéoceind concluyen de que puede tratarse
de una deficiencia, toxicidad, alergia, alteracarioinmune o infeccién. Asimismo,
Duna* expone que la alteracién del descanso nocturndeia producir una reduccion
de los niveles de serotonina y consecuentementedign@nucion en los efectos de
modulacion del dolor por medio de las endorfinasimAssmo se genera una elevacion
de los niveles de sustancia “P” conjuntamente asame de cambios en el sistema
nervioso simpatico, produciendo una isquemia tisylan descenso en el umbral del
dolor. Sin embargo, los autores se cuestionan qu® gue realmente produce esa

alteracion del descanso nocturno.

Autores como Wolf€ en 1993, establecen que la fibromialgia puedecaasa de
microtraumas musculares, debidos posiblemente anaiisposicion genética y/o a una
disfuncion de hormona del crecimiento, lo cual garia una pérdida de calcio, asi
como una reduccién en la aportacién de oxigenolatmio. Pero ademas, un descenso
en la producciébn de energia mitocondrial conduca&iaina fatiga local y a una
incapacidad para que el exceso de calcio sea baolmigera de las células, dando lugar
a un dolor e hipertonia local. En esta hipotdaisuestion que se plantean los autores

se refiere a la incidencia diferencial y a la lertidel proceso de reparacion.

Otros autores como Pellegrifi@n 1989 y Low¥ en 1997 plantean que la fibromialgia
puede tener caracter congénito posiblemente reladm con una inadecuada
transcripcion genética de la regulacion tiroidea. dbstante aunque la evidencia de
predisposicion genética hacia la fibromialgia, saficma por otros estudios sobre
alteraciones estructurales congénitas como unasiecdaxitud ligamentosa (v.g.

hipermovilidad), asi como la malformacion de Chiam embargo se desconocen los

factores que exacerban esa predispositioh.
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En otros aspectos se plantea que muchos de logsduds que padecen fibromialgia
presentan bajos niveles de diéxido de carbono pasce lo que indica que puede
tratarse de una hiperventilacion. Asi si se anaizenovimiento respiratorio de estos
pacientes se observa un cierto tiraje costal, ea bdo cual disminuye la oxigenacion a
nivel cerebral, interfiriendo en el procesamientla informacion recibida desde los
receptores del doldf. Sin bien los estudios de Nicol$bren 2002 sobre cuadros
clinicos préximos a la fibromialgia como es la dalitts mialgica plantean que se debe
a una alteracion autoinmune producida por elementoales, traumaticos y
vacunaciones entre otros que genera una hiperadiviel sistema autoinmune y una
mayor produccién de citoquinas; ademas asociadada ¢llo se producen alergias
guimicas o alimenticias, alteraciones hipotalamiaessequilibrios hormonales, asi
como, alteraciones del funcionamiento de deternaimatteas cerebrales (v.g. sistema
limbico). En este sentido recientes estudios maredt presencia de coinfecciones

sistémicas virales, bacterianas y micoplasmosipaerentes con fibromialgia.

1.1.4. Alteraciones Musculoesqueléticas en la Fibromialgia

La fibromialgia no es un problema musculoesquealétaunque es a nivel de estos
tejidos donde se manifiestan la mayoria de lo®sias. Los sintomas principales de la
fibromialgia son rigidez y dolor crénico y generalilo de los musculos esqueléticos,
asi como dolor localizado en determinados punto#oJcon esto sintomas aparece una
sensacion de debilidad y disminucion de resistemziacular. Dado el contexto en el
que se desarrolla la fibromialgia son multiples é&sdudios musculares que se han
realizado intentando buscar afecciones en estdizaci#&n. Las aproximaciones
metodoldgicas aplicadas para estudiar el musculo diversas; desde biopsias
musculares para el estudio estructural hasta etagrama y estudio del metabolismo
muscular utilizando la RNM espectroscopica. Losiltados muestran caracteristicas
asociadas a cambios en la percepcion del dol@raalbnes del suefio, disminucion de
los niveles de serotonina a nivel cerebral, asi ccoanormalidades en la
microcirculacién y en el metabolismo energético cnler?® ello contribuye

evolutivamente a una hiperreactividad neuronal stress miofascial, planteando la
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hipotesis originaria del dolor en relacién a lomfps gatillo miofasciales o de la

alteracion musculoesquelética.

Aunque son diversos los estudios sobre la disfuneiasculoesquelética, autores como
Korr®® en 1988, es quien introduce el término de “fendam facilitacion” explicando
algunos de los eventos ocurridos en la fibromialgimmas especificamente en el dolor
miofascial. Segun Koft las estructuras neuronales pueden llegar a uearégctividad

a nivel del tejido espinal o paraespinal, denomantilitacion segmentaria; si bien si
ello se produce a nivel de ligamentos, tendonesjigiols peridsticos, se denominan
“puntos gatillos” y si aparecen en el musculo deefascia se consideran “puntos gatillo
miofasciales”. Otros autores como Patterson en,10&6nsideran queel concepto de
segmento facilitado es un area que se encuentraumnestado de excitacion
incrementada, lo cual causa una anormalidad errdagmision aferente o sensorial de
la informacion. Esta facilitacion permite normalmenun estimulo ineficaz o
subliminal, a partir del cual se genera una respaesferente desde el segmento
facilitado, produciendo un estado de hiperactividad las estructuras esqueléticas y
funcionales inervadas. Es probable que la disfum@ématica con cual se asocia el

segmento facilitado, sea el resultado de una atdnvisegmentaria anormal”.

La excitacion emocional es también capaz de afdatausceptibilidad neuronal a la
sensibilizacion. Esto implica que las personasli@desansibilidad o aquellas que viven
situaciones de emociones intensas, son mas prapamsastrar una elevada incidencia
de facilitacion neuronal a nivel espinal, asi compresentar areas locales de distress
miofascial®® Este descubrimiento tiene una particular relearei la fibromialgia
debido a que los fendmenos excitatorios junto a pweble disfuncion a nivel del
sistema limbico generan mayores influencias a nikel los centros cerebrales
superiore$ teniendo estos una importante influencia sobneivel de tonicidad de las
areas inervadas por las raices espinales. Antefeagieneno se ha constatado, que el
entrenamiento fisico, ante una alteracion de latabitdad tonica, reduce dicha

excitabilidad de la persona a la sensibilizaciofet®menos estresantes.
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La facilitacibn neuronal en determinadas areas,made de producirse a nivel
paraespinal, puede generarse en cualquier tejatadbl Cuando ocurre esto dltimo, a
esas areas localizadas en los tejidos blandosrsenilean puntos gatillo miofasciales.
Muchos investigadores y clinicos del fenémeno déitiacién como Simorf§ en 1988
asi como Travell and Simofisen 1999 tienen constancia de que si un dolor es lo
suficientemente severo como para generar ciertapagidad en un paciente, en
ausencia de enfermedad organica, éste quizas deadebdolor referido cuya causa sea
un “punto gatillo miofascial”. Segun Trav&llos siguientes factores pueden ayudar a
mantener o aumentar la actividad de los “puntofi@atiofasciales”:

» Déficits nutricionales (vitaminas del grupo B ya&3j comola falta de hierro).

e Alteraciones hormonales (baja produccién de hormtiradea, disfuncion

menopausica o premenstrual).

» Infecciones (bacterianas, virus u hongos).

* Alergias.

e Bajo nivel de oxigenaciéon tisular (agravado por témsion, el estrés, la

inactividad, la respiracion ineficaz).

Aunque existe una estrecha relacion entre la fitalgia y el fendmeno de facilitacion,
los puntos gatillos miofasciales y el sindrome demdmiofascial no son la causa del
sindrome fibromialgico, si bien pueden coexistingitaneamente en la misma persona
contribuyendo a aumentar la frecuencia de preséntatel dolor generalizado en el

paciente que padece esta enfermédad.
1.1.5. El Dolor en la Fibromialgia.

Diversos estudios evidencian que la percepcion diébr en la fibromialgia esta
relacionada con modificaciones en el sistema nsovientral, que se traducen en la
amplificacién de impulsos nociceptivB5.A este fenémeno es a lo que se le denomina
“sensibilizacion central”, y se cree que es debédda plasticidad de las sinapsis
neuronales en respuesta a experiencias doloroseagas anteriormente. Se han
descrito diferentes niveles de sensibilizacionregéntada uno de los cuales explica las
variaciones que se producen en las caracteristighsdolor en los pacientes
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fibromialgicos. Los cuatro puntos fundamentales eérsistema del dolor que son
potencialmente susceptibles de modificacion sorjidoe periféricos, cerebro,
modulacién descendente y médula espindlos estimulos nerviosos destinados a
producir la sensacion de dolor tienen su origelogmociceptores periféricos y viajan a
través de las fibras tipo C desmielinizadas hds#sta posterior de la médula espinal.
Tras cruzar la linea media, los impulsos ascendewigjan hacia el talamo. Una
proyeccion desde el tdlamo lateral alcanza la rarsmmatosensorial y una segunda
proyeccion desde el talamo medial se dirige ha@saos nucleos subcorticales,
especialmente hacia los que forman parte del ssstienbico. La actividad cognitiva de
la corteza frontal y la activacién inconscientel@g®nucleso subcorticales influyen en
la actividad de las estructuras del mesencéfatoclales modulan la actividad de las

neuronas del asta posterior de la médula mediatiteceo descendenté.

Aunque no existe una anatomia tisular especifidastejidos periféricos caracteristica
de la fibromialgia, ello no deberia de restar int@ocia a los mecanismos nociceptivos
periféricos. Cuando se produce la sensibilizaciéh sistema nervioso central, los
generadores de dolor periféricos desencadenaraortampes impulsos nociceptivos y
aumentaran la sensibilizaciéon central. Los geneesdale dolor periférico mas
frecuentes en el sindrome fibromialgico son los tgsingatillo miofasciales, la
enfermedad articular degenerativa, la enfermedacukar inflamatoria, la bursitis, la
tendinitis, las alteraciones del desarrollo, eldsdime de hiperlaxitud, el dolor
neuropatico, heridas, traumas, tirones repetidadordvisceral, hernia de disco,
estenosis espinal y la cefalea recurréhte.

La sinapsis de neuronas de primer y segundo ondds médula espinal es el lugar de
modulacién dinamica dependiente de estados de rfgmul$os nociceptivos que
conducen a la sensibilizacion central. El fenémésiopatoldgico que conduce a la
sensibilizacion de las neuronas del asta postesi@l “wind up”. Este término se refiere
al hecho de que la activacion repetitiva de lagafbC producen un aumento
exponencial de la magnitud de la respuesta recagidas neuronas de segundo orden
del asta posterior. A nivel molecular, es muy intpiole destacar en el inicio y el

mantenimiento de la sensibilizacion central, lavacion de los receptores NMDA (N-
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metil-D-aspartatof®>*3* La activacién de estos receptores induce un piatecde
activacion de larga duracion en la neurona estidayldo que se traduce en una
neuroplasticidad funcional. Con una activacion npéssistente de los receptores
NMDA puede producirse una reorganizacion estruttde las sinapsis del asta
posterior, lo que conduce a cambios permanentesudtes generan una actividad
sensorial eferente amplificada a nivel de los amespinotalamico$:® La liberacion

de aminoé&cidos estimulantes, como el glutamato yingeraccion con receptores
cognitivos se potencia mediante neuropétidos, ctensustancia P y el factor de
crecimiento nervioso. Este mecanismo puede tenarimmportante relevancia en el
procesamiento sensorial anormal en la fibromialg®, que se encuentran niveles
elevados de sustancia P y factor de crecimientaoser en la fibromialgia. También,
hay que destacar que la actividad de las neuraasth posterior estd modulada por el
sistema de dolor descendente. Este sistema saaaginivel mesoencefalico y termina
en las neuronas del asta posterior, influyendo tpoto en la sensibilizacion de la
médula espinal®®’ El sistema descendente es el responsable por tenidiversos
efectos como el efecto placebo, la hipoalgesiadidupor el miedo, la hiperalgesia de
anticipacion, los beneficios de la terapia del cortgmiento cognitivo, la accion de los
opioides y la hiperalgesia inducida por la inflamhac Una parte muy importante de la
investigacion del sistema de modulacion descendstéecentrada en la reduccion de la
actividad del asta posterior de la médula espklagistema ascendente estaria dirigido
hacia la inhibicion de la liberacion de la sustarfeio el bloqueo de su interaccién con
los receptores NK1. Si bien en estudios realizagtodos cuales se ha empleado un
antagonista de la sustancia P, no se encont6é rangidencia cientifica. Sin embargo,
existe evidencia de que el blogqueo de los recept@eNMDA disminuye el dolor en

los individuos con fibromialgi&®

Actualmente, no existe evidencia cientifica sobréhecho de que el dolor pueda
generarse exclusivamente a partir de la actividiadlos centros corticales superiores.
La intervencion del sistema nervioso central enmladulacion de la experiencia
subjetiva del dolor puede describirse mediante resed cerebrales anormales,

neurofisiologia de la sensibilizacién central, r@ééones de los neurotransmisores y sus
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receptores, e importancia de la mejoria clinicéatlalcon farmacos dirigidos hacia los

neurotransmisores y sus receptdres.

En referencia a las caracteristicemlividuales que presentan los pacientes con
fibromialgia, DAdamo en 2001 introduce el t¢émino de estado secretor, parairsées

un término que es utilizado en los bancos de sangmie esta relacionado con la
secrecion de antigenos ABH en fluidos como la aaket sudor, lagrimas, semen y
suero. Los individuos con fibromialgia secretararnipo de antigeno u otro en funcion
de su grupo sanguineo. Por ejemplo, las personassean del grupo O secretaran
antigeno H, las personas del grupo A secretardgesmats A y H, etc... Si realizamos
un test para evaluar el estado secretor, se utilizaest de neutralizacion o de
inhibicion empleando para ello la saliva. El prpioien el que se basa este test es en el
hecho de que si los antigenos ABH estan preseptésrisha soluble en un fluido (v.g.
saliva) neutralizaran sus correspondientes anpogery los anticuerpos ya no
aglutinaran las células rojas que posean el misrtigemo.

De acuerdo con las investigaciones desarrolladaBipkey et al. en 199% Ben aryeh
et al. en 19982 D'Adamd® Agbedana et al. en 1996 Matshusita et al. 1998,
Ellison™ et al. y Vida&® et al. 1999, se establece lo siguiente:

 El grupo sanguineo de los pacientes confiere pedaties fisiologicas y
biomecanicas que pueden predisponer a determidéfaaciones especificas.

» El estado secretor es una mejoria adicional. Emotat 80 % de los sujetos
secretan antigenos sanguineos hacia el mocojJa gaitros fluidos corporales.

e Aquellos sujetos que no tienen esta secrecionept@s un mayor riesgo de
enfermedad cardiaca, enfermedad autoinmune, y tdgbasi como un mayor
indice de padecimiento de Ulcera péptica o duodeonajuntamente a mayores
procesos infecciosos vinculados a Candida, Heldebapylori y otros
patogenos.

« D’Adamd” afirma que en base a su experiencia, el 80 % slentbviduos con

fibromialgia no son secretores.
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» Un estado no-secretor, el cual parece estar ganéitte determinado, implica la
necesidad de una mayor vigilancia hacia determinadada inapropiada y hacia

la exposicion a potenciales alergenos.

1.1.6. Perfil del Paciente con Fibromialgia.

El “Forrest General Hospital” en Mississipi, realian estudio de investigacién sobre
las principales caracteriasticas que definen @paagentes con sindrome fibromilgico.
Los resultados de este estudio fueron publicaddsil@omyalgia Network Newsletter
en 1999% Dentro de este estudio un total de 6240 pacigragiciparon en el sondeo,
de los cuales el 97 % eran mujeres, el 93 % eranas@nos, el 6 % americanos-
africanos con un remanente americano, hispanoiwongtel 39 % era fumadores. El
periodo medio de duracién de los sintomas era €eaBos, cuyo diagndstico era
realizado a una media de edad de 42.7 afios, yieamedia de 7.6 consultas médicas.
El 30 % informaron que el alcoholismo era un protdefamiliar y un 24 %
comunicaron que otros miembros de su familia padefibromialgia. Como resultado
del estudio se encuentra que el diagndstico egadal en un 60 % de los casos por el
reumatélogo, en 19 % por el internista, en un 1p&¥%un familiar médico y el 9 %

restante por un ortopeda o neurologo.

En el momento del diagnostico el 65 % de las msjgradecian artritis, un 62 %
depresion, un 41 % alteraciones en la articulac&mporo-mandibular, un 30 %
sindrome del tanel carpiano, un 24 % hipotiroidisomo 23 % ataques de panico, un 19
% alteraciones glucémicas en sangre, un 17 % molap la valvula mitral, un 9 %
cancer, un 7 % sindrome de Raynaud, y un 3 % desésdde la alimentacién. En
cuanto a los factores predisponentes, un 62 %nr#mn de que presentaron traumas
fisicos y emocionales antes del inicio de los si@®, un 46 % presentaron reacciones
adveras a determinados farmacos antes del iniclosdgintomas, un 43 % informaron
de que presentaron fiebre con ampollas previanantécio de los sintomas, un 24 %
estuvieron en contacto con materiales toxicos (nahfgetrolifero y radiaciones), un 21

% tuvieron un corto episodio de fiebre previamettaicio de los sintomas, un
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20 % presentaron un diagnostico de mononucleosi9, % diagnéstico de herpes, un 7
% diagnodstico de hepatitis, un 1 % presentabanraefiad de lyme y un 6 % recibieron

implantes mamarios antes del inicio de la enfermeda

Entre de los sintomas asociados a la fiboromialgergp estan relacionados con el dolor,

los pacientes manifestaban:

* Un 83 % eran afectados por el tiempo humedo vy frio.

* Un 82 % presentaban alteraciones en el patrorudéios

* Un 81 % se cansan muy facilmente durante la reidinade las actividades de la
vida diaria.

* Un 81 % tenian alteraciones a nivel espinal.

 Un 67 % manifestaban reacciones adversas a farmantis con fenémenos
alérgicos.

* Un 65 % presentaban cefaleas frecuentemente.

* Un 61 % presentaban problemas en el control dejsyav

* Un 59 % tenian dificultad para expresar sus seatitos.

* Un 58 % sufrian dolor pélvico, urgencia urinaria geénsacion de plenitud de su
vejiga.

* Un 57 % sentian intolerancia a la luz.

1.1.7. Condiciones Asociadas a la fibromiabyi

Las posibles interconexiones entre las alteracifisggogicas en la fibromialgia y los

diferentes condicionamientos asociados son:

1.1.7.1 La Depresion.
Muchos de los sintomas que estan presentes ebrtanfalgia son similares a los
experimentados durante la depresion, pero ademag exna importante evidencia

cientifica de que mucha de los farmacos antidremeson empleados en disturbios
del suefio y sintomas dolorosos en los pacientesfiboomialgia. En los estudios
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revisados sobre la asociacion entre fibromialgiadgpresion, existen dos lineas
principales con fundamentos divergentes. Por up,|sé encuentran autores como
Hudsori® en 1996, quien establece que es un error estahleeeasociacion directa
entre fibromialgia y depresién. Y sin embargo, sgocomo Grub&f en 1996,

establecen que la fibromialgia y la depresion pneéeer una etiologia comun. Este

nexo se apoya en el hecho de que:

 Ambas enfermedades presentan una sintomatologipagtal y caracteristicas de
morbilidad similares.

* Los pacientes con fibromialgia manifiestan elevadudices de alteraciones
depresivas.

* Los pacientes depresivos y aquellos que padeceaonfiblgia demuestran
similares respuestas a test y escalas psicolég@sis,como una elevada

incidencia de alteraciones en el estado de animo.

Sin embargo, un estudio realizado en Turquia parmaluar la relacién entre
fibromialgia, intensidad del dolor y depresion, @sino para establecer si existia alguna
relacion entre alteraciones psicoldgicas y, la cldray severidad del dolor, pone de
manifiesto la existencia de diferencias significasi entre el estado psicolégico de los
pacientes con fibromialgia y los pacientes pertiemées al grupo control (Unicamente
estaban diagnosticados de depresion) empleand8esk“Depresion Inventory”, el
“State and Trasit Anxiety Inventory” y el “Bess Hapss-ness Scale”. Los resultados de
este estudio concluyen que la expresién somatida depresiéon es diferente entre los
dos grupos de estudtd.

Las principales conclusiones que emergen de egtatigacion son:
* La depresidn puede establecerse como respuests aintomas de dolor
generalizado y enfermedad.
* La ansiedad rasgo es un posible factor etiologiés e la fibromialgia. La

relacion entre hiperventilacién y ansiedad esta batablecida.
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En Finlandia, se realiza un estudio por Mikkel4$e al. 1997 sobre la relacién entre
dolor musculoesquelético y problemas emocionalesingipalmente sintomas
depresivos) en 1756 adolescentes finlandeses guompliceentaron un cuestionario
estructurado. En la poblacion de estudio, un grd@adolescentes presentaba dolor
generalizado, otro grupo dolor cervical y un tergempo control no manifestaban
ningun sintoma doloroso. Como resultado del estseliencuentra que los alumnos con
dolor generalizado tenian una puntuacién mas etegados factores emocionales y de
comportamiento, con respecto a los sujetos delogoaptrol. Pero ademas encuentran
diferencias significativas en la puntuacion glatall “Children’s Depression Inventory”
entre el grupo de adolescentes que presentaba delmralizado y el grupo de
adolescentes que manifestaba dolor cervical.

Actualmente, continda en discusion el posible Mimantre depresion y fibromialgia.
Aunque el uso de farmacos antidepresivos mejosintamatologia dolorosa y reduce
la fatiga en la fibromialgia, los efectos de losnfacos no se producen en la misma

medida en todos los sujetos, ni tampoco perduraat gempo del mismo modo.

1.1.7.2. El Cansancio.

Autores como Haus et al en 2000pforman que el cansancio es un sintoma que lo
presentan practicamente todos los individuos danorinialgia. Segun estos autores, las
causas potenciales para un cansancio excesivo ®npdcientes que padecen
fibromialgia son: anemia, suefio no reparador, emdad asociada, disautonomia,
disfuncion endocrina, carga de trabajo inapropiadérmacion cronica, efectos
secundarios de la medicacion, hemocromatosis, tteeamiento, trastornos primarios
del suefo, depresion mayor, estados de ansiedeskages cronicos. Muchos de estos

factores causales pueden ser tratados sin tratemf@@macologico.

La alteracion de la percepcion del dolor y las fones cerebrales pueden ser debidas a
la presencia de sustancias quimicas a nivel céreju@ en circunstancias normales no
suelen atravesar la barrera hematoencefalica. Es, d& ha demostrado que una

variedad de factores generan un aumento de la pbiidad a nivel de la barrera
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hematoenceféalica, permitiendo un acceso inusuaterminadas sustancias quimicas a
nivel cerebral, capaces de alterar la funcién catelparticularmente a nivel del

sindrome de fatiga crénica, y presumiblemente el mig la fibromialgia.

Hill *® en 2000 estableci6 que existe evidencia de qsédtome de fatiga cronica es
una enfermedad vinculada al sistema nervioso derisios autores hipotetizan que
alteraciones de la permeabilidad a nivel de la ebarrhematoencefélica pueden
contribuir a la aparicion de signos y sintomas etrados en el sindrome de fatiga
cronica. Entre los factores que pueden alterarelanpabilidad a nivel de la barrera

hematoencefalica se encuentran:

* Virus

» Citoquinas

» 5-hidroxitriptamina

« Oxido nitrico

e Stress

» La deplecion de glutation

» Deficiencia de acidos grasos esenciales

* Hiperactividad del N-metil-D-aspartato.

Posiblemente, la alteracion de la permeabilidadvel mle la barrera hematoencifalica

genere una alteracion de la funcion tisular y dedasmision neuronal en el sindrome
de fatiga cronica, estando este presente, aproamente, en el 90 % de las personas
diagnosticadas de fibromialgia, siendo uno de Ioscypales sintomas presentados.

Yunus?®

en 1994, establece que al igual que con el ddirperseverancia y
generalizacion de la fatiga tiene probablemente base neuro-humoral. En este
contexto autores como Goldsteien 1996, han ofrecido una descripcién detallada de
las caracteristicas biomecanicas que pueden dar dulg aparicion de la fatiga crénica
en la fibromialgia y en el sindrome de fatiga ccaniLas investigaciones de Goldstein

establecen lo siguiente:
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* El hipotalamo ventro-medial (sistema limbico) coldr el metabolismo
energeético, asi como la regulacion de los glucamdes y de otras hormonas
estresoras.

» [Esta zona cerebral esta implicada en la reguladgeeimpatica, de los niveles de
glucosa por el musculo esquelético, el tejido astppel corazédn.

» La contraccibn muscular activa inducida por losoemreptores genera un
aumento de los niveles de sustancia P y otros péptiolos en varias areas
cerebrales y a nivel de la médula espinal.

» La sustancia P se encuentra elevada en el sinddeniatiga cronica y en la
fibromialgia, donde la produccion excesiva de esistancia se produce tras el
ejercicio.

» La sustancia P esta producida por el tejido neovespinal (neuronas aferentes)
como respuesta a un estimulo doloroso. Los niveksdos de esta sustancia
incrementan la percepcion del dofdr.

» La serotonina cuya funcién es neuromoduladora trigiofano del cual ésta
deriva, se encuentran reducidos en la fiboromialgra.un estudio realizado por
Russeft’ et al en 1993, encuentran una correlacién posititee el descenso de

los niveles de esta sustancia y la presencia ttens#s dolorosos.

Russefl® establece que en la fibromialgia los niveles amtem de sustancia P y
serotonina a nivel cerebral y raices nerviosasval me la médula espinal, generan
anormalidades funcionales, neuroendocrinas y npitvees, incluyendo alteraciones del
suefo, incremento exagerado de la percepcion del gosintomas de disfuncion
intestinal. La deficiencia de tript6fano puedelaarausa de la escasa sintesis proteica, y
por lo tanto de estas consecuencias. La serot@snan neurotransmisor inhibidor
implicado en la fase inicial y en el mantenimied&l fendmeno reconstituyente del
suefio, por lo que la serotonina actua a nivel taldncomo un regulador de la
percepcion del dolor, asi como reguladora de lgsles hormonales, incluyendo los
niveles de la hormona del crecimiento. RusSdia constatado que los niveles de
serotonina se encuentran descendidos en los paxiean fibromialgia. Pero ademas
otros estudios de investigacién, como el realizado Yunus et & han confirmado

también, un descenso de los niveles de triptéfanoepacientes con fibromialgia.
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La serotonina tiene una escasa influencia sobrepdaepcion del dolor, en
contraposicion a la sustancia P, la cual interviemda transmision de la informacion
periférica hacia el cerebro. Se constata que siilades de serotonina y de sustancia P
son normales la amplitud de la informacion dolores@ moderada. Pero sin embargo,
si los niveles de sustancia P se encuentran audoenta los niveles de serotonina

reencuentran descendidos, la transmision del del@r amplificada.

1.1.7.3. El suefio.

La mayoria de los pacientes con fibromialgia pemwilgjue su suefio es ligero, esta
fragmentado despertandose con facilidad ante pegquefiidos o pensamientos
molestos. Muchos pacientes exhiben un padrgren el electroencefalograma, lo cual
explicaria el hecho de que estos pacientes numeacdn las fases restauradoras de
suefio no-REM 3 y 2' La induccién experimental de sueéigy en individuos sanos
induce dolor y rigidez musculoesqueléticos, asi @am aumento de la sensibilidad
dolorosa muscular. Una noche con alteracién delates® nocturno, con frecuencia se
continta con un empeoramiento de los sintomas fibrtanialgia al dia siguiente. Un
suefio no reparador contribuye fundamentalmentareancio. El tratamiento de de las
alteraciones del suefio en los pacientes con filagrairequieren un andlisis exhaustivo
de los factores causales, incluyendo alteracioaksuiio primarias, como la apnea del
suefo y el trastorno de movimiento periédico deeexidades. El trastorno de suefio
mas frecuente en los pacientes con fibromialgia eessindrome de piernas
inquietas/trastornos de movimiento periddico deemmidades. Dentro de los aspectos
no farmacologicos del tratamiento del suefio seiyechsegurar la adhesion a las reglas
basicas de la higiene del suefio y realizar ej@icasicos de intensidad moderados. La
utilizacion de dosis bajas de antidepresivos fictis ha sido la farmacoterapia
fundamental del suefio en los pacientes con fibigiaig Sin embargo, algunos
pacientes con fibromialgia no pueden tolerar losdapresivos triciclicos debido a
niveles intolerables de somnolencia diurna o aumdatpeso. En este tipo de pacientes
farmacos como las benzodiazepinas han demostraakfities en algunos ensayos

clinicos realizados.

40



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

Un estudio realizado en Suecia por Schneider-Hélthet al. en 2001, evaluaba
diversos pardmetros mediante un estudio de ineesfig en el que empleaba la
polisomnografia. En este estudio se evalu6é a iddos con dolor no-organico que
padecian insomnio, y a individuos con insomnio gaepresentaban dolor. Dentro de
los resultados de su estudio se encontraron gues@hnio en el dolor crénico es del
mismo tipo y grado que el insomnio primario, corglee el dolor no era la causa del
insomnio. De este estudio se deduce que en aqueltisntes con dolor crénico en los
que esta presente el insomnio, éste debe de saddrpor diferentes métodos, y no

mediante el tratamiento del dolor.

1.1.7.4 La Hipermovilidad.

La hipermovilidad puede producirse como consecaetheiuna variacion en el grado de
elasticidad del tejido conectivo. En los pacientss fibromialgia, los estudios
realizados por Acasuso-Diaz et al en Pd9&araaslan et al en 2080han probadda
existencia de laxitud articular, ligamentosa y catir. Los microtraumatismos
repetitivos sobre las estructuras ligamentosasdiriduos con hipermovilidad generan
repetidas experiencias de dolor, produciendo ibéstad articular durante el
movimiento y la actividad, asi como alteracionesval propioceptivo. En este sentido
autores como Grahame en 2000 expone que:€l..dolor domina la vida de los
pacientes con sindrome de hiperlaxitud, mas comatar@nocido como Sindrome de
Hipermovilidad Articular Benigno. Las personas que presentan sgtdrome pueden
experimentar problemas psicoldgicos, los cuales nechas ocasiones producen
alteraciones de la funcionalidad. En los individuoen dolor crénico articular,
muscular y ligamentoso, que ademas presentan umaigposicion inherente a
diferentes traumas como consecuencia del sindrenteperlaxitud, presentar factores
asociados como osteoartritis y fibromialgia, sont@aes facilitadores de inestabilidad

articular”.
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1.1.7. 5. La Disautonomia.

Las alteraciones en la funcion autonémica pareseniase, tanto con la fibromialgia
como con el sindrome de fatiga crénitad’ La presentacién méas habitual de
disautonomia en los pacientes con fibromialgiagledallazgo en un tercio de los
pacientes examinados de una hipotensién neurongediad como el sindrome de
taquicardia ortostatica. Estos pacientes tieneaumento exagerado de su frecuencia
cardiaca, en lugar de una disminucion exageradaudension arterial, en respuesta al
ejercicio o la bipedestaciéf.La disautonomia a menudo se asocia con un cansanci
intenso. En este sentido son varios los investigadgue analizando la variabilidad de
la frecuencia cardiaca y la prueba de la camilEcblante, han probado recientemente
que la disfuncién del sistema nervioso autonomdrexsuente en los pacientes con
fibromialgia®®®y que la disautonomia podria tener un papel desirda patogénesis
de la misma por lo que la fibromialgia podria sersindrome doloroso mantenido por

el sistema simpético.

En general el contexto sintomatico de la disfunca@monomica cardiovascular esta
relacionado con la intolerancia ortostética, visb@mrosa, sensacion de cabeza hueca,
sudor, cansancio, debilidad, concentracion disrdmuly sincope por lo que su
evaluacion incluye la determinacion del pulso yad&ension arterial en bipedestacion y
decubito supino. La deficiencia autondmica se nestd principalmente por descensos
mantenidos de la tension arterial sistolica (> 2@Hg) o diastdlica (> 10 mmHg) tras
permanecer el paciente en bipedestacién durantén@tos, no asociandose con un
aumento de la frecuencia cardiaca de al menostareéatidos por minuto. Otros
procedimientos incluyen la respuesta de la fredaerardiaca a la inspiracion profunda
y a la maniobra de Valsalva. Pero los dos instriosefundamentales de valoracion que

permiten evaluar la funcién autonémica cardiovascsbn®*

« El Andlisis de la Variabilidad de la Frecuencia @#aca Los efectos

antagonicos del sistema nervioso autbnomo simpdatiparasimpatico sobre el
nodulo sinusal marcan los componentes periodicda dariabilidad constante.

Esta variabilidad de la frecuencia cardiaca puestad@rse en su dimension

42



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

tiempo, donde las unidades basicas son los milgkgu Los calculos
matematicos sobre la dimensién temporal incluyemdaviacion estandar de
todas las duraciones de los intervalos R-R queerdii en mas de 50
milisegundos uno del otro durante un periodo denpie determinado. En este
contexto un mayor indice de variabilidad en la disi@n temporal significa una

mayor influencia parasimpatica sobre el nédulosahu

La variabilidad de la frecuencia cardiaca tambigade estudiarse respecto a la
dimension frecuencia, utilizando un analisis doledeunidades béasicas son los
ciclos por segundo (Hz). Los estudios farmacol&gigalinicos han demostrado
gue la energia espectral de la banda de alta fieiueaefleja actividad
parasimpatica a nivel cardiaco, mientras que lbajie frecuencia esta modulada,
fundamentalmente, por los impulsos simpaticos. @ehi que las dos ramas del
Sistema Nervioso Auténomo tienen efectos antagérsobre el nédulo sinusal,
la proporcion entre la banda de baja frecuencia gd alta refleja la actividad

simpatica’”

* Prueba de la Camilla Basculant&s una prueba de utilidad en el estudio de la

intolerancia organica y el sincope. Se basa eodowios fisiolégicos que tienen
lugar tras adoptar una posicién erguida con alnmanénto de unos 700 ml de
sangre en zonas corporales distales. En condiciomesiales, el sistema
nervioso autonomo compensa con rapidez esta rel@@rdida de volumen,
aumentando el tono vascular y el trabajo cardi&sbte mecanismo impide la
hipotensién y la perfusién cerebral subéptima, curela ortostasis pasiva genera
un estrés afiadido sobre el sistema nervioso sicopatédiante el bloqueo de la
influencia de la contraccidbn muscular, incrementadd este modo el retorno

Venoso.

La realizacién de la prueba plantea que en unaepairfase, los sujetos son
mantenidos en posicién supina durante 30 minutariinuacion, el individuo
es elevado durante 30-45 minutos a un angulo d&060ta respuesta normal a

este balanceo consiste en un incremento de laeine@ cardiaca de diez a
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quince latidos por minuto, una elevacion de laitenarterial diastélica de unos
10 mmHg y escasos cambios a nivel de la presiénarsistolica. Sin embargo,
existe la posibilidad de dos tipos de respuestagrales. Una modalidad es la
hipotension ortostatica, definida como una reducaile la tension arterial
sistélica de al menos 20 mmHg o bien una reducdéna tension arterial
diastolica de al menos 10 mHg. Por otra parte cargpuesta anormal tamién se
encuentra la taquicardia ortostaticapostural,ua se define por un aumento
sostenido de la frecuencia cardiaca de al mendati@ds por minuto o por una

frecuencia cardiaca mantenida de 120 latidos poutof®

En relacion a los estudios controlados sobre laifundel sistema nervioso autbnomo
en la fibromialgia autores como Bengts¥et al. en 1988 realizaron un ensayo clinico
controlado de bloqueo del ganglio estrellado, temjislo como respuesta una mejoria
del dolor y en la sensibilidad dolorosa regionasimismo Vaero§’ et al en 1989
utilizando sonda Doppler para la medicion del flsgnguineo dérmico a nivel de las
manos, encontraron que los pacientes con fibromiglgsentaban una menor respuesta
de vasoconstriccion al estimulo acustico y al fEo. base a ello, concluyeron como
resultado de su estudio, que las manifestacionddneas de la fibromialgia,
interpretadas como Fenomeno de Raynaud, deberiaecdesiderarse. Este estudio
junto con el de BengtssShorientaron al hecho de la posible afectacién dtema
nervioso simpatico en la patogénesis de la fibrtgigiaLos estudios de Eldfhet al. en
1992 registraron la actividad simpética muscular mucroelectrodos colocados a nivel
del nervio peroneo, no encontrando una actividagb&iica exagerada en los individuos
con fibromialgia, aunque sin embargo, estos passembhanifestaban una actividad

simpatica menos pronunciada como respuesta a teacoidn muscular.

En los estudios de variabilidad cardiaca y prueb&adcamilla basculante realizados en
sujetos con fibromialgia se encuentra que los p&esecon fibromialgia no podian
aumentar la energia de banda de baja frecuendiespnesta a la bipedestacférEste
trastorno simpatico-ortostatico, también ha sidostatado por R et al en 2000,
empleando el mismo método. Todo ello evidencia ¥stencia de una alteracidon

simpatica ortostatica en la fiboromialgia.
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Posteriormente, Martinez-Ladth et al. en 1998, estudiaron el comportamiento
circadiano del sistema nervioso autonomo en logeptes con fibromialgia, utilizando
un monitor Holter durante 24 horas. El estudio prgbe los pacientes con fibromialgia
tenian alteraciones compatibles con una hiperdeiivsimpatica durante las 24 horas,

siendo particularmente evidente durante la noche.

A modo de conclusiéon de todos los estudios citagm®de establecerse que los
pacientes con fibromialgia tienen una disautoni@neo cuando se estudian por medio
del analisis de la variabilidad cardiaca y/o lagma de la camilla basculante. Esta
disutonomia puede describirse como un sistemaasengimpatico que se encuentra en
una hipereactividad persistente, pero que a suesekiporreactivo al estré$ Estas

conclusiones coinciden con los estudios desarmdlgdr Vaero$ et al. y Elarf® et al.

quienes demostraron que los pacientes con fibrgraigiresentaban una respuesta
simpética periférica menor a la estimulacion acéstl enfriamiento o a la contraccion

muscular.

La disfuncion del sistema nervioso autonomo podedplicar las diferentes
manifestaciones clinicas de la fibromialgia. Elesiza nervioso simpatico hiperactivo
de estos pacientes se vuelve incapaz de resportiferentes estimulos estresantes, lo
que justificaria el cansancio continuo y la rigidemtutina que presentan estos
pacientes. Asimismo la incesante actividad simpgtiedria explicar los trastornos del
suefo, la ansiedad, el pseudofenédmeno de Raynlasithdeome seco vy la irritabilidad
intestinal’® Las otras caracteristicas definitorias de la fitiedgia como el dolor difuso,
la sensibilidad dolorosa a la palpacion y las pgaséss, podrian ser explicados también,
por el “dolor mantenido simpaticamente”. Este daleuropatico se caracteriza por una
percepcion del dolor independientemente de laenis de estimulo, que se acomparfa
de parestesias y alodinia, caracteristicas presgmt¢o con el dolor en los pacientes

con fibromialgia’*
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1.1.7.6. Alteracion Endocrina.

En cuanto al vinculo entre fibromialgia y alteraciéndocrina, no existe evidencia de
que la fibromialgia sea debida fundamentalmenteaadisfuncion endocrina, si bien, el
hipotiroidismo y los sintomas menopausicos empeém@cuentemente el dolor y el
cansancio en estos pacientes. Diversos estudiose dals alteraciones del eje
hipotalamo-pituitario-adrenal en los pacientes ¢itmnomialgia, han registrado una

respuesta parcialmente reducida al migmo.

Existe una hipétesis reforzada por un ensayo dicin disefio de doble ciego y control
placebo, de que una inadecuada trancripcion ganptisducida en un individuo con
niveles normales de hormona tiroidea hasta ese mtompuede generar sintomas de
hipotiroidismo y como resultado la aparicién detdsome de fibromialgid® Esta
hipotesis esta relacionada con un proceso deeassiatcelular a las hormonas tiroideas.
Otra causa por la cual podria producirse una digfutiroidea seria debido a que la
tirotropina (hormona estimuladora del tiroides) griactuar de forma inapropiada ante
la presencia de microorganismos como el micoplasiehido a que los receptores

titulares de hormona tiroidea y micoplasma, puedear similitudes de antigenicid&d.
1.1.7.7. Sindrome de colon y de vejiga irable.

El sindrome de colon irritable es un proceso gaetafdel 30 % al 50 % de los
pacientes con fibromialgia. Asimismo, el sindroreevdjiga irritable est4 siendo
reconocido cada vez mas como un problema en esieds pacienteS. Entre los
sintomas asociados se encuentran otros como la&stmasl abdominales o el dolor , la
diarrea intermitente o constipacién y la distensamdominal. Si bien es procedente
hacer un diagnéstico diferencial entre sindromevdgga irritable y enfermedad
organica de la vejiga valorando la presencia demsiais asociados como la frecuencia
urinaria, saciedad prematura, cefalea y fatiga (b et al. en 1991). Las pacientes
gue suelen presentar el sindrome de vejiga irdtabélen ser mujeres adultas y jévenes

sin pruebas de laboratorio evidentes y sin patalogvia.
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Entre las posibles causas de sindrome de vejitgbie destacan:

 La influencia de fendmenos estresantes, incluyemao ansiedad y la
hiperventilacién (Nyhlif” en 1993).

» Alergias, fenomenos de sensibilidad (particularmmemtrigo, cereales, productos
lacteos, café, te, citricos) por alteraciones eatigas o niveles alterados de HCL
(Jone& et al en 1982).

» Infecciones y posible sobrecrecimiento fungico cocté@ano, o infeccidén
parasitaria (Davies y Stew&ten 1988).

« El uso de antibiéticos (Herffyen 1995).

Esta dltima causa puede desencadenar una secuemdécual se produce en primer
lugar un sobrecrecimiento de las levaduras y car@iemente una irritabilidad de la
vejiga. Henr{® en 1995 destacaba que uno de los principalesosesgrundario al uso
prolongado de antibiéticos, es que podia altergrbalance de microorganismos a nivel
corporal; asi la inhibicidon del crecimiento bacieo que limita el crecimiento de
Candida puede traer como consecuencia un  sobneieetd de
este a nivel bucal, vaginal y vesical. Este aspleatsido también confirmado por otros
estudios probando que existe una relacion directee eel uso de antibioticos y el
comienzo de una diarrea aguda (la cual se ha ¢adstaque frecuentemente es

precursora del sindrome de vejiga irritable).

Autores como Goldsteinexponen que la hiperalgesia visceral secundariana
irritacion local a nivel intestinal causada por trauma inicial, promueve una
hipersensibilidad a nivel de los mecano o quimmeptores, siendo el desencadenante
de una sensibilizacion central, a nivel de lasesiidorsales espinales e hipotadlamo,
generando una disfuncién cortical prefrontal. ElGimeno de hiperalgesia visceral esta
relacionado con el de facilitacion que proponiarkdEn este contexto el proceso de
facilitacion segmentaria, asi como el que se preducrespuesta a un estrés repetitivo a
nivel de las estructuras nerviosas que actlan selbsstema musculoesquelético,
tienen una fuerte relacion en cuanto a la hipotsies fenOmenos que ocurren a nivel

cerebral en respuesta a dicha disfuncién visceral.
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1.1.7.8. Alteracién de la capacidad fisica.

La mayoria de los pacientes con fibromialgia esa@ndbicamente desentrenados,

presentando una fuerza muscular subdptima y ueeaeibn de la flexibilidad. Existe
evidencia de que el ejercicio fisico disminuye éacepcion y el umbral del dolf si

bien aunque las endorfinas se secretan con ei@genctivo, probablemente no es el
anico mecanismo de analgesia inducida por estearidairel ejercicio controlado, las
endorfinas inician su aumento en la fase anaerddecanodo que durante una actividad
fisica moderada, el ascenso del nivel de endorfioase produce hasta que la duracion
del ejercicio es superior a una h8te&Es de considerar que aunque existe evidencia
cientifica de que el ejercicio fisico es benefiojombién puede ser lesivo para los
pacientes con fibromialgia. Factores como la edddnivel de entrenamiento, la
velocidad de incremento de la intensidad del ejercia frecuencia de la actividad, la
relacion de trabajo muscular excéntrico-concéntidsd como el estado anabdlico
hormonal condicionan los efectos benéficos delcajer en simultaneidad con la
influencia de factores negativos como la obesitiadrtritis o la enfermedad muscular
concomitante. La fibromialgia introduce un factanymimportante dentro de la ecuacion
del dolor postejercicio, es decir, la amplificacidal procesamiento sensorial en la
sensibilizacién central. Sin embargo, autores c@anne¥* establecen que para una
actividad fisica determinada, los pacientes corofitialgia experimentan mas dolor
postejercicio que el grupo control sano. En conmecia, se hace necesaria una
programacion personalizada y cuidadosamente pdaddi con control y seguimiento

por profesionales especificHs.

1.1.7.9. Disfuncion cognitiva.

Para muchos pacientes con fibromialgia, la distfumaognitiva es un problema muy
importante. Los pacientes manifiestan problemameémoria reciente, analisis l6gico,
concentracién y motivaciéii. Actualmente, la disfuncién cognitiva se define en
términos de memoria de trabajo, memoria episoédidmigiez verbal. Autores como

Glas$® estiman que las deficiencias de la actividad dognequivalen a un aumento de
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edad de 20 afios mas. Esta disfuncion dificultastosepacientes las posibilidades de
concentracibn competitiva, asi como generar preamap por una demencia
neurodegenerativa precoz. Los problemas de comoihtr y de alteraciéon de la
memoria estan relacionados, en la mayoria de lasemas, con la distraccion

producida por el dolor crénico y el cansancio mienta

Para autores como Goldsttitos centros cerebrales principales implicados & |
alteraciones del funcionamiento mental, con un@aaddirecta sobre la fibromialgia y
el sindrome de fatiga crénica, estan influencigomsagentes virales, los cuales tiene
una comprobada influencia sobre la funcién neurdnatunizaciones en las cuales se
produce una depleccién de aminas, téxicos orgaftwtmos o hidrocarburos, eventos
traumaticos en cabeza, la exposicion a camposrabeagnéticos, deprivacion del
suefo, anestesia general y factores estresangsogfi mentales y emocionales).
Ademas de todos estos factores que pueden infiténpialmente sobre la funcion y
circulaciéon a nivel cerebral, pueden ser afiadidesefectos de la hiperventilacion, asi
como especificas reacciones alérgicas. Goldbetal. en 1999 examinaron la relacién
existente entre eventos traumaticos como abusosalesx fisicos, alcoholismo,
adiccion a farmacos en la infancia, y tres tiposddir crénico (dolor facial, dolor
miofascial y dolor en el sidrome de fibromialgigtos tres grupos fueron comparados
con un grupo control heterogéneo, cuyos individpaslecian otro tipo de dolor
diferente. Los grupos fueron evaluados para establia existencia de diferencias
significativas en relacion a historias de abusouakxverbal o fisicas, alcoholismo,
adiccion a farmacos, enfermedades en la infanaigcfimiento de un miembro de una
familia o de un amigo, separacion o divorcio depdadres. Todos los grupos mostraron
una historia de abusos del 48 %, de los cuale$,@I% eran pacientes con fibromialgia,
y més del 38 % tenian una historia familiar de ladtismo. Dentro del modelo de
regresion logistico, las nifias con padres alcobglitomaban habitualmente farmacos
no narcoticos y presentaban mayores indices de thai@al, miofascial y sindrome de
fiboromialgia. Los eventos traumaticos en la infan@staban significativamente

relacionados con el dolor cronico.
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1.1.7.10. Hiperventilacién y ansiedad.

Garland’” en 1994 , expone que los pacientes con fibronaialganifiestan un grado
mas elevado de ansiedad, que el grupo sano u gmgsos de pacientes con
manifestaciones dolorosas (v.g. artritis reumajoidas personas ansiosas suelen tener
disfuncion respiratoria, generando un mayor tratlsigola parte superior de la caja
toracia por lo que una minima actividad diafrago@apuede agravar los sintomas en el
sindrome fibromialgico y del sindrome de fatiganiza. Si bien aunque se sabe que la
ansiedad es uno de los sintomas mas inmediatogeedntilacion, en los pacientes
con fibromialgia se discute si la hiperventilacigransiedad, son fendmenos casuales o
el resultado de una alteracién mas amplia. En @stgexto Petéf et al. en 2001 han
constatado que reduciendo los efectos de la hepglacion, con un tratamiento
apropiado de reeducacion, se pueden reducir losnsas de fibromialgia, incluyendo el

dolor, la fatiga y el distress emocional.

Otro hallazgo comunmente ubicado en la disfunciéspiratoria y presente en los
pacientes con fibromialgia es la disfonia. Autooesno Cetil y Sivfi® en 2001,
utilizando los criterios de clasificacion de la @ngzacion Mundial de la Salud para la
disfonia, evaluando este aspecto en 35 mujeressicaiiome fibromialgico, quienes
fueron comparadas con 20 individuos controles ntasnd.os resultados del estudio
muestran que la disfonia es el quinto sintoma adoainas comun, estando presente en
el 57,1 % de las pacientes con fibromialgia. Seayuighte, realizaron una valoracién de
la funcion respiratoria mediante espirometria (igefon la capacidad vital forzada, el
volumen espiratorio forzado en un segundo y eloflipspiratorio). Si bien los
resultados espirométricos estaban dentro de lo&mmdros normales, no mostrando
diferencias estadisticamente significativas en taretacion positiva entre las
puntuaciones con respecto al dolor, obtenidas medlia escala visual analogica y el
grado de disfonia encontrado, utilizando los dotede la Organizacion Mundial de la
Salud. En consecuencia los autores concluyen qdesflania es un sintoma comun en
los pacientes con fibromialgia, que no es debidausas pulmonares, aunque puede ser
secundaria a molestias en la pared toracica esinlizeh del dolor.
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1.1.7.11. Eventos traumaticos. Sindrome de LatigafZervical.

Los eventos traumaticos han sido considerados arosdmayores desencadenantes en
el inicio del sindrome fibromialgico. El diagnéstide fibromialgia secundaria o
fibromialgia postraumatica permite la distincion dstos pacientes con respecto a
aquellos quienes manifiestan los sintomas de filzigia de foma espontanea, sin

ningun tipo de evento desencadenante.

Un estudio realizado en Ohio, evalud el progresd @ individuos diagnosticados de
fibromialgia postraumatica, que cumplimentaron mpko cuestionario sobre sintomas
y experiencias en los tratamientos que le fuerdinajns. Los resultados mostraron que
el 60 % de los sujetos habian sufrido un acciddateafico previo a la presentacion de
los sintomas; un 12,5 % habian tenido un accidkiteral; un 7 % iniciaron los
sintomas después de una intervencion quirdrgicd ¥ % restante habian sufrido

lesiones deportivas.

En otro estudio desarrolado por Bus¥lat al. en 1997, se evalué durante un periodo
de 12 meses, la presencia de dolor severo (sinddenfibromialgia) en concurrencia
con lesidn traumética en sendos grupos; uno depabientes afectados a nivel cervical
y otro con lesidn en una pierna y constituido pOrp&cientes. En este estudio se
constatd que la prevalencia de fibromialgia enrapg de lesién cervical, era trece
veces superior, asi como la presencia de “punttiofjalolorosos y peor calidad de
vida. Asimismo los resultados mostraron que el 2ldéslos individuos con dolor
cervical desarrollaron el sindrome de fibromialdgatro de los 3,2 meses posteriores al

trauma versus al 1,7 % de los sujetos con frackmda pierna.

Las consecuencias traumaticas en este tipo denpegidueron también estudiadas
McMakin®* en 1998 exponiendo que los traumas cervicalesrgenea solucién de
continuidad a nivel del anillo fibroso del discdervertebral, exponiendo la médula
espinal hacia el nacleo pulposo, junto con coneeiines neurotoxicas de fosfolipasas.
Las fosfolipasas pueden dafar la zona anterolateralal est4 proxima a la porcidal

disco que puede ser dafiada con un evento traum&icta actividad funcional
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anterolateral se encuentra reducida, esto puedsayemna lesion quimica o funcional
en el sistema de transmision nerviosa aferentéyed del sistema nociceptivo, dando
lugar a la aparicion de un dolor taldmico o cents&#ndo los descriptores de este

altimo, similares a los utilizados para definidelor en el sindrome de fibromialgia.
1.2 ETIOLOGIA DEL SINDROME FIBROMIALGICO.
1.2.1. Cronobiologia.

En relacién al contexto neurobioldgico, autores @odoldofsky? ha propuesto un
modelo para explicar las causas del sindrome fildgmo. Segun este autor el
sindrome fibromialgico es el resultado de altemraeso de los ritmos bioldgicos,
incluidas las funciones fisioldgicas diurnas ashodas influencias estacionales medio
ambientales, psicolégicas y conductistas. Asimismotdofsky’ describe un sindrome
de alteraciones no reparadoras del suefio, el st@lcaracterizado por fatiga, dolor,
alteraciones cognitivas (frecuentemente seguidasupestado febril) y problemas de
vejiga irritable. Este sindrome de suefio no reparpdrece ser causa de alteraciones a
nivel del sistema nervioso central, asociado coterationes de las funciones
metabdlicas, incluyendo dentro de esta altera@émiveles de sustancia P, serotonina,
interleukinas 1, hormona del crecimiento y cortigalinque también, las alteraciones
fisiologicas del suefio pueden deberse a algunentedraumatico agudo. Ademas, este
autor establece que las alteraciones medioambesntapercuten a nivel de las

funciones cerebrales y los sintomas somaéticos.

En un estudio comparativo realizado por Moldd8lsg comparé el estado de &animo, la
funcién intelectual, destreza, estado de aleréptimo funcionamiento, entre sujetos
sanos asi como en sujetos con sindrome de fibrgimiglde fatiga cronica. El autor
expone gue los sujetos normales presentan uninteéctual 6ptimo diurno, si bien se
produce un descenso de la capacidad intelectuadiden que discurre el dia, con una
mejoria minima al inicio de la noche. Sin embardms pacientes con fibromialgia se
sienten muy mal a primera hora de la mafiana, nrejorigeramente a mitad del dia

(entre las 10h de la mafiana y las 14h del medesl&u periodo de funcion éptima) y
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transitando por un periodo de declinacion bruscstahal inicio de la noche donde

alcanzan una fase de meseta en la que destacgotaingento y el dolor.

Otros autores como Tomodaet al en 2001 destacan que la fatiga y la alténadel
descanso nocturno estan estrechamente relaciomadata desincronizacion de los
biorritmos, particularmente del ritmo circadianoretacion a la temperatura corporal y
al ritmo del cortisol. Asimismo, Klermahet al. en 2001 evaluaron el ritmo circadiano
de 10 mujeres con fibromialgia y 12 mujeres sam@sognstituian el grupo control. Los
factores evaluados fueron los niveles de alegmippktura, estado de suefio-vigilia, las
comidas y el nivel de actividad. Los resultados etudio, no mostraron diferencias
significativas entre las mujeres con fibromialgiéay del grupo control, con respecto a
las fases de ritmos de melatonina, cortisol y teatpea corporal; no obstante las
diferencias fueron muy marcadas entre las mujevespgdecian sindrome de fatiga
cronica y sindrome de fibromialgia, ante lo cua kutores se cuestionan si estas
diferencias pudieron ser debidas al género, la,ddachuestra de estudio o aspectos

metodoldgicos del estudio.
1.2.2. Hipétesis Genética.

Son muchos los estudios que informan de la existede una clara tendencia familiar
para el desarrollo de la fibromialgaLa fibromialgia ha sido asociada en muchos
estudios con la laxitud articular y la hipermowalddarticular generalizada. Un 7 % de
los pacientes con fibromalgia presentan un prolageso/dlvula mitral, la cual esta
asociada a una laxitud del tejido conectivo. Erestudio realizado por Keller et al en
1994%° se hallaron diversas particularidades en los kita® sanguineos de los

pacientes con fibromialgia en comparacion con ljstss sanos.

Investigadores de la Universidad de Miami, en undis dirigido por Klimag’ en

1995,encontraron que en el contexto de la fibromialgi@iscuentra una predisposicion
inicial seguida de un evento etioldgico, de tigutnatico, viral o infeccioso que genera
una respuesta inmunolégica continua y excesivelidaes perpetuada por la activacion
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de agentes infecciosos o por una disfuncion del higpgotalamo-pituitario-adrenal

relacionado con factores estresantes.

PREDISPOSICION GENETICA

l

EVENTOS ETIOLOGICOS

(Trauma, Infeccidn, etc...)

l

RESPUESTA INMUNOLOGICA EXARCEBADA

l

PERPETUACION FACTORIAL
(Infecciones, multiples estresores, etc...)

l

ALTERACION DEL ESTADO DE SALUD
Figura 1. Hipotesis de Predisposicion Genética.
1.2.3. Hipdtesis de Integracion.

Segln Bennét existen dos amplias ideas, respecto a la patogémeda fibromialgia,
relacionadas con etiologias de tipo central y padé. Segun este autor, no se han
encontrado alteraciones musculares globales erpdegentes con fibromialgia; los
cambios a nivel muscular hallados han sido en amnegsdeterminadas, en términos de
reduccion del metabolismo energético a nivel déafos, cambios en los niveles de
oxigeno, dispersion de fibras y contracciones et en determinadas bandas
musculares. Estas alteraciones a nivel muscularigrodierivarse de microtraumas
secundarios a una actividad fisica no habitual gdpuo interpretarse en los mismos

términos que los cambios producidos en el sindrdendolor miofascial. Dado que en
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este ultimo se produce un flujo de ion calcio caesultado del dafio tisular, asi como
una contraccion permanente de las sarcOmeras adpb¢c se genera un estado de
incapacidad, debido al déficit energético de Igsids para bombear el excedente de
calcio fuera de las células. Autores como Befirmigieren que la respuesta muscular
esta genéticamente predeterminada si bien plamtedaghormona del crecimiento es
esencial para el mantenimiento de la homeostasisurar, asi como para la reparacion
del dafio tisular muscular. En este sentido dehidaléficit de hormona del crecimiento
asociado a un dafo tisular repetitivo pueden serfdotores desencadenantes de las

manifestaciones iniciales del dolor muscular crénic
1.2.4. Hipétesis Neurosomética.
Goldsteiff propone una hipétesis neurosomatica basada égularste secuencia:

» Elevada susceptibilidad a la variacion genéticaes$a susceptibilidad es muy
fuerte, los sintomas neurosomaticos se desarmollenaetapas tempranas, sin
embargo, si la susceptibilidad es baja, sera neaeka presencia de otros

factores para que se produzca la presentaciorsdgritomas neurosomaticos.

» Si el fendmeno de hipervigilancia se desarrollaecet nacimiento y la pubertad,
esto puede desencadenar una mala interpretacida iddormacion sensorial,
asociada con un incremento los niveles de sustahceasi como, un aumento
transitorio del cortisol, conjuntamente a un desoeen la regulacién del eje
hipotalamo-pituitario-adrenal. Los niveles de noeadlina (norepinefrina)

pueden estar descendidos y vinculados a la apani@ disautonomia.
* Los procesos infecciosos persistentes a nivel malsode las células de la glia,
pueden ocurrir, posiblemente, sin respuesta inmgeeerando una alteracion a

nivel de la neurotransmision.

* Debido a una reduccion en la plasticidad neuro@greduce un incremento de

la susceptibilidad a estresores medioambientales.
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La hipdtesis neurosomatica podria explicar el comovede todos los casos de

fibromialgia®
1.2.5. Hipotesis Nociceptiva.

En esta hipétesis cabe destacar que si el doler iatoma final mas importante en el
sindrome fibromialgico, también puede ser la caesdicho sindrome. Wolfe en 1984
y Croft et al en 199%° junto a otros muchos investigadores, han contlib&n el
estudio de las caractristicas principales del smerfibromialgico. Croff° propone la

siguiente secuencia:

1) No dolor.

2) Incremento de la sensibilidad.
3) Dolor transitorio.

4) Dolor crénico regional.

5) Dolor crénico generalizado.
6) Distress psicoldgico.

7) Sintomas de sindrome fibromiélgico.
Asi mismo, Wolf° propone el siguiente esquema:

A) El estimulo producido por el dolor cronico generadescenslo del
umbral del dolor.

B) Aumenta la amplicacion del dolor, con la influenade factores
genéticos, enfermedades (especialmente viralesg¢raalones del
descanso nocturno, y factores psicologicos.

C) Desarrollo del sindrome fibromialgico.

Dentro de esta hipotesis nociceptiva existe otrdetftoque muestra a la fibromialgia

como producto de una alteracion en el balance terdmados factores del sistema

nervioso central, en el cual, las funciones debicion del dolor y de amplificacion
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del dolor fracasan para operar adecuadamente (@a&trai en 2000°* Todo esto

conlleva lo siguiente:

a) Incremento y amplificacion de los estimulos doloss

b) Los estimulos no dolorosos son percibidos comaests dolorosos.

c) Las alteraciones en el balance de neurotransmispresadrenalina y
epinefrina) produce sensaciones dolorosas hagiar lEeuna hiperalgesia, en
aguellos casos en los que esta ausente el estilmloioso.

d) Inadecuado funcionamiento de los fendémenos inhibgp cuando los

impulsos nociceptivos permanecen activos.
1.2.6. Hipotesis de Estrés Hormonal.

Goldenberd’? ha investigado la hipétesis de que la fibromiajgiade estar relacionada
con una deficiencia de cortisol, aunque adema imrglre ser desencadenada por una
infeccién, un trauma o0 un evento psicosocial. Eator observé que los sintomas
derivados de una deficiencia de cortisol eran muoylaes a los presentados en el

sindrome de fibromialgia.

El cortisol se produce en respuesta a muchos evestoesantes, incluyendo episodios
hipoglucémicos, infecciosos, inflamatorios, hipsién arterial, ejercicio y estrés
emocional (Schedlows¥® en 1992). La deficiencia de cortisol esta caraatda por
fatiga, debilidad, dolor muscular y articular, simas de vejiga irritable, nauseas,
incremento de reacciones alérgicas y alteracioned estado de animo. El descenso de
los niveles normales de cortisol, en pacientesfiwomialgia, se ha registrado en un
estudio realizado por Demitra@ket al. en 1998, quienes encontraron que los pasien
con fibromialgia presentaban niveles descendidosodisol, mientras que en los que

padecian depresion se encontraron niveles elewkdoartisol.
En otra investigacion realizada por Adféret al. 1999, se desarroll6 un estudio

comparativo detallado del eje hipotalamico-pitiitaadrenal y del sistema

simpaticoadrenal en mujeres con y sin fibromialglaterminando los niveles de
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cortisol y hormona adrenocorticotropica tras uncdeso de los niveles de glucosa
(desde 5.0 a 2.2 mmol/L). Los resultados del esfudbstraron que en los sujetos con
fiboromialgia, la capacidad para activar la porcibipotalamica-pituitaria del eje

hipotalamo-pituitaria-adrenal, esta debilitadacl@al conduce a un descenso de ACTH

y adrenalina en respuesta a una hipoglucemia.

Malt et al en 2002° hipotetizaron que una proporcién sustancial deaaabilidad
subjetiva del dolor en los pacientes con fibroméalguede ser explicada por factores
psicolégicos exclusivamente, sin embargo, un modetmbinado de factores
neuroendocrinos y autonémicos, puede justifiaavariabilidad del dolor. Los autores
constataron que la glandula adrenal es hipoactieatd a situaciones estresantes
postraumaticas, sindrome de fatiga cronica, fibatgra, alteraciones somatomorfas,
artritis reumatoide y asma, confirmado también potores como Heitfl’ et al. y
NeecK® et al. en 2000. Asimismo estos autores constatrerun descenso persistente
de los niveles del cortisol puede incrementar lmenabilidad para desarrollar dolor
corporal si bien la principal aportacion de estidis, fue el hecho de que el modelo
biopsicosocial, incluyendo factores psicolégicos fgctores relacionados con
alteraciones del sistema nervioso autonémico, @siocdel eje hipotalamo-pituitario-
adrenal, es fundamental para explicar la variadilidiel dolor en los pacientes con

fibromialgia.
1.2.7. Hipétesis de Disfuncién de Hormona Tiidea.

Los sintomas del sindrome fibromialgico son muyilai@s a los manifestados en el
hipotiroidismo, incluyendo la depresion, fatiga nmanansiedad, déficit de memoria,
alteraciones del descanso nocturno, cefaleas ndisiu gastrointestinal, irregularidades
menstruales, fatiga, hipoglucemia, sensibilidaffial incremento de la susceptibilidad
a la infeccién, sintomas musculoesqueléticos ylproas cutaneos. Low® en 1997
expone que cuando la funcion tiroidea es aparemtemermal en los pacientes con
fibromialgia, los sintomas presentados en estaaime pueden ser debidos al fracaso
de los niveles normales de hormona tiroidea enefpulaciéon de la transcripcion

genética. Por otro lado, segin ReféfSffen 1993, una inadecuada transcripcion
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genética en un individuo eutiroideo puede ser ®lltado de la resistencia celular a la

hormona tiroidea.

Posteriormente los estudios de Yeriflien 1997 mostraron que las hormonas tiroideas
regulan los niveles de la sustancia P en diferenfeteos cerebrales, a nivel de la
glandula pituitaria y en los ganglios de las raidesales a nivel de la médula espinal
lumbar; si bien una inadecuada regulacion de lastrgpcion genética puede, no
solamente, elevar los niveles de sustancia P también producir sintomas asociados a

la fibromialgia.
1.3 EVALUACION DEL PACIENTE CON SINDROME FIBROMIA LGICO.
1.3.1. Anamnesis.

El sidrome de fibromialgia es un trastorno complegm mdultiples facetas, y esta
complejidad puede ser evaluada, en su mayor pagdiante una anamnesis dirigida.
Este sindrome no se presenta como una Unica daleaoiun caracter uniforme, sino
que desde un punto de vista terapéutico se pueddahlecer diferentes subgrupos de
pacientes con sindrome fibromialgico. En un arsilisalizado por Yund$' en 2001,

en el cual se evallian 479 pacientes mediante liaaeian de un analisis de diversos
factores, muestran que los pacientes con sindrimerfialgico se pueden subclasificar

en cinco grupos:

e) Predominio de dolor y cansancio.

f) Predominio de ansiedad, estrés y depresion.

g) Predominio de multiples zonas de dolor y puntosibées.
h) Predominio de entumecimiento y sensacion de turoéfiac

i) Caracteristicas asociadas, es decir, sindromelde icotable y cefaleas.
Turk™? et al. en 1996, también confirmaron la clasifiéadilel sindrome fibromialgico

en tres subgrupos, segun factores psicosociales gothportamiento: disfuncional,

interpersonalmente angustiado y de negociacionaptail/o. En los dos primeros
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subgrupos es mayor el dolor, la incapacidad y paegon. Los factores psicosociales y
de comportamiento predicen la evolucion de un p@pmogr de tratamiento

interdisciplinario. Clinicamente, en algunos mieasbrde los tres subgrupos
mencionados, se observa un profundo cansancioegm¥icultades para dormir, asi
como enfermedades concomitantes significativaspgieeelen contribuir a la entrada de

estimulos periféricos nociceptivos (v.g. artroarsitis, etc...).

Los sintomas de presentacion (dolor en diferenigarés, cansancio, alteracion del
descanso nocturno) indican la posibilidad diagoéastie este sindrome. Si bien la

anamnesis debe de estar centrada en las manitegtacjue presenta el paciente.

La naturaleza difusa del dolor en la fibromialge evalia mejor sobre dibujos de
figuras humanas. La intensidad del dolor, del cacisay del suefio poco reparador se
puede evaluar mediante la utilizacidn de una esealaal analdgica, en la que la
puntuacion 0 corresponde a ningun sintaedoroso y la puntuacion 10 indica un
sintoma muy intenso. Pero, también puede ser el@ln@ediante una descripcion
verbal ordinal (ninguno, leve, moderado y graveg. I&a evidenciado que ambas
medidas funcionan muy bien en una consulta clfit&in embargo, se ha analizado
gue los cuestionarios son mas utiles para evalubni@r, el cansancio y el suefio, en las

unidades de investigacidtf:

Figura 2. Areas de dolor difuso en la fibromialgfa.
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Anunque existen multiples cuestionaripara la evaluacion del suefio, como por
ejemplo los cuestionarios desarrollados por JehKiysEdinger*® el mas sencillo de

utilizar es un cuestionario basado en las sigegeatiatro caracteristicas:

j) Problemas para dormirse.
k) Despertarse varias veces durante el descanso moctur
[) Dificultad para permanecer dormido.

m) Cansancio matutino.

El cansancio matutino es un indicador muy senglbléa calidad del suefio ya que si
este es de mala calidad presdispone a la aparnigbrcansancio y del dolor al dia
siguiente. Roizenbldft’ et al. en 2001 constataron que los pacientes fairosne

fibromialgico que presentaban suefio de fase alfafestaban mas dolor y mas puntos

sensibles después de un suefio poco reparador.

Dentro de las escalas mas utilizadas para la esi@ludel cansancio, se encuentra la de

evaluaciéon multidimensional de fatiga desarrollada Belza!'®

gue parece ser la mas
adecuada para la evaluacion en el sindrome fibtgimia La escala consta de cinco
dimensiones de evaluacion del cansancio: gradeedaal, angustia, impacto y tiempo
(frecuencia con la que se sintio fatigado), sieffidodamental el registro de los
sintomas, dada la probabilidad de que los paciest@sina prolongacion mayor tengan

sintomas mas intensos con componentes psicolégsomsados.

Otros sintomas muy caracteristicos del sindromeorfiialgico son la sensacion
subjetiva de tumefaccion, asi como las parestesiasjue en sendos casos exista un
registro objetivo de los mismos. Estos sintomagjaerhabitualmente se presentan en
las extremidades, también pueden presentarse anaras, destacando su importancia
en la elaboracion del diagnostico diferencial regpa@ otros procesos. La percepcion
anomala de estos sintomas puede estar relacionadal tendmeno de sensibilizacion

centralt!®
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Muchos pacientes con fibromialgia manifiestan preedificultades cognitivas. En un

estudio realizado por PdfR et al en 2001, se ha constatado que estos paTi¢ieteen

dificultades de retencion memoristica en la acéiglithboral asi como para seleccionar

la palabra adecuada en una conversacion y un viacebascueto. Segun los autores,

ello podria ser debido a un suefio poco reparatloanaancio, a factores psicoldgicos y

al tratamiento farmacoldgico entre otros.

En sintesis los principales aspectos que debeeiaerdrecogidos en la anamnesis de un

paciente con sindrome fibromialgico sBr#

a) Sintomas Centrales y Frecuentes:

a.
b.

Dolor: localizacion, duracion e intensidad.

Cansancio: duracion e intensidad.

b) Dificultades para conciliar el auefo: intensidadmero de despertares,

cansancio matutino, n° de veces que se despielianeche.

a.
b.

Sensacion de tumefaccion.
Pinchazos.
Dificultades cognitivas: alteraciones de la memoria

Mareos, debilidad, sincope con la posicion bipeda.

c) Procesos Asociados.

a.

-~ ® oo T

= «Q

Sindrome de colon irritable.

Cefalea: de tension, migrafia.

Sindrome de piernas inquietas.

Trastorno de movimiento periddico de extremidades.
Alteraciones en la articulacion temporomandibular.
Sindrome de fatiga cronica.

Sindrome de vejiga irritable.

Sensibilidad quimica.

Trastorno de estrés postraumatico.
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d)

f)

g)

h)

)

K)

Factores desencadenantes.

a. Traumatismos.

Trastornos inflamatorios (v.g. lupus, enfermedaflamatoria intestinal,

etc...).

Trastornos infecciosos (v.g. Hepatitis C, enferndedia Lyme, etc...).

Trauma emocional.
a. Estrés persistente (percepciéon de pérdida de dpntro
b. Interrupcién prolongada del suefio.

Factores agravantes.
a. Suefo poco reparador.
b. Ejercicio fisico excesivo.

c. Desentrenamiento (ausencia de ejercicio fisico)

Trauma fisico.
a. Bajas temperaturas, ambiente humedo.
b. Ausencia de elementos ergondmicos en el mediodabor

c. Hiperlaxitud articular.

Alteraciones musculoesqueléticas.

a. Escoliosis, dismetria de miembros inferiores.
Factores psicolégicos.
a. Trastornos emocionales (depresion, ansiedad, trastale panico).

b. Estrés mental persistente y estresantes catasgofic

Calidad de vida.

a. Satisfaccion sexual.
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m) Funcionamiento fisico y actividades.
a. Funcionamiento en las actividades de la vida aliagn el trabajo,
actividades fisicas, etc...)

n) Procesos concomitantes.

a. Enfermedades del tejido conectivo.
Estenosis de canal cervical y lumbar.
Radiculopatias.

Neuropatias.

Hipotiroidismo.

-~ o o o0 T

Tendinitis.

Capsulitas adhesiva.

5 Q@

Distrofia simpatico refleja.

0) Antecedentes.
a. Cirugia.
b. Enfermedades Mentales.
c. Historias de abuso o maltrato.
d. Adicciones: drogas, alcohal, etc...
e

Lesiones traumaticas.

p) Tratamiento.
a. Actuales.
b. Terapias antiguas.
c. Interacciones farmacologicas, reacciones alérgicasfectos

secundarios, otros farmacos, etc...

g) Historia Familiar y Social.
a. Tabaco.
b. Alcohol.
c. Estado Civil/hijos.
d

. Apoyo social, familiar.
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@

Historia familiar de fibromialgia.

-

Nivel educativo.

Historia Laboral.

5 «Q

Actividad laboral actual.

Incapacidad.

Los principales procesos presentes en el sindrimrafialgico son: sindrome de colon
irritable, cefaleas, migrafias, disfuncion tempommdibular, sindrome de dolor
miofascial, sindrome de fatiga crénica, sindromepd®nas inquietas, sensibilidad
guimica multiple y trastorno de estrés postraurna#proximadamente un tercio de los
pacientes con fibromialgia presentan el sindrompieimas inquietas. Este sindrome se
caracteriza por la presencia de una sensacion raelsdde en piernas, muslos o pies,
descrita como si tuvieran “insectos arrastrandoka”principal caracteristica de este
sindrome es que aparece con el reposo prolongadde@ibito o sedestacion), y se

alivia con el movimiento.

Probablemente, todos los sintomas asociados paeesnten la fibromialgia se
encuentren conectados por un mecnismo fisiopatmégbomun denominado sindrome

de sensibilidad central.
1.3.1.2. Factores desencadenantes.

Aunque el inicio del sindrome de fibromialgia emayoria de los pacientes se produce
de forma insidiosa, una minoria significativa argque el sindrome se desencadeno por
un suceso determinado (trauma, infeccién, cirugfia,.). La mayoria de los pacientes
manifiestan que sus sintomas se agravan con elcio la humedad, en los meses
invernales, con el suefio poco reparador, con lesicgpetitivas, con el estrés mentral y
con la inactividad fisic’? Sin embargo, estos pacientes encuentran mejoriaelco
calor, tiempo seco, descanso, actividad fisica maol@e con un suefio reparador, con el
descanso y con la relajacion. Aunque muchos desilotomas presentados puedan
basarse en percepciones del paciente subjetivas, ngu son objetivables, son

manifestadas por el paciente como redies.
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El estado psicologico del paciente y las adaptasioe comportamiento son muy
importantes en todas las enfermedades cronicastelBxvarios cuestionarios validados
para estudiar los sintomas de ansiedadepresiofif® y estrés mentaf® Aunque todos
los instrumentos sobre el mismo dominio psicolégieaorrelacionan, algunos pueden
ser mas aplicables que otros en el sindrome denfibigia. En lo referente a los
cuestionarios para la valoracion del estrés, sdiepea el “Inventario de Estrés

127

Diario”*?” y la “Encuesta de Experiencias Vitales Recieritéstente al cuestionario de

“Problemas Diarios*?®

La calidad de vida en los pacientes con fibromsalgs mucho peor que en otros
procesos cronicos, como la artritis reumatoidegrifermedad pulmonar obstructiva
crénica, etc.?® Un aspecto importante dentro de la calidad de g&léa satisfaccion
sexual ya que esta se encuentra reducida sigivficagnte en los pacientes con
fibromialgia®® contribuyendo a ello los antidepresivos, los feeto psicolégicos

asociados, el suefio poco reparador, el dolor gredancio.

En la evaluacion de las actividades fisicas se gruesar cuestionarios validados, la
simple informacién sobre andar, correr, deportesl.tiempo empleado en cada
actividad, proporciona una informacion sobre erardamiento fisico. También puede
usarse la escala analogica visual de 0 a 10 (hguna actividad fisica; 10 = nivel

extremo de actividad fisica). Esta escala es milypata realizar comparaciones, asi

como, en el seguimiento de los pacientes.
1.3.2. Exploracion Fisica.

La exploracion fisica en los pacientes con fibrogidadebe de estar dirigida a poner de
manifiesto los puntos sensibles y la presenciardeegos asociados, en caso de que los
sintomas orientaran a la posible existencia deodigiocesos. La determinacion de las
constantes vitales, como el pulso, la tensioniatida temperatura, el peso y la talla,
pueden tener relevancia en el sindrome fibomidl@cel paciente presenta hipotension
postural, la tension arterial deberia de tomarsdesibito supino y en bipedestacion,

seguida de una prueba de balanceo. Un descensm tdesion arterial superior a 5
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mmHg sin aumento simultaneo de la frecuencia ceadiael desarrollo de un sincope,

son considerados como una prueba de balanceovpositi

La exploracion fisica mas importante para el diatjné de sindrome fibromialgico es
palpar sistematicamente (con una fuerza de 4 Kgliesocho puntos sugeridos por los
criterios delAmerican College of Rheumatololjy.La presencia de dolor moderado o
intenso sirve para definir un punto sensible. Raralasificacion de este sindrome
mediante este criterio de puntos sensibles, seemequla presencia de 11 6 mas puntos
entre los 18 establecidos, pero muchos de los igasieliagnosticados de fibromialgia
tienen menos puntos sensibles, ya que existe ameate subjetivo en la provocacion

de estos puntos.

Un paciente con fibromialgia puede tener una ampatia inflamatoria, una bursitis,
tendinitis o capsulitas adhesiva. Sin embargo,iagnibstico por separado de bursitis no
esta justificado sin un claro antecedente de trapmegencia de calcificacion o de una
bolsa tumefacta en la exploracion radiologica, pertp fiboromialgia por si misma
puede producir mucha sensibilidad dolorosa en dem< de las bolsas serosas, como
parte de una hiperalgesia generalizdd#unque la parestesia y la debilidad subjetiva
son frecuentes en el sindrome fibromialgico , umhia en la intensidad de los

sintomas sugiere otra enfermedad, como una rag@ti¢oo estenosis de canal.

1.3.3 Diagnéstico.

El sindrome fibromialgico no es una enfermedad xdgusion, si no una enfermedad
que debe de diagnosticarse por sus propias cdslici@s. Segun los criterios de la

American College of Rheumatolglly existen dos componentes fundamentales:

r) Dolor difuso de al menos tres meses de duracide. dedor es el sumatorio
de las manifestaciones presentadas en el ladcerzigudel cuerpo, en el lado
derecho, por encima de la cintura, por debajo deirtura y dolor axial
(cervical, dorsal, lumbar o en la pared toracidaror).

s) Presencia de once de los dieciocho puntos sengifpesificados.
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La presencia de un segundo proceso no exluye gh@stico de sindrome fibromialgico
ya que el diagnostico diferencial incluye procesmsno hipotiroidismo, artritis,

polimialgia reumética, osteomalacia, miopatias bd@ieas o inflamatorias,

espondiloartropatias, radiculopatia y dolor camliaz pleuritico. Los pacientes
fibromialgicos presentan frecuentemente dolor focacel cual esta asociado a un
aumento de la sensibilidad dolorosa a nivel deal@g toracica., pero a diferencia del
dolor cardiaco, el dolor tor4cico en la fibromialgho empeora con la actividad ni

mejora con el reposo, si no que tiende a permamecstante?

Con respecto a las pruebas de laboratorio, ningureba es necesaria para confirmar o
descartar la fibromialgia, la cual se debe de diaticar por sus propias caracteristicas
clinicas. En cuanto a la evaluacion del seguimjestodeberia de realizar el registro
repetido durante todas las visitas, de los sintofnagamentales como el dolor,

cansancio, suefio, ansiedad, estrés, depresiongriufisica, nivel de actividad fisica,

calidad de vida y gravedad global. En definitiaaeValuacion integral del paciente con
sindrome de fibromialgia deberia de incluir unanamesis detallada, una exploracion
fisica, pruebas radiologicas y de laboratorio, especial énfasis en los sintomas
relacionados con el sindrome fibromialgico, si bigara el diagnéstico de este
sindrome no es necesaria la realizaciéon de ninguaeba de laboratorio o prueba

radioldgica.

1.4 INTERVENCIONES TERAPEUTICAS EN EL SINDROME DE
FIBROMIALGIA.

1.4.1. Tratamiento Farmacolégico.

Los farmacos forman parte del tratamiento integtal la fibromialgia. En estos
pacientes deberia de evitarse la polifarmacia, lp séalizarse la prescripcion de
farmacos tras ordenar los sintomas segun su inmotat§t su impacto relativo sobre las
actividades diarias y la calidad de vida. Los paei® se habitian a los agentes de
accion central, es por ello que frecuentementdafiguen retiradas programadas de

los fArmacos para aumentar la eficacia de estostes}&’ Los pacientes con
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fibromialgia son muy sensibles a los efectos seatosl de los farmacos, quizas debido
a la propia fisiopatologia del proceso. Debido a kKintomas fundamentalmente

cognoscitivos, los pacientes con fibromialgia samhbién especialmente sensibles a
agentes que producen embotamiento sensorial. Adem@mnsancio y el suefio de mala
calidad en los pacientes con fibromialgia, hace sensible a estos pacientes al efecto
resaca de los sedantes. Sin embargo, el tratamfi@m@coldgico satisfactorio puede

conseguirse comenzando con dosis muy bajas e dtuafedo incrementos graduales
hasta conseguir el efecto terapéutico deseado riracse con la aparicion de efectos

adversos.

Los principales ensayos controlados realizadodawnacos en el tratamiento del dolor

en la fibromialgia son:
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P DOSIS DURACION CONTROL EFICACIA AUTORES
FARMACO (semanas) ANALGESICA
Amitriptilina 50 4 Placebo Sl Scudds et al*
Amitriptilina 10-50 4 Placebo Sl Jaeschke et at®
Amitriptilina 50 4124 Placebo SI/NO Carette et al’®
Ciclobenzaprina 50 4124 Placebo SI/NO Carette et al>*®
Ciclobenzaprina 40 12 Placebo Sl Bennett et al**
Ciclobenzaprina 40 6 Placebo NO Quimby et al **®
Ciclobenzaprina 20-40 4 Placebo NO Reynolds et al**°
Fluoxetina 20 6 Placebo NO Wolfe et al*°
Citalopram 20-40 8 Placebo NO Norregaards et al***
Fluoxetina +
Ciclobenzaprina 20/10 12 Ciclobenzaprina Sl Cantina et al**
Fluoxetina +
Amitriptilina 20/25 6 Amitriptilina Sl Goldenberg et al**®
Prednisona 15 2 Placebo NO Clark et al.***
Naxopreno 1.000 6 Placebo NO Goldenberg et al**®
Ibuprofeno 600 3 Placebo NO Yunus et al!*®
Ibuprofeno 2.400 6 Placebo NO Russell et al*’
Tenoxicam 20 8 Placebo NO Quijada-Carrera et al.**®
Alprazolam +
Ibuprofeno 3/2.400 6 Placebo Sl Russell et al*’
Bromacepam +
Tenoxicam 3/20 8 Placebo NO Quijada-Carrera et al.**®
Zolpidem 5-15 2 Placebo NO Moldofsky et al X
Tramadol 50-400 3 Placebo Sl Russell et af*°
Calcitonina 100 UI 4 Placebo NO Bessette et at>®
5-hidroxitriptofano 300 4 Placebo Sl Caruso et al™**
tropisetron 5/10/15 10 Placebo Sl Farber et al**

Tabla 1. Ensayos clinicos de farmacos en el tragaioi del dolor en la fibromialgia.
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1.4.2Terapia cognitiva-conductual.

Este tipo de terapia tiene tres objetivos fundamlest a) ayudar a los pacientes a
comprender los efectos que las cogniciones (idwasncias, expectativas) y conductas
tienen sobre sus sintomas; b) enfatizar el papeltaortante que tienen los pacientes
sobre el control de sus sintomas; c) ensefiar egitiat de gestion cognitivas y
conductuales, especificas. Muchos estudios han ieadm los efectos de la terapia
cognitivo-conductual sobre la fibromialgiaAsi se han realizado cinco ensayos
controlados durante un periodo de seis a doce ssmneon resultados significativs,
7si bien al finalizar el estudio, los resultados traven que en cuatro de ellos el grupo
tratado evolucioné significativamente mejor qugrelpo control. Es de destacar que la
investigacion realizada encontré cambios signifiost en los puntos sensibles, en la
escala visual analogica del dolor, en la estratpgia enfrentarse al este o en las
conductas ante el mismo. Asi mismo, tres estudiosordgraron diferencias
significativas en las puntuaciones psicoldgicaspigiion) y dos estudios en las
medidas de funcion fisica. Estos resultados evidanque la terapia cognitivo-
conductual es beneficiosa en pacientes con fibigraiaLos protocolos que incluyen
educacién en patrones de pensamientos de malaaaepteconocidos, entrenamiento
en habilidades cognitivas (como reestructuracionlage patrones de pensamiento
negativos) y establecimiento de metas practicastrategias de relajacion sobre un

periodo de tiempo concentrado, producen cambidssesintomas de la fibromialgia.

1.4.3. Ejercicio fisico aerdbico.

Actualmente existen muchos ensayos clinicos questmrauneque el ejercicio aerdbico
produce cambios significativos positivos en losigrates con fibromialgia. En aquellos
estudios en los que no se encontraron diferenigagisativas se distinguian por la alta
tasa de retiradas. La frecuencia y duracion derogramas de ejercicio fisico oscilaban
desde una a tres veces por semana durante un@dea®is semanas y posteriormente
una vez al mes durante un tiempo de seguimientdodeafios. En los diferentes
estudios, el tratamiento experimental fue de intsaerdbica suficiente, como para

generar un cambio en la capacidad aerdbfca’ El dolor, los puntos sensibles o las
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puntuaciones de mialgias mejoraron significativai®econ mayor frecuencia en
algunos grupos. En cuatro de los estudios realizada autoeficacia mejord
significativamente, y en dos, la depresiéon disminngtablemente.

1.4.4. Terapia multidisciplinar.

Masi*®® es uno los primeros autores que ha defendidocetiafe multidisciplinar en la

fiboromialgia. Las estrategias globales de tratatoigmopuestas son: la educacion, las
estrategias cognitivo-conductales, el entrenamidisioo, los farmacos y la terapia
manual. Diferentes ensayos clinicos han estudiadoombinacién de componentes
educativos/cognoscitivo-conductuales combinados ejercicios:>*****%?| a duracién

del tratamiento variaba de 6 a 36 sesiones a ¢ lde cuatro a veinticuatro semanas.
Todos los estudios controlados, con la excepcidrurt® encontraron una mejoria
significativa en el grupo experimental frente algy control en al menos una de las
variables. En cuatro investigaciones con un Unicop@ de estudio también se
obtuvieron mejorias significativas al finalizar ehsayo y tras cuatro meses de

seguimiento.
1.4.5. Terapia mediante campos magnéticos.

Alfaro™® et al. en 2002, en un estudio realizado sobreeptes con fibromialgia, a los
cuales se le administré la terapia mediante campagnéticos por medio de la
utilizacion de un cojin magnético, obtuvieron uaduccion de la intensidad del dolor y
en el nimero de puntos dolorosos, asi como, unariaegel estado funcional
transcurridos seis meses. Sin embargo, con séladmanistracion, la intensidad del
dolor era significativamente distinta de los remiis obtenidos en el grupo control, al

cual se le aplico de forma simulada un cojin noma&go.
1.4.6. Estimulacion mediante la electroencefalogri.

Donalson et at***®>en 1998, aplican el electroencefalograma parac@etg tratar las

disfunciones cerebrales producidas por leves trauosebrales (v.g. choque con
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automavil). En primer lugar, se realiza un mapaloeal a los pacientes para analizar
gué zonas cerebrales han podido sufrir algunanegiue refleja anomalias segun la
morfologia de las ondas cerebrales. Se denomirextfemiografia perezosa” a los

dafios generados a nivel de sistema nervioso coswtado de un trauma, y que
posteriormente tienen una predisposicion potemeed el desarrollo de la fibromialgia

u otras enfermedades crénicas. En los pacientebausufrido un dafio cerebral leve
como consecuencia de un evento traumatico, presemtaexceso de energia en las
ondas lentas. El tratamiento con este tipo de i@@msiste en normalizar los patrones
de las ondas cerebrales usando una serie de teatasiiestimulantes a través de la
electroenfalografia. Posteriormente, se realiza utexapia superficial de

electromiografia para contribuir al reequilibrio soular, promover una postura 6ptima

y solventar otros problemas neuromusculdf®s.
1.4.6. Masoterapia.

Las diferentes técnicas de masoterapia aplicadéss gracientes con fibromialgia estan
especialmente dirigidas a obtener un aumento defteapsanguineo muscular en
aquellas areas corporales que se hallan mas tegdgrosas. En muchas ocasiones, la
masoterapia se aplica combinadamente con técneasledtroterapia, como son la

terapia ultrasénica y la terapia interferent?al.
1.4.7. Terapia miofascial.

Uno de los mecanismos patolégicos aceptados eibrianfialgia es la alteracion del
umbral de percepcion del dolor. El modelo facial gestifica sobre la base de un
proceso de sensibilizacion central debido a urimektcion constante de los receptores
libres intrafasciales. Esta sensibilizacion faaihit las reacciones referidas al segmento
espinal, lo que producira como respuesta una hif@ten los masculos paravertebrales.
Mediante las técnicas fasciales de terapia maneigbreduce la liberacion de las

restricciones generadas a nivel del tejido conyontiascia)'®®
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1.4.8. Terapia manipulativa.

La terapia manipulativa actia mediante la premesalthear y conseguir una optima
funcidn corporal en aquellas areas que se halldbaestructuradas morfolégicamente.
Los estudios realizados por Bltftitet al. en 1997 y Harh€ et al. en 2000, obtienen
resultados significativos positivos sobre los regetle dolor y sobre la amplitud de
movimiento. Asimismo, Bermafi et al.en 1999%ncuentran resultados significativos
sobre la sensibilidad dolorosa y el estado de dglobal, mediante la terapia

manipulativa.
1.4.9 Terapia mediante biofeedback y acupuntura.

Actualmente, la acupuntura y el biofeedback tielaebase mas sélida del tratamiento
no farmacolégico en la fiboromialgia. Diversos estgdevidencian la eficacia de estas
terapias en la fibromialgia, entre los que deselceealizado por DeluZz et al. en

1999, quienes encontraron diferencias significatiga el dolor y en la utilizacion de
analgésicos en los pacientes con fibromialgia dostacon electroacupuntura, en
contraste con un grupo control placebo. En estéextm Ferracciofi’® et al. en 1987

hallaron una mejoria significativa en los pacier&s sindrome fibromidlgico tratados
con biofeedback electromiogréafico, encontrandose mejoria sintomatica durante un
periodo de seis meses. Asimismo, Buckélevet al. en 1998 destacaron que el
biofeedback combinado con un programa de ejerciesomas eficaz, en el sindrome

fibromialgico, que cualquiera de estas dos teragytisadas aisladamente.
1.4.10.Terapia Craneo-Sacral.

El sistema craneo-sacral es un sistema hidrauéaticerrado contenido dentro de la
duramadre, que sirve de envoltura al cerebro y mddula espinal. La funcion mas
importante de este sistema es la produccion, eccut y reabsorcion del liquido
cefalorraquideo el cual permite el mantenimientaudestado fisioldégico éptimo para
el cerebro y el sistema nervioso. La produccion eabsorcion del liquido

cefalorraquideo genera modificaciones de la pred&mtro del sistema craneo-sacral
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que a su vez sufre fluctuacion ritmica de la misihabjeto de impedir un aumento

excesivo y lesivo para el sistema.

La investigacién sobre el sistema craneo-sacralnii@da en 1920 por Sutherlafd,

quien en principio centré sus estudios en los liesneales y en los movimientos de
las suturas craneales generando cierta controveosiee el hecho de si habia o no
movimiento a nivel de estos huesos. Posteriormentéa década de los setenta, un
equipo de la Facultad de Medicina de la Universida Michigan estudiando huesos
craneales frescos, en lugar de los huesos conssrgadmicamente, mostré el potencial
de movimiento de los huesos craneales. Asimismadssltados de los estudios con
microscopia electronica muestran la existencia akoy sanguineos, fibras nerviosas,
colagenas vy elasticas dentro de las suturas cemndah otro estudio desarrollado en la
misma universidad se utilizaron ondas de radioeelasis antenas que se fijaron a las
superficies expuestas de los huesos de primates,vibteniendo las medidas precisas
de frecuencia y amplitud de los movimientos cragsalPosteriormente se estudiaron
los mecanismos integrados en el movimiento, anadizal papel de la duramadre y el
liquido cefalorraquideo en un modelo comprensivotrdedel sistema craneal. Este
hallazgo repercutié de forma importante en el nudigefio de la aplicacion terapéutica
de las técnicas craneales desarrolladas por autores Upledget®* miembro del

equipo de investigacion del mismo contexto universi.

La principal diferencia entre la terapia craneaaacdisefiada por el “Upledger
Institute” y otras técnicas de terapia cranealssijb&a en la importancia que Upledger
otorga a las membranas durales tanto en la evaluaomo en el tratamiento. El ritmo
craneo-sacral, al igual que el pulso cardiaco pirario, puede sentirse en todo el
organismo y al igual que estos tiene un caractintivo en las diferentes areas del
cuerpo. Mediante la palpacion podemos observanraidn del sistema craneo-sacral
(cuando funciona correcta o incorrectamente); adase de expansion se denomina
flexion, mientras que la fase de contraccion seonma extension. Los principales
aspectos que se han de valorar cuando estemosoflagdo el ritmo craneo-sacral son
la simetria, la calidad, la amplitud y el ritmo. kenetria se evalla relacionando los

movimientos de flexion y extension. En el ritmohgede valorar como es de suave el
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movimiento durante las fases de flexion y de exéend.a amplitud permite medir el
recorrido del cuerpo en flexién-extension y pornddt el ritmo estard condicionado al
movimiento del cuerpo en un ciclo, y consideraragodiclos por minuto.

Dentro de la terapia craneo-sacral hay que prestarespecial importancia al sistema
de fascia corporal y sus diafragmas transversofadaa corporal es el tejido conectivo
gue envuelve a cada estructura del cuerpo, indepdechente del tamafio. En
consecuencia todos los musculos del cuerpo estérrédos en las fascias, y debido a
ello el tono muscular y el estado de contraccioscular estdn muy relacionados con
las envolturas fasciales en determinadas zonasor@es y en un momento

determinado. Las cuatro caracteristicas principdddas fascias son:

a. La direccion longitudinal es la orientacion masfrente de las fibras
gue constituyen la fascia corporal.

b. En determinadas areas corporales como los diafsagrébicos y
toracicos, las fascias estan orientadas transwesgae.

c. La fascia corporal es solo un sistema.

d. En circunstancias normales la fascia corporal gerdmente movil.
Permite los movimientos corporales sutiles y figgitos, no
mostrando practicamente ninguna resistencia. Régmas, también

permite los movimientos fuertes o rapidos.

El término “liberacion” se utiliza para denominar densacion de reblandecimiento y
relajacion que se percibe cuando la técnica depiteraraneo-sacral que se esta
utilizando en concreto, elimina cualquier posikdstriccion que hubiere a ese nivel.
Dentro de los factores que intervienen en el femamae liberacidn de los tejidos

destacan:

a) Relajacion de los reflejos nerviosos, los cualesegan un aumento de tono

de los tejidos.
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b)

9)

Cambios morfologicos en los tejidos, se producecahbio desde una
resistencia elastica hasta una sensacion viscegairiplica un alargamiento
de las fibras de los tejidos, al reducir las restoines generadas a ese nivel.
La sensacion de un aumento en el paso de liquolokg tejidos sobre los
gue se esta trabajando.

La sensacién de un aumento en el flujo de enerdravas de los tejidos
sobre los que se esta trabajando.

La emision de un aumento de calor irradiado desdedion tratada.

La sensacion de una fuerza repelente percibidelgerapeuta a través de su
mano cuando se palpa la zona en cuestion.

Puede producirse una subida y bajada del pulspéetiao relacionada con la
liberacion. El pulso terapéutico es un fendmenoahgervamos en el cuerpo
del paciente cuando se esta en el proceso de awoon. Una vez
finalizado el proceso de autocorreciéon, el pulsapéutico disminuye su
amplitud hasta de llegar a ser imperceptible.

Dentro de las técnicas utilizadas en la aplicadilen la terapia craneo-sacral se

encuentran:

a)

b)

Liberacién de la base craneo-occipital: esta técmiejora la eficiencia de la
circulacion de los liquidos de la bdéveda craneallerAas, permite la

movilizacion del hueso occipital.

Liberacion del diafragma pélvico: permite parciahtee la liberacion del

complejo sacrococcigeo.

Movilizacion del sacro: permite liberar la compgssacro-lumbar.

Compresion media de las espinas iliacas anteraswgerpermite solucionar

la disfuncion de las articulaciones sacroiliacas.

Balanceo del tubo dural: el tubo dural tiene queeiteun buen grado de

libertad de movimiento dentro del canal de la calanvertebral y en
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9)

relacion a lanembrana aracnoidesin ese grado de libertad de movimiento,
nuestra columna no podria flexionar ni rotar sintiseun fuerte dolor.
Ademas, el tubo dural conecta la cabeza con la remgcal, dorsal y
lumbar, con la zona sacra. Los problemas que sergeren estas zonas
pueden diseminarse hacia la parte superior, inf@rioualquier otro punto
del cuerpo (v.g. una herida a nivel del coccix pupdoducir una cefalea,
etc.). Para que se produzca un movimiento optimivel del tubo dural, el
sacro no puede estar comprimido a nivel de lawaioon sacrolumbar, ni
tampoco, las articulaciones sacroiliacas puedear esstringiendo el

movimiento libre del sacro.

Induccion del Still Point: con esta técnica serint@pe intencionadamente
el trabajo del sistema craneo-sacral. Ademas, permeliminar las
restricciones menores tras varias aplicacionesgddebque si se redirige y
cambia la fuerza del liquido dentro del sistemafaiena repetitiva la
mayoria de las restricciones se liberaran. Seatgara equilibrar el sistema

craneo-sacral.

Modelo “Pressurestat”. es un sistema hidraulicoisemado en el que hay
una estructura cerrada con un mecanismo de enyrasiida de flujo,

siguiendo pautas controladas. Cuando se prodwardrada de liquido dentro
de la estructura, la cual se encontraba llena amemte, y no puede
producirse una mayor expansion en volumen, puedarriolas siguientes

condiciones:

La presion dentro del contenedor aumenta hastasewdra una via para el
liquido o se produza la ruptura de la estructura.

La presion dentro del contenedor excede la la fudezbombeo que es capaz
de producir la bomba para el liquido entrante.

El sistema de salida del liquido se abre para ewaadiquido.

La bomba permite la entrada del liquido.
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En base a la descripcion anterior, las principedgacteristicas del Modelo Pressurestat

dentro del sistema craneo-sacral son:

A) La estructura citada es la Duramadre, membranpelimeable y relativaente

ineslastica, pero muy fuerte.

B) El fluido dentro del sistema hidraulico semie€lo es el liquido cefalorraquideo.
Este liquido es un extracto de la sangre que ltalado por el plexo coroideo del

sistema ventricular del cerebro.

C) El sistema de bombeo del liquido entrante gdexio coroideo, el cual se localiza
mayormente en los ventriculos laterales del cerekiro embargo, puede existir la

presencia de plexo coroideo en el tercer ventridaleste sistema.

D) El sistema regulador para la cantidad de fllgde entra dentro de la estructura
formada por la membrana dural, es el neuromecanigu® integra receptores de
estiramiento y compresion dentro de la sutura aladistos receptores se comunican
(mediante la red de nervios que recorren la hozelebro y posteriormente entran en
la sustancia cerebral) con el sistema ventricukusyplexos coroideos.

Cuando la sutura se extiende por el aumento deodpretel liquido dentro de la
membrana dural, los receptores mandan una sefidl reelos plexos coroideos, bien
para frenar completamente la produccién de lique@lorraguideo o para reducirlo
significativamente. Cuando se comprime la sutugitala se genera una sefal nerviosa
por los receptores de presion, la cual es enviaddos plexos coroideos del sistema
ventricular del cerebro, lo que provoca que seeirie nuevo la produccion de liquido
cefalorraquideo. Cuando el indice de entrada dediigdentro del sistema excede el
indice de salida, la presion interna en la membdamal aumenta hasta que se reciba

otra vez la sefal para cortar la produccion deidig cefalorraquideo.
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En circunstancias normales, el sistema funciona bajciclo de seis segundos, es decir,
el liquido cefalorraquideo se produce durante $egpundos y después sikstema de
produccion se corta durante otros tres segundos.

E) La membrana dural es el revestimiento intemdod huesos que forman la béveda
del craneo, la cual esta firmemente fijada a dst@sos. Cuando la membrana dural se
llena de liquido, se expande y se tensa hastazalcan nivel de presion determinada.
Como los huesos parietales se sujetan por su ater@-interna a la membrana dural,
cuando el saco formado por la membrana dural senebepy se tensa, las suturas de los
huesos unidos a ella, también se expanden. Asimisoando se reduce la presion
interna del liquido, los tejidos elasticos dente lds suturas permiten que éstas se

cierren.

La regulacion de salida del liquido cefalorraquideaealiza a través de los cuerpos de
granulacion aracnoideos que se localizan en eemxtranterior del seno recto. Este

seno se forma en la unién entre la hoz y los dmscfls de la tienda del cerebelo.

Cualquier aumento de presion dentro de este sissenpuede transmitir a otro punto

determinado dentro del sistema membranoso. Logpasate granulacion aracnoideos

son los que regulan el aumento o reduccién de &bsorcion del liquido

cefalorraquideo.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,
HIPOTESIS Y OBJETIVOS.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA, HIPOTESIS Y OBJETIVOS.
2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Con este trabajo pretendemos resaltar la impodasheiencontrar métodos de terapia
manual, que sean facilmente disponibles y eficguas, el tratamiento de los sindromes
de la fibromialgia; y que estas evaluaciones esptarmanual sean objetivas, rigurosas
y cientificas, mediante la aplicacion de la medicbasada en la evidencia, con la
consiguiente obtencidn de resultados consistenteés gspalden este tipo de

intervenciones.

La terapia aplicada en este estudio tiene su fuadtanion en los estudios de H&élet

al. en 1995, quienes descubrieron que el muscelo osterior menor de la cabeza
presentaba una union con la duramadre a nivel datieulacion Atlanto-occipital,
existiendo una amplia conexion de tejido conecti@scia) entre ambas estructuras.
Posteriormente muchos investigadores coinciden leheeho de que debido a la
existencia de esta conexion existe un importanteng@l para la produccion de
sintomas, especialmente dolor cronico, cuandozesta se encuentre lesionada o ante
un fendbmeno estresante. Cuando se produce unana@fufacial a nivel del recto
menor posterior de la cabeza se desencadena uesprae sensibilizacion central
debido a una estimulacion constante de los reaepttibres intrafasciales. Esta

sensibilizacion central facilitara la hipertoniaigel de los musculos paravertebrales.

Sin embargo, un estado muscular 6ptimo es muy ifap@ en la regulacion de los
fluidos cerebroespinales. En situacién de hipestanuscular puede verse afectado el
flujo sanguineo a través de la arteria vertebsilcamo también puede producirse una
compresion del nervio occipital. Pero ademas, séavaefectado a través de esta
conexion facial, el complejo membranoso de la dadm, dando lugar a un aumento
de tension en dicho complejo. Asimismo, cualgqueeston que se genere a nivel de este
sistema membranoso tiene un efecto potencial @isvau sobre la produccién de
liquido cefalorraquided” El resultado de todos estos fenémenos puede dar Al

desencadenamiento de los sintomas del sindromemiidigico. Ademas, en los
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pacientes con fibromialgia al existir diferentesijms de tension a nivel de este sistema
membranoso, esta disrupcion en la produccién dediigcefalorraquideo podria estar
relacionada con la alteracion de los niveles d&sog P y de dopamina.

83



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

2.2 HIPOTESIS

La terapia crdneo-sacral puede tener un importahten la liberacién de restricciones
faciales y en la disminucion de la tension a nidel complejo membranoso de la
duramadre, facilitando una O6ptima circulacion deuido cefalorraquideo y otros
fluidos cerebroespinales, cuya alteracion puedeuser de las principales causas
desencadenantes de los sintomas centrales erclestpa con fibromialgia.

2.3 OBJETIVOS
2.3.1 OBJETIVO GENERAL
El objetivo general de este proyecto es analizargrado de mejoria pueden alcanzar
los pacientes diagnosticados de fibromialgia, nedida aplicaciéon de técnicas de
terapia craneo-sacral.
2.3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS.

Los objetivos secundarios son:

- Analizar los efectos que se producen con la teraf@aeo-sacral en la

activacion muscular.
- Comparar a nivel segmentario en miembros inferigresperiores, entre
gué valoraciones se obtienen mayores efectos &obireulacion arterial

periférica.

- Examinar la repercusion de la terapia craneo-sauiate el riesgo de

caidas en los pacientes con sindrome de fibroraialgi
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- Determinar el comportamiento de la frecuencia eaali saturacion de
oxigeno y tension arterial pre-posterapéuticamentee los pacientes de

estudio.
- Exponer las repercusiones de la intervencion tetag@@sobre el dolor,

calidad de vida, suefio, funcion fisica, mejoriecipédla por el paciente,

depresién y ansiedad en los sujetos de estudio.

85



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

3. METODOLOGIA
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3. METODOLOGIA.

3.1 DISENO DEL ESTUDIO.

El presente trabajo se enmarca en un estudio lahgdl, prospectivo de tipo

experimental, conlisefio de ensayo clinico y cegado simple (mieméspansable del

andlisis estadistico). Las comparaciones se estafwa intragrupo (grupo experimental
y grupo control) e intergrupo, en pacientes coursime fibromialgico. La variable a
estudiar fue la Terapia Craneo-sacral. El periodoeemental estuvo comprendido
entre el 1 de febrero de 2007 y el 15 de enerd@8.2

3.2 POBLACION DE ESTUDIO.

La poblacién diana estuvo constituida por sujetéagribsticados de sindrome
fibromialgico; la poblacion accesible estuvo congtagoor pacientes con fibromialgia
e historia clinica informatizada en el Complejo piteario de Torrecardenas (Almeria-
Espafa). La muestra tedrica se reclutd mediantestneweno probabilistico accidental y
estuvo integrada por 115 pacientes con sindromefitdemialgia y terapéutica
farmacoldgica protocolizada, pertenecientes a laocision Almeriense de
Fibromialgia (AFIAL). Tras la aplicacion de losterios de seleccion y obtencion del
consentimiento informado, la muestra real estutegirada por 100 sujetos (97 mujeres
y 3 hombres). (Fig. 3.1).

La muestra de estudio fue seleccionada siguiénidscriterios de inclusion

siguientes:

- Diagnostico de fibromialgia.

- Edad compatible con el periodo de actividad ld{omayores de 16 afios y
menores de 65 afnos).

- No practicar ningun tipo de actividad fisica denfarregular.

- Aceptacion de participar en el estudio.

- Aceptacion de asistir a las sesiones terapéuticaseos vespertinos.
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No se incluyeron en la muestra de estudio los ptEsecon las siguientes

caracteristicas:

Edad inferior a 17 afios y superior a 64 afnos.

- No aceptar la participacion en el estudio.

- Recibir otras terapéuticas no farmacoldgicas.

- Presentar: Insuficiencia cardiaca, renal o hepatish como algin evento
cardiovascular en el afio previo al estudio.

- Insuficiencia arterial y/o venosa periférica.

- Enfermedad fisica o psiquica.

- Procesos infecciosos, febriles, hipotension y atienes respiratorias que
limitaran la aplicacion del tratamiento.

- Alteracion de la integridad cutanea.

- Se consider6 criterio de exclusion, la interrupcide la adherencia a la

terapéutica farmacolégica protocolizatia.

Posteriormente se procedid al calculo del tamafiestnal. Para ello utilizamos la

féormula de célculo de tamafio muestral de MicroBatiel.

Todos los sujetos previamente a su inclusién esseldio firmaron el consentimiento
informado para su participacion en el mismo, degjacwhstancia de que éste podria ser

abandonado si en algiin momento ellos lo estimgserumo.
Treinta de laspacientes participantes en el estudio estaban amantiento con

ansioliticos, 41 con antidepresivos, 66 con aréimatorios, 29 con conticoides, 19 con

antibioticos, 62 con inductores del suefio y 77 rodorrelajantes.

88



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

115 pacientes con sindrome
fibromialgico se presentaron al estudip

N

100 pacientes cumplian log 15 pacientes no cumplian
criterios de inclusién los criterios de inclusion
N
P. Infeccios Realizar
v otra Enfermedad
80 pacientes terapia arterial

constituyeron el diferente per'|fer|t():a de

tamafno muestral fin miemoros

/ Er;f;rqrr&tiecdaad inferiores

80 mujeres .
20 abandonos praleatorizacion

Figura 3.1. Flujo de pacientes que intervinierone¢restudio.

3.3. FORMACION DE LOS GRUPOS Y CARACTERISTICAS.

La muestra de estudio estuvo compuesta por undetd0 sujetos de entre 16-65 afos
qgue se distribuyé en dos grupos, uno experimentatg control. La constitucién de
sendos grupos se realiz6 mediante asignacion akedtaanceada estratificada. Cada
uno de los grupos estuvo constituido por 40 mujeres

3.3.1. GRUPO EXPERIMENTAL.

Al grupo de intervencion se le aplico la terapiane-sacral dos veces/semana hasta
completar un total de 10 semanas. La duracion da sesion de tratamiento fue de una
hora.

3.2.2 GRUPO CONTROL.

A este grupo no se le aplicoé ninguna intervenocsbapéutica.
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3.4 VARIABLES.

Se consideraron las siguientes variables:

3.4.1 VARIABLES DEPENDIENTES.

La valoracion de los distintos parametros coattos en el desarrollo de este

estudio fue realizado en el orden que se detatmtanuacion:

3.4.1.1 VARIABLES SANGUINEAS.

En este apartado se integraron las siguienteslesia

3.4.1.1.1. EVOLUCION DE LA PRESION ARTERIAL SEGMENT ARIA
DIFERENCIAL EN MIEMBROS SUPERIORES E INFERIORES.

Las valoraciones registraron los cambios volumggride los segmentos del miembro
inferior contenidos en un manguito neumatico. Leusacia de registro se inicié en el
tercio medio del brazo, tercio medio del antebrgzaontinué en el tercio proximal del
muslo, el tercio distal del mismo; seguidamentereggstraron los valores en tercio
proximal y distal de la pierna. Las magnitudesedacionaron en mmHg. La oclusién
venosa necesaria para evaluar los cambios de prgsiterados a nivel arterial fue de

75 mmHg-"’

El aumento de tamafo por el pulso arterial deinsggo atrapado en el
manguito comprime el aire del mismo. Este aumamorégistrado durante 60 s por un

transductor de presion (Anexo I).
En la determinacion de esta variable se ha empleadaetismografo (MOD-

PGV-20), un ordenador portatil (Toshiba A30-303ury manguito neumatico. (Fig.
3.2).
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Figura 3.2. Material utilizado en la valoracion dies cambios de presion segmentarios.
3.4.1.1.2. VOLTAJE DIFERENCIAL EN FLUJO ARTERIAL DERMICO.

Las variaciones de flujo arterial a nivel dérmice gegistraron por
fotopletismografia sobre cada uno de los digitos pie Para ello empleamos un
fotopletismografo cuyo principio fisico se basaa&rapacidad de la gama infrarroja de
la energia luminica en incidir y reflejarse en Rljof sanguineo de las arterias
subcutaneas. La fuente emisora de infrarrojos ediado y la receptora un fotosensor
de cadmio-selenio contiguo al primero. La mayotede la luz que emite el diodo es
absorbida por los tejidos, y sélo un porcentajermtee el 5y el 10 % alcanza los vasos
subcutaneos, la magnitud de luz reflejada por lmsnws depende de la densidad de
hematies en su interib La energia reflejada es amplificada y convertida en
diferencial de voltaje. Para obtener una mayor auotplde registro en las curvas de
pulsos, la célula fotoeléctrica se colocd sobngidha una presion entre 5y 40 mmHg.
La unidad de medida utilizada fue mV/V. El aparate calibrado de modo que un
porcentaje de incremento de flujo se correspondia dos cuadriculas en el papel

termografico de registrd>*%?(Anexo II).
En la determinacion de esta variable se harzatib un pletismografo (MOD-PGV-

20), sensor de cadmio-selenio, velcro de sujecion grdenador portatil (Toshiba A30-
303). Fig. 3.3.
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Figura 3.3. Material utilizado en la valoracion debltaje diferencial

en el flujo arterial dérmico.

3.4.1.1.3. INDICE DE YAO.

Los datos registrados mediante la sonda Doppléregfigmomandmetrgermitieron
el célculo del indice de Yao. La determinaciorresizé bilateralmente mediante el

cociente entre la presion sistélica obtenida eartaria tibial posterior y la presion
sistélica obtenida a nivel de la arteria braquil.paciente permanece en decubito

supino con el brazo en abduccién de 80° resped¢toraio.

Siguiendo la clasificacion de la American DiabeAssociation y la American College
of Cardiology™®® los grados de severidad de la enfermedad artpdgférica, en

relacion al valor obtenido en el indice de Yaordne

> 1,3 (calcificacion arterial).
0,91-1,3 (normal).
0,7-0,9 (obstruccion leve).

0,4-0,69 (obstrucciéon moderada).

< 0,4 (obstruccion severa).
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El material empleado en la elaboracion de estediestiia sido el siguiente: sonda
Doppler (Hadeco Smartdop SD-20), esfigmomandmetitin{an), gel conductor y
ordenador portatil (Toshiba A30-308Anexo lll). (Fig. 3.4).

Figura 3.4. Material empleado en la determinacidi iohdice de Yao.

3.4.1.1.4. PULSOS ARTERIALES.

El registro se realiz6 mediante sonda Doppler (Hadgmartdop SD-20) en la arterial
tibial posterior y en la arteria braquial. Las nuadi se expresaron en cm/s. La sonda
Doppler empleada se conectdé a un pletismografo, pasriérico de salida mediante
imagen en pantalla a través de una conexion satwiaodas las determinaciones de

esta variable se realizaron con el paciente ertigosilecubito supino. (Anexo ).
En el registro de los pulsos arteriales ademasa derida Doppler ya citada, se utilizé

gel conductor, pletismégrafo (MOD-PGV-20) y un arddor portétil (Toshiba A30-
303). (Fig. 3.5).
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Figura 3.5. Material utilizado en la determinacide los pulsos arteriales.

3.4.1.1.5. PRESION ARTERIAL.

La presién arterial se determind sobre la artdsialjuial del brazo control, con el
paciente en posicion decubito supino. El brazgdeiente estaba separado del tronco a
una abduccion de 80°. Las magnitudes se relaciomaronmHg. (Anexo V).

El material utilizado en el registro de esta vddadhe unesfingomanémetro (VC-10)

y un fonendoscopio (Littman). Fig. 3.6.

Figura 3.6. Material empleado en la determinacid@la presién arterial.
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3.4.1.1.6. FRECUENCIA CARDIACA.

Esta variable se determiné durante 3 horas ensk da valoracion por medio de un
Holter (Rozinn Digital Holter Model RZ153). Esterpste la realizacion de una prueba
diagndstica que consiste en la monitorizacion dgistro electrocardiografico por un
tiempo prolongado en una persona que estd en mavimi Las magnitudes se
expresaron en lpm. (ANEXO V). (Fig. 3.7).

Figura 3.7. Material utilizado en el registro defi@cuencia cardiaca (Holter).

3.4.1.1.6.1. Registro del Electrocardiogma.

El registro electrocardiografico se obtuvo medialue canales de grabacion con cinco
electrodos. En esta valoracion se utilizan eleosate monitorizacion con soporte de
foam y gel solido (Ag/AgCl) tipos Red Dot. La gralim de la sefial analogica a 10 bits
se realiz6 mediante el dispositivo Holter (Rozirigifal Holter Model RZ153). El

rango de muestreo fue de 128 muestras/s y el fiirla frecuencia de respuesta, se

estimo entre 0.05-60 Hz. Los electrodos se aplicded siguiente modo:

« Canal 1 (-): Borde derecho del manubrio esternal.
« Canal 1 (+): Linea axilar anterior izquierda dedata costilla.
« Canal 2 (-): Borde izquierdo del manubrio esternal.

« Canal 2 (+): Aproximadamente 1cm a la derecha dpddisis xifoides.
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- Canal tierra: Costillas flotantes derechas, sabmoha 6sea.

3.4.1.1.6.2.Andlisis de los complejos QRS y derivacion de larse temporal
R-R.

Por medio de la aplicacion informética del Holterdeterminaron los complejos QRS,
asi como los parametros derivados de la serie tahpmtre los segmentos R-R del

electrocardiograma. Posteriormente, se realiza@lsas espectral de la serie temporal
R-R, hallandose los datos de dominio de frecueneiasl analisis de la variabilidad de

la frecuencia cardiaca.
3.4.1.1.6.3.Variables relacionadas con la frecuencia cadiaca.
« Dominio Temporal: se determina a partir del tocograma. Presentanltation
de falta de discriminacion en la identificacion tigb de vertiente (simpéatica o

parasimpatica), que produce el incremento de laidatl vegetativa.

« Raiz cuadrada de la diferencia sucesiva en el segme R-R: la raiz cuadrada
de la media de las diferencias sucesivas de alts\R-R del ECG.

3.4.1.1.7. TEMPERATURA CUTANEA.
La temperatura cutdnea se registré en la regidaraxnguinal y hueco popliteo

derecho e izquierdo, mediante un escaner termogrdiEmergen dermatempt). Las

magnitudes se relacionaron en °C. (Anexo V). Bi8.
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Figura 3.8. Escéner termografico.

3.4.1.1.8. SATURACION DE OXIGENO.

La determinacion de esta variable se realiz6 pationde un pulsioximetro (Megos
3300 Oxi-pulso) en el 2° dedo del pie (derecho quiezdo). Las magnitudes se

relacionaron en %. (Anexo V). Fig. 3.9.

Figura 3.9. Pulsioximetro.
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3.4.1.2. VARIABLES DE CALIDAD VIDA.

Las variables relacionadas con la calidad de velbs pacientes aparecen contenidas
en los cuestionarios de valoracion que se enumaraontinuacion. Los pacientes
fueron instruidos previamente sobre las modalidadescumplimentacion de las

mismas.

3.4.1.2.1. VALORACION DEL DOLOR Y ESCALA VISUAL ANALOGICA
(VAS).

Para la valoracion del dolor se administré el daeatio MPQ (Mc Gill Pain
Questionnaire), el cual se basa en una percepaiftidimensional del dolor: sensorial-
discriminativa, motivacional-afectiva y cognitiveaduativa’®® El cuestionario
completo comprende: (1) 62 descriptores distribsiido 15 clases y, a su vez, en tres
clases o dimensiones (sensorial, afectiva y evaf)at(2) la escala visual analogica,
que permite evaluar la intensidad del dolor y eldgr de alivio que experimenta el
paciente; en esta el valor 0 hace referencia @éuacgdn de no dolor y la puntuacion 10
hace referencia a la situacién de dolor insopagtéby (3) una representacién de la
figura humana en la que debe sefialarse exactamldogar en que se localiza el dolor.
(Anexo V).

3.4.1.2.2. VALORACION DE LA CALIDAD DE VIDA (SF-36).

Este cuestionario abarca 8 dimensiones del estadealdid. Contiene 36 items que
cubren dos éareas, el estado funcional y el bienestmcional®* El area del estado
funcional esta representada por las siguientesrdiimees: funcion fisica (10 items),
funcién social (2 items), limitaciones del rol peroblemas fisicos (4 items),
limitaciones del rol por problemas emocionalest¢tng). El area del bienestar incluye
las dimensiones de salud mental (5 items), vitdli¢d items), dolor (2 items).
Finalmente, la evaluacién general de la salud yecla dimensién de la percepcion de
la salud general (5 items) y el cambio de la saluel tiempo (1 item, que no forma

parte de la puntuacién fina(Anexo VI).
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3.4.1.2.3 VALORACION DE LA FUNCION FiSICA (CUESTIONARIO DE
IMPACTO DE FIBROMIALGIA -  FIQ).

Este cuestionario esta constituido por 10 itemsrigher item esta compuesto por 11
subitems en los que se valora la funcion fisica.ldsnitems segundo y tercero, los
pacientes indican el nUmero de dias que interrurapeattividad diaria debido al dolor,

o por el contrario los dias que encuentran mejdelaimpacto que producen los
sintomas de la FM en la salud fisica y mental dg@éientes se uso la version espariola
del Cuestionario de Impacto de la FibromialgiaFE) evalta sentirse bien, la funcién
fisica, faltar al trabajo y la capacidad de trabBjoFIQ es un cuestionario que contiene
componentes fisicos, psicologicos, sociales y @edstar global. Ademas, incluye 6
escalas visuales analOgicas para evaluar la fagigdplor, la rigidez, el cansancio

matutino, la ansiedad y la depresién (Anexo V).

3.4.1.2.4 VALORACION DE LA CALIDAD DEL SUENO (INDICE DE
CALIDAD DE SUENO DE PITTSBURG — PSQI).

El cuestionario de indice de calidad de suef®ittsburg consta de 24 preguntas. De
ellas 19 las debe de contestar el propio sujet®,ef compafiero de habitacién o de
cama. Las cuatro primeras preguntas se contestaforde concreta. Las veinte
restantes, incluidas las que debe de contestamgariero de habitacion o de cama, y
gue interrogan aspectos tales como la calidad diosque dice tener el sujeto, o la
frecuencia de ciertos eventos — como las dificelsgplara dormirse durante la primera
media hora o la presencia de pesadillas- se cantesédiante una escala ordinal con
cuatro grados. En la correccion de este cuestimsariobtienen siete puntuaciones que
nos informan de los componentes de la calidad defie siguientes: la calidad
subjetiva, la latencia del suefio, la duracion defs, la eficiencia habitual del suefio,
las perturbaciones del suefio, el uso de medicdugmbtica, y la disfuncion diurna.
Cada uno de estos componentes recibe una puntudiscneta que puede ir de 0 a 3.
Una puntuacién 0 indica que no existen problemeste respecto, y una puntuaciéon de
3 sefala graves problemas a ese nivel. La sumasdauhtuaciones obtenidas en cada

uno de los componentes parciales genera una pugriuatal, que puede ir de 0 a 21.
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Segln Buysse etdl una puntuacién de 5 seria el punto de corte gparaga a los
sujetos que tienen una buena calidad del suefiauell@s que la tienen peor: una
puntuacion igual o inferior a 5 sefialaria una bugidad del suefio (Anexo VIIj2

3.4.1.2.5 VALORACION DEL INDICE DE DEPRESION (INVEN TARIO DE
BECK PARA LA DEPRESION).

El inventario de Beck para la depresion es un cuesio autoaplicado de 21 items que
evalla un amplio espectro de sintomas depresivoscddtenido enfatiza mas el
componente cognitivo de la depresion, ya que lussias de esta esfera representan en
torno al 50 % de la puntuacion total del cuestimnasiendo los sintomas de tipo
somatico/vegetativo. Dentro del segundo bloqudpsl1 items, 15 hacen referencia a
sintomas ecolégico-cognitivos, y los 6 restantesirtomas somatico-vegetativtys.
Cada item presenta cuatro alternativas de respumstenadas de de menor a mayor
gravedad, que evaltan la gravedad/intensidad d&nsé. El rango de la puntuacién
obtenida es de 0-63 puntos. El objetivo de estestimmario es cuantificar
lasintomatologia, no proporcionar un diagnosticos lpuntos de corte usualmente
aceptados para graduar la intensidad/severidatbsaiguientes: (Anexo IX°

+ No depresion: 0-9 puntos.

« Depresion leve: 10-18 puntos

« Depresion moderada: 19-29 puntos

« Depresion grave: 30 puntos

3.4.1.2.6 VALORACION DEL ESTADO DE ANSIEDAD (CUESTIONARIO
DE ANSIEDAD DE ESTADO Y RASGO —-STAI).

El cuestionario de Ansiedad Estado- Rasgo mide dinaension estable de la

personalidad (la ansiedad como rasgo o la tendenleiansiedad), también incluye una
subescala de estado, que permite detectar las @asdile ansiedad. En el cuestionario,
gue consta de 40 items (20 en cada escala), le®sujenen que describir como se
sienten generalmente, en el caso de la escalastiglad como rasgo, y como se sienten
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en el momento que contestan, en el caso de laaesdeansiedad como estado. El STAI

permite la obtencién de las puntuaciones de amszdas por separado (AnexoX).

3.4.1.2.7 EVALUACION CLINICA DE SEVERIDAD (ESCALA D E
EVALUACION DE IMPRESION CLINICA DE SEVERIDAD - ICGs).

Esta escala evalua el nivel se severidad con res@gcestado fisico del paciente.
Consta de una escal likert que se extiende desdmalanl (sin enfermedad) hasta un

valor 7 (extremadamente enferntd).

3.4.1.2.8 EVALUACION CLINICA GLOBAL DE MEJORIA (ESC ALA DE
EVALUACION DE IMPRESION CLINICA GLOBAL DE MEJORIA -
ICGm).

Esta escala permite evaluar la mejoria percibidacppaciente. Consta de una escala
likert que se extiende desde un valor 1 (mucho rpbpsta un valor 7 (extremadamente

enfermo)'*

3.4.1.3. OTRAS VARIABLES DEPENDIENTES.

3.4.1.3.1 EVALUACION DE PUNTOS SENSIBLES (AGOMETRIA POR
PRESION).

El algdmetro de presion (Wagner FPI 10) es ununs&nto que onsta de una esfera en
la cual aparecen representadas las medidas dérpaigididas en 10 partes de medio
kilogramo cada una, para un rango de 5 kg., y tireero de goma mediante el cual se
ejerce la presioft>
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Figura 3.10. Algémetro por presion.

3.4.1.3.2 VALORACION DE LA ACTIVACION MUSCU LAR (ESTUDIO
ELECTROMIOGRAFICO DE SUPERFICIE — ( EMGp).

El estudio electromiografico de superficie pernutentificar la actividad muscular a
nivel de la musculatura: glutea, trapecio, bicepasquual, esternocleidomastoidea,
cuadriceps, gemelos, tibial anterior, flexores tergores del antebrazo, paravertebrales,
pectoral mayor y subclavio. Para este registraiecuel electromiégrafo DATALINK
(EMG SENSOR SX 230 Biometrics).

Figura 3.11. Electromiégrafo de superficie.
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3.4.1.3.3 DETERMINACION DEL RIESGO DE CAIDAS.

Esta variable se determina mediante el estudionidel de equilibrio mediante una
plataforma estabilométrica (Biodex Medical Systelrd. plataforma estabilométrica
permite el diagndstico y el tratamiento propiocaptile pacientes con desérdenes del
balance.

Figura 3.12. Plataforma estabilométrica.

3.4.1.3.4. DETERMINACION DE LA COMPOSICION CORPORAL POR
BIOIMPEDANCIOMETRIA.

La bioimpedanciometria determina el porcentaje rdsaycorporal mediante electrodos
ubicados en manos y pies. Estos electrodos enviarsenal eléctrica y el analizador
evalla la resistencia que oponen los tejidos a dasesta sefal eléctrica a través de los
tejidos. La masa magra (6rganos, musculos y huesssgonductiva, el agua es
altamente conductiva, mientras que la grasa nosloDe este modo se mide el
porcentaje de cada uno de estos elementos. Lardeseion de esta variable se realizo
por medio de un bioimpedanciometro TANITA (Body Guosition Analyzer BF-350).
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Figure 3.13. Bioimpedanciometro.

3.4.2. VARIABLE INDEPENDIENTE.

3.4.2.1. TERAPEUTICA CRANEO-SACRAL.

La terapia craneo-sacral es un método manual quenitpeevaluar y tratar los
problemas que afectan al sistema craneo-sacraliatlproporciona el medio en el que
se desarrollan y funcionan el cerebro y la médspnal. El ritmo del sistema craneo-
sacral se puede percibir en similitud a otras mdddés de ritmo como el de los
sistemas cardiovascular y respiratorio. Asi porimed la palpacion se puede observar
y tratar la funcion y la disfuncion del sisteman@@-sacral. Las partes de este sistema
mas accesibles a la palpacién son los huesosd@w®ta@rel sacro y el cdccix, porque se
relacionan con las membranas que contienen ebbqeefalorraquideo. Este liquido se
genera y reabsorbe dentro del sistema, creanditcnum palpable, con una frecuencia de
6 a 12 ciclos por minuto, creando un ciclo dinAndeocomunicacioén, en el entorno de
un sistema hidraulico semicerrado. La informacidbrs el estado del sistema craneo-
sacral se obtiene palpando la frecuencia, la antplla simetria y la calidad del ritmo
craneo-sacral. Una vez concluido el tratamienteliseina el obstaculo restrictivo y el

sistema puede volver a su estado natdfal.

La evaluacion y el tratamiento del sistema craramnad se consigue por la aplicacion

de fuerzas muy ligeras de levantamiento o de thaccon menos de 5 gramos de
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presion. Es una fuerza muy suave dirigida haciahlessos craneales en las fases de
flexion o de extension del ciclo craneo-sacralci®indo se realiza una traccion ligera
un hueso craneal se mueve libre y suavemente ddetrsus limites de movilidad
normal, entonces no existen restricciones subyasein embargo, en los pacientes
con sindrome fibromialgico, el terapeuta puede emao resistencia a una ligera
traccion, lo cual indica la existencia de restooeis subyacentes dentro del sistema
crdneo-sacral. Estas restricciones son barrerdibral movimiento del sistema, las
cuales pueden ubicarse entre los huesos cranealéguos o dentro de la membrana
dural craneo-sacral. En consecuencia existenaestnes 0seas y membranosas, que se
diferencian en la sensacion palpatoria percibidagbderapeuta. En general las 6seas
son rigidas, generando una falta de movilidad enslaturas craneales, la cual es
percibida como si los huesos del craneo estuvieeamentados en su sutura articular.
Sin embargo, las restricciones membranosas soticalsya que se encuentran dentro
de la membrana dural craneo-sacral y su percegsi@milar a un dispositivo de goma
que se ha estirado y que esta a punto de volver langitud inicial®> Si bien las
restricciones 6seas inhiben los movimientos norsndéelos huesos craneales, mientras
que las membranosas subyacentes interfieren emn&oh del sistema craneo-sacral

con la subida y caida de la presion del liquidaloefaquideo.

El protocolo terapéutico correspondiente a esteidestha seguido la siguiente

secuencia en la aplicacion de las técnicas deitenagnual->® %’
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1. STILL POINT (PIES)esta técnica se emplea para liberar el estrésudadm
Tiene un efecto profundo de relajacion sobre d@ksia nervioso autonomo, siendo
beneficioso para la mayoria de los problemas hipen@micos (desde una hipertensién
arterial hasta una Ulcera péptica). También megbliatercambio de liquido entre los
diversos compartimentos fisioldgicos del cuerpodpciendo un aumento en el aporte
de flujo sanguineo, debido a la reduccién que geaerel tono nervioso simpatico.

En la realizacién del still point en el pie se éaaél ritmo craneo-sacral por medio del
movimiento de prono-supinacion.

Figura 3.14 Técnica de Still Point en pies.
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2. LIBERACION DEL DIAFRAGMA PELVICCcon el paciente en posicion de
decubito supino, una mano del terapeuta se aptisajd del sacro y la otra mano
se dispone por encima de la sinfisis pubica. Candao superior se realiza una
ligera presion anteroposterior, la cual debe dessewve para evitar que se
produzca una tension no deseada. Se debe de efpditzracion del tejido
fascial y se acompafa el movimiento que indicauelmo. Esta técnica permite

liberar las restricciones de la fascia pélvica.

Figura 3.15 Liberacién del Diafragma Pélvico.
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3. LIBERACION DE LA CINTURA ESCAPULARoN el paciente en decubito
supino, una mano del terapeuta se aplica en laintgr@scapular y la otra en la
zona toracica superior por debajo de las clavicllas la mano en posicion
superior se realiza una suave presion verticalahesperar la liberacion de la
fascia toraco-cervical, acompafiando seguidamenteoelimiento que indica el
cuerpo. Esta técnica permite liberar las restrieesode la fascia toraco-cervical.

Figura 3.16 Liberacién de la cintura escapular.
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4, LEVANTAMIENTO FRONTALcon el paciente en decubito supino y el terapeuta
situado a la cabecera de la camilla, con sus capogados en la misma, aplica
sus manos sobre el hueso frontal de forma queelssdjueden por encima de
la Orbita ocular. EI moviento que realiza el tergpees una traccion vertical

ligera. Esta técnica permite liberar las restrice®de la hoz del cerebro.

Figura 3.17 Levantamiento Frontal.
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5. LEVANTAMIENTO PARIETALcon el paciente en decubito supino, el terapeuta
se sitla a la cabecera de la camilla, con sus capogados sobre la misma,
aplica sus manos, con los dedos separados ensebsé los huesos parietales
por encima de la escama temporal realizando uneidrade los parietales. Esta

técnica permite liberar las restricciones de lad#del cerebelo.

Figura 3.18 Levantamiento Parietal.
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6. COMPRESION-DESCOMPRESION ESFENOBASILARN el paciente en
decubito supino y el terapeuta situado a la cabededa camilla, con sus codos
apoyados sobre la camilla, aplgas pulgares de forma muy suave sobre las alas
mayores del esfenoides. El resto de los dedos sgortkn sobre el hueso
occipital, controlando la posicion de este huesouBa primera fase, se realiza
una suave presion hacia la camilla, sin que existplazamiento de los dedos
sobre la piel. En una segunda fase, el terapeat@aeuna traccion en sentido
contrario. Una vez alcanzada la resistencia se debesperar 5 minutos para
obtener la relajacion completa. Esta técnica perrilterar las restricciones
anteroposteriores de la tienda del cerebelo.

Figura 3.19 Compresion-descompresion esfenobasilar.
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7. TECNICAS DE DESCOMPRESION DEL TEMPORA&DLN el paciente en

decubito supino y el terapeuta situado a la cabateta camilla, se realiza una traccion
de los l6bulos de las orejas entre los dedos inglipelgar, esperando hasta que se
produzca la relajacion. Esta técnica permite leréibion de restricciones laterales de la

tienda del cerebelo.

Figura 3.20. Técnica de Descompresion del Temporal.
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8. COMPRESION-DESCOMPRESION DE LA ARTICULACION TEMPORO
MANDIBULAR: con el paciente en decubito supino y el terapeutacabecera de la
camilla, con sus codos apoyados sobre la mism&aagls manos sobre la mandibula
de modo que sus dedos corazén, anular y mefiquienqumr debajo del angulo de la
mandibula. En una primera fase, se realiza una i@si@n articular mediante una suave
traccion ascendente. En una segunda fase, el taapealiza una descompresion
mediante una suave traccion en sentido caudaludh e mantiene hasta que se
produzca la relajacion. Esta técnica permite libéa restricciones que dificultan el

funcionamiento éptimo de la articulacion temporodibalar.

Figura 3.21. Técnica de Compresion y Descompred@la Articulacion

Temporomandibular.
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9. EVALUACION DEL TUBO DURAL (BALANCEO DE LA DURAMADRE®N el
paciente en decubito lateral, y el terapeuta situad posicidbn sedente detras del
paciente, con sus codos apoyados en la camiltaplsea una mano sobre el sacro y otra
sobre la base del craneo. En primer lugar, sezeeaha valoraciéon de la elasticidad de
la duramadre, analizando la amplitud y la sincracizn del movimiento entre el sacro
y el crdneo. Una vez detectada la direccion ded#iccion, primeramente, se realizan
dos inducciones en el sentido de la facilitaciomogteriormente, se realiza un tercer
movimiento en el sentido de la restriccion. Estaitga permite liberar las restricciones

existentes en el canal medular.

Figura 3.22. Técnica de Evaluacion del Tubo Dural.
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10. STILL POINT (CV-4):con el paciente en posicion de decubito supind y e
terapeuta situado a la cabecera de la camilla,l@®rantebrazos apoyados sobre la
misma, se aplican las eminencias tenar a nived dieskrcion de la musculatura cervical
en el hueso occipital; seguidamente se realizaapnaximaciéon de ambas eminencias
hasta que se produzca la liberacién conjuntamentela relajacion de los muasculos

recto posterior menor de la cabeza y oblicuo meeda cabeza. En la ultima fase del
still-point, se realiza una apertura de las marastepiorizando la cabeza, para que se
produzca la relajacion de la duramadre hasta ebsaclo largo de todo el canal

medular. Esta técnica permite liberar las restriooes de la region suboccipital.

Figura 3.23. Técnica de Still-Point (CV-4).
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3.4.3. VARIABLES CONTAMINANTES.

Con objeto de evitar interferencias en los resokadel estudio, la temperatura
ambiental se mantuvo en el intervalo [29,8-34,5 (Qlegon scientific modelo pe
299N). Asimismo, la humedad relativa estuvo comgickan entre [39-42 °C] (Oregon
scientific modelo pe 299N). Para que no existie@sgos relativos a la época del afio,
el periodo de intervencién estuvo comprendido egitfede febrero de 2007 y el 15 de
enero de 2008.

La exploracion y terapéutica de la muestra en estedrealizo en horario de tarde.

3.5. DATOS PRELIMINARES Y PROCEDIMIENTO.

Seguidamente se especifica la secuencia de int@éveaplicada en el estudio.

3.5.1. DATOS PRELIMINARES:

A los 246 pacientes diagnosticados de sindromeorfitiigico en el Complejo
Hospitalario de Torrecardenas de la Consejeria aledSde la Junta de Andalucia,
pertenecientes a la Asociacion Almeriense de Fitaigna (AFIAL), se les cito en la
Universidad de Almeria para solicitarle su congeignto de participacion en el
estudio. A esta cita inicial se presentaron Unicamdl15 pacientes. En esta primera
toma de contacto, se les dio una explicacién datgmto de investigacion en curso, de
los procedimientos terapéuticos, de sus posiblestes beneficiosos, inconvenientes,
asi como de los propdsitos del mencionado estdeida metodologia con que se va a
llevar a cabo el mismo y de que el compromiso adtpicon dicha participacion es

totalmente libre y voluntario.
En base al cumplimiento de los criterios de indasila muestra de estudio estuvo

compuesta por 100 pacientes, los cuales iniciaronproceso de aleatorizaciéon
balanceada estratificada distribuyéndose en segrdpss (experimental y control).
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Se recogieron los datos personales (edad, sexfgspno, n°® de embarazos) y datos
relacionados con los factores de riesgo vasculade(garismo, niveles de LDL
colesterol, cifras de glucemia, fibrindgeno, tdglidos y tension arterial). Otros
aspectos registrados fueron los antecedentes &aesiliy personales (varices,
aterosclerosis, obesidad, hipertension arterialjpgimias, alcohol, alergias, fumador
activo, sindrome de colon irritable, cefaleas)lashodalidad de adherencia actual a la
terapéutica farmacoldgica. (Anexo 1). Los sujetesedtudiofueron instruidos para no
realizar ningin cambio significativo en la dietarapéutica asi como actividades

rutinarias durante el desarrollo del estdidio®

3.5.2PROCEDIMIENTO.

Previamente a la aplicacion de la variable indejgené, los sujetos fueron sometidos a
una 12 valoracién inicial de las variables depertdie Todas las determinaciones
fueron obtenidas con el paciente en decubito sugraoscurridas al menos 3 horas
desde la ultima ingesta alimenticia y 4 horas ddadéltima dosis de medicacion
farmacol6gic¥®. En el caso de mujeres en edad fértil el primgiste se realiz6 al dia

siguiente de la finalizacion del periodo menstrual.

Durante 10 semanasl grupo experimental se someti6 a sendos protscolo
terapéuticos. La segunda determinacion de lashlasa@ependientes se efectud a los 30
minutos de finalizada la ultima sesion del protocobrrespondiente. Asimismo, una
tercera determinacion de estas variables, se @éeédanscurrido un mes de la 22
valoracion. En el grupo control, las valoracionesllevaron a cabo en el mismo

intervalo de tiempo que en el grupo experimental.
Las determinaciones de las variables dependiemta®aizaron de forma bilateral.
Todas las variables fueron valoradas (variablesnmdipntes) y aplicadas (variable

independiente) por el mismo investigador.

El consentimiento informado de los pacientes, seivabatendiendo a los criterios

éticos establecidos en la Declaracion de Helsinkadificada en 2000, para la
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realizacion de proyectos de investigacion. En Ezplafilegislacion actual para ensayos
clinicos se recoge en el Real Decreto 223/20046 de febrero. Este proyecto fue
aprobado por las comisiones de investigacion d&raersidad de Almeria y del

Complejo Hospitalario de Torrecardenas (Almeriayseo Andaluz de Salud.

3.6 TRATAMIENTO DE LOS DATOS Y ANALISIS ESTADISTI CO.

Los datos obtenidos en el desarrollo de este proyaeron almacenados en una base
de datos, construida con el paquete estadistic® $RE& Windows, version 14.0. El
experimento sobre el que esta basado este trabajo experimento con tres factores: el
grupo experimental, con dos alternativas (terapd@en-sacral y control); el instante,
con tres categorias (una basal, otra inmediatantiexstda finalizacion del tratamiento y
por ultimo una al mes de la finalizacién del mism@) individuo con unas 40 personas
por cada grupo (40 para el grupo control y 40 @hrgrupo experimental). El factor
grupo vy el factor instante eran dos factores det@defijos cruzados, mientras que el
factor individuo era un factor de efectos aleatgicestaba anidado en cada uno de los
grupos de estudid®

Dentro del analisis estadistico realizado se djatn®®*

Analisis Descriptivode todas las variables de estudio

Analisis Univariante se clasificaron todas las variables del estudidumcion de su

naturaleza, en variables cuantitativas continu@siantitativas discretas y variables
cualitativas. Para las variables cualitativas skut@on las frecuencias absoluta,
relativa y acumulada. Para las variables cuant#tatise emplearon medidas de
tendencia central: media, mediana, moda y medidadigpersion: desviacion tipica
amplitud, maximo y minimo.

Analisis Multivariante En el andlisis multivariante se utilizaron logusentes test:

- Andlisis de regresion lineal.
- Prueba de homogeneidad de la varianza (Pruebavdade

Para la comparacion entre grupos se ha emplegatadaa Chi-cuadrado.

En todos los casos se mantuvo un intervalo de aazdi del 95 %= 0.05).
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4. RESULTADOS
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4. RESULTADOS.

4.1.- DESCRIPCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO

De los datos recogidos durante el estudio, losltesks obtenidos han sido los

siguientes:

4.1.1 EDAD.

Distribucién porcentual por edad.

30,00% 2F60%

25,00% 22+0%

18,80%

20,00% 14-+0%

14,00%

15,00%

10,00% -

5,00% A

0,00% A T T T T
39-45a  46-50a 51-55a 56-60a 61-64a

Figura 4.1. Representacion grafica de distribucide edades en la poblacién. El

porcentaje mas elevado le corresponde al rangodael eomprendido entre 51-55 afios.
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4.1.2. FATIGA.

Fatiga cronica en la poblacion de estudio

120,00%

97%

100,00%

80,00%

60,00%

40,00%

20,00%

2,00% 1,00%
0,00% T T
ESTABILIZACION MEJORIA AGRAVAMIENTO

Figura 4.2. Evolucion de la fatiga crénica en lalgpacion. En ella se observa la evolucion
de fatiga crénica en la poblacién, destacando ehsgmiento en un 97 % de los sujetos.

4.1.3. FACTORES AGRAVANTES.

Factores agravantes del sindrome de fatiga cronica.

NINGUNO | 0%

FACTORES EMOCIONALES _ 100,00%

ESTRES | 886

TRABAJO EN BIDESTACION ESTATICA

D5,80%

0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,0 120,0
% % % % % 0% 0%

Figura 4.3. Factores agravantes del Sindrome dégaatréonica en la poblacion de estudio.
Como puede observarse se representan algunos d@riosipales factores agravantes
asociados al Sindrome de Fatiga Croénica, destacateldorma significativa, el frio y los

factores emocionales.
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4.1.4. FACTORES ESTACIONALES

Influencia de los factores estacionales.

120,00%
100%
100,00%
82%
80,00%
60,00%
40,00%
22,90% 24,00%
20,00% .
0,00% T T T
VERANO INVIERNO  PRIMAVERA  OTORO

Figura 4.4. Distribucién porcentual de la influeacde los factores estacionales sobre los
sintomas del Sindrome de Fatiga Croénica. La inftigerdel periodo estacional sobre el
Sindrome de Fatiga Crdnica, es significativamenigesior en el invierno con un porcentaje

del 100 %.
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4.1.5. IMPORTANCIA DE LA AFECTACION E INTENSIDAD A NIVEL
PROFESIONAL Y EXTRAFROFESIONAL

Afectacion e intensidad a nivel profesional y exprafesional.

56,00%

54,20%

54,00% - 535

52,00% -

50,00% -

| S|
48,00% |
45,80% @ NO
46,00% 1
44,00% |

42,00% -

40,00% -
PROFESIONAL EXTRAPROFESIONAL

Figura 4.5. Distribucién porcentual de la influeaca nivel profesional y extraprofesional
de los sintomas del Sindrome de Fatiga Cronkedste una mayor repercusion a nivel
extraprofesional de los sintomas del Sindrome dig&&ronica con un porcentaje
del 53 %.
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4.1.6. TOPOGRAFIA DEL DOLOR PRETERAPEUTICA EN EL GR UPO
EXPERIMENTAL.

Topografia del dolor preterapéutica en el grupo eximnental.
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Figura 4.6. Distribucion topografica del dolor perapéutica en los grupos de estudio. En
esta figura se representan las diferentes zondedaddizacion sintomatolégica del Sindrome de
Fatiga Cronica en el total de la poblacidén, siengioperior en la zona de insercion de la

musculatura cervical y espacios intertransversasicales.
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4.1.7 TOPOGRAFIA DEL DOLOR POSTERAPEUTICA EN EL GRU PO
EXPERIMENTAL.

Topografia del dolor posterapéutica en el grupo ekmental.
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Figura 4.7. Distribucién topografica del dolor pesapéutica en los grupos de estudio. En esta
figura se representan las diferentes zonas de ilma@bn sintomatoldgica del Sindrome de
Fatiga Croénica en el total de la poblacion, siendaperior en la zona de insercién de la

musculatura cervical.
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4.1.8. ANTECEDENTES FAMILIARES DE SINDROME DE FATIG A

CRONICA.

Tabla 1.1. Porcentajes de antecedentes familiaregatiga cronica en los grupos de estudio.

) Porcentaje | Porcentaje
SINDROME DE Frecuencia | Porcentaje Vélido Acumulado
FATIGA CRONICA

Hermana 17 24,0 24,0 24,0

Madre 10 20,8 20,8 44.8

Abuelos 2 21 2,1 46,9

Tios 5 52 52 53,1

Prima 16 37,5 37,5 62,5

Otros 4 9,4 9,4 100,0

Total 55 100,0 100,0

En la tabla 1.1, se observa que para la muestiagobal, el porcentaje de sujetos que

no tienen antecedentes familiares de fatiga croegadel 45 %, los que tienen

antecedentes familiares directos como padre o nsadrel 11 %; y el de miembros con

antecedentes familiares directos como prima, heairodios es del 38 %.
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4.1.9. ACTIVIDAD LABORAL EN LA POBLACION DE ES TUDIO

Actividad laboral en la poblacién de estudio

50,00% o B Amade Casa
N
o)
S
45,00% ;,ih
@ Conserje de Universidad
40,00% -
B Peluquera
35,00% +
30,00% -~ O Maestra
25,00%
B Profesora de Universidad
20,00%
@ Dependienta
15,00% -
10,00% - B Enfermera
5,00% -
O Celadora
0,00% -
O Agricultora

Figura 4.8. Como puede observarse la fibromialggta presente en un porcentaje muy
elevado de ams de casa (43 %).
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4.1.10. ENFERMEDADES ASOCIADAS AL SINDROME FIBROMIALGICO.

Enfermedades asociadas al sindrome fibromialgico l& poblacion de estudio.

16,00%

B Artritis @ Corea

O Diabetes tipo | M Diabetes tipo Il

[ Colitis Ulcerosa

Figura 4.9. La artritis y la diabetes tipo Il estf@presentes en mas del 23 % de los sujetos

de estudio.
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4.1.11. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ACTUAL.

Tratamiento farmacolégico actual en los grupos d&udio.

DISTRIBUCION DE MEDIAS

120,00%
0
100,00% 96,25% B Ansioliticos
0
80.00% 82,50% B Antidepresivos
, (0}
@ Antiinflmatorios
60,00% O Corticoides
40.00% @ Antibiéticos
,00% +
B Inductores del Suefio
20,00% - B Miorrelajantes
0,00% -

Figura 4.10. Los miorrelantes, antinflamatoriosneliictores del suefio son los farmacos

mas consumidos por la poblacion de estudio.
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4.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO Y COMPARACION DE
VARIABLES.

4.2.1. PUNTOS SENSIBLES | PRETERAPEUTICOS.

Tabla 4.2. Distribucion preterapéutica de puntosiséles.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
Occipucio D. 37 3 34 6 P<0.288 NS)
Occipucio 1. 39 1 36 4 P<0.166 NS)
Cervic. Bajas D. 36 4 37 3 P<0.692 NS)
Cervic. Bajas I. 35 5 36 4 P<0.723 NS)
Trapecio D. 36 4 37 3 P<0.692 NS)
Trapecio I. 37 3 39 1 P<0.305 NS)
Supraespinoso D. 39 1 36 4 P<0.166 NS)
Supraespinoso | 34 6 34 6 P<1.000 NS)
22 Costillas D. 36 4 34 6 P<0.499 NS)

En la Tabla 4.2, se muestra que previamente atéavencion terapéutica no existen
diferencias significativas en ningunos de los psisiEnsibles.
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4.2.2. PUNTOS SENSIBLES Il PRETERAPEUTICOS.

Tabla 4.3. Distribucion preterapéutica de puntosisiles.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No

22 Costillas I. 35 5 36 4 P<0.723 NS)
Epicéndilo Ext. D. 36 4 37 3 P<0.692 NS)
Epicéndilo Ext. I. 37 3 36 4 P<0.692 NS)
Glateo D. 37 3 37 3 P<1.000 NS)
Gluateo I. 32 8 34 6 P<0.556 NS)
Trocanter M. D. 37 3 35 5 P<0.456 NS)
Trocanter M. 1. 34 6 34 6 P<1.000 NS)
Rodilla D. 36 4 35 5 P<0.723 NS)
Rodilla I. 32 8 32 8 P<1.000 NS)

En la Tabla 4.3, se muestra que previamente atéavencion terapéutica no existen

diferencias significativas en ningunos de los psisensibles.
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4.2.3. TENSION ARTERIAL Y SATURACION DE OXIGENO
PRETERAPEUTICA.

Tabla 4.4. Medias preterapéuticas de tension detey saturacion de oxigeno.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
TAS 129.18+12.21 130.28+10.88  P<0.6TE|
TAD 70.60+8.11 70.63+8.43 P<0.989%)
Sat. Q 93.73+2.81 92.78+1.98 P<0.0849)

En la Tabla 4.4, se observa que no se encuentrBarenttias significativas

preterapéuticas en la presion arterial sistolicgstdlica y saturacion de oxigeno.

4.2.4. FRECUENCIA CARDIACA Y VARIABILIDAD DE LA FRE CUENCIA
CARDIACA PRETERAPEUTICA.

Tabla 4.5. Medias de Frecuencia cardiaca, desviacite los segmentos R-R y raiz

cuadrada del indice de variabilidad cardiaca.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Frecuencia 80.36+12.13 83.23+13.23 P<0.0893)
Cardiaca
VFC 2.45+0.32 2.97+0.56 P<0.028)(

160.45+60.43 176.34+85.45 P<0.08) (

RSMC

En la Tabla 4.5, se muestra que previamente atéavancion terapéutica se hallan
diferencias significativas en la desviacion dedegmentos R-R vy la raiz cuadrada del

indice de variabilidad cardiaca.

VFC: desviacion temporal, desviacion estandar dségmentos R-R.
RSMD: raiz cuadrada del indice VFC
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4.2.5. ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO PRETERAPEUTICO .

Tabla 4.6. Medias preterapéuticas del nivel de @ation muscular.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Electromiografia
Cervical Anterior 419.63£122.97 431.78+96.45 | P<0.624 NS)
Electromiografia en
Brazo 661.43+158.48 | 667.88+637.83 | P<0.847 NYS)
Electromiografia en
Cuédriceps 636.38+90.65 695.43+£121.83 | P<0.016 NS)
Electromiografia
Cervical Posterior 377.68+90.42 349.26+72.59 P<0.125 NS)
Electromiografia en
Cuad. Sup. Gluteo§ 545.85+£143.13 | 553.78+125.49 | P<0.793 NYS)
Electromiografia en
Pliegue Glateo Ant.| 691.40+111.59 | 720.98+153.37 | P<0.327 NS)

En la Tabla 4.6, se observa que no existen dif@srsignificativas preterapéuticas en

el nivel de activaciéon muscular.
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4.2.6. CUANTIFICACION DEL DOLOR PRETERAPEUTICA.

Tabla 4.7. Medias de la cuantificacién del dolor mgestada por las pacientes.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Pain Matcher 1 7.56£2.98 8.431£2.54 P<0.1683)(
Pain Matcher 2 11.55+2.42 10.70+2.69 P<0.1d43)(
Pain Matcher 3 12.60+2.27 13.35+2.28 P<0.203)(

En la Tabla 4.7, se muestra que no existen difeasrsignificativas preterapéuticas en

la cuantificacion del dolor manifestado por lasipaies.

4.2.7. NIVEL DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD PRET ERAPEUTICA.

Tabla 4.8. Medias del nivel de severidad manifestapdr las pacientes.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Nivel de Severidad de 6.25+0.92 5.92+1.07 P<0.1501%)

la Enfermedad

En la Tabla 4.8, se observa que preterapéuticamenggisten diferencias significativas

en el nivel de severidad manifestado por las ptesen
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DIFERENCIAL

Tabla 4.9. Medias de las presiones arteriales segfawgas preterapéuticas.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Flujo en Brazo D. 0.68+0.23 0.70+0.22 P<0.7R&)
Flujo en Antebrazo D 0.76x0.20 0.74%0.15 P<0.628)(
Flujo Muslo Sup. D. 1.46%0.76 1.44+0.69 P<0.8NS)
Flujo Muslo Inf. D. 2.22+0.88 2.24+0.75 P<0.91%S)
Flujo Pierna Sup. D. 2.78+0.91 2.59+0.81 P<0.388)(
Flujo Pierna Inf. D. 1.70£1.12 1.65+0.67 P<0.8B5)
Flujo Brazo I. 0.80+0.18 0.88+0.17 P<0.0Ng)
Flujo Antebrazo I. 0.75%0.20 0.83+0.16 P<0.0B®)
Flujo en Muslo Sup 1. 1.30+0.67 1.37+0.60 P<0.998)(
Flujo en Pierna Sup | 2.02+0.80 2.02+0.71 P<008&)
Flujo en Pierna Inf. I. 2.31+0.83 2.22+0.70 P<0.095)

En la Tabla 4.9, se obseva que no existen difasrgignificativas en la presién arterial
segmentaria de miembros superiores e inferiores.
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4.2.9. VOLUMENES DE PULSOS SANGUINEOS PRETERAPBETICOS.

Tabla 4.10. Medias de la velocidad del pulso samgui preterapéuticas.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Vol. Pulso Sup. D. 12.53+2.33 12.75+2.76  P<0.6938)(
Vol. de Pulso Inf D. 13.16+2.68 12.91+3.27 P<0.789)
Vol. de Pulso Sup. I. 13.43+2.38 13.10£2.78  P<0.VB
Vol. de Pulso Inf. I. 13.30£2.30 13.40+2.73 P<0.889)

En la Tabla 4.10, se muestra que no existen dideersignificativas en los volumenes

bilaterales de pulso braquial y tibial posterioreémomento basal.
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4.2.10. VOLTAJE DIFERENCIAL EN EL FLUJO ARTERIA L DERMICO EN
DIGITOS DE PIE Y MANO DERECHA PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.11. Medias del voltaje diferencial del ftugrterial dérmico en digitos de pie y

mano derecha.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° D. 3.34+1.06 3.27+0.97 P<0.8BIB)
Flujo Mano 2° D. 3.17+0.99 3.22+0.97 P<0.8REB)
Flujo Mano 3° D. 3.30+0.85 3.27+0.84 P<0.8815)
Flujo Mano 4° D. 3.21+0.90 3.21+0.86 P<0.9R|
Flujo Mano 5° D. 3.32+0.96 3.30+0.85 P<0.9R85|
Flujo Pie 1° D. 3.47+1.14 3.48+1.15] P<0.9R®|
Flujo Pie 2° D. 3.38+1.08 3.38+1.06 P<0.985)
Flujo Pie 3°D 3.41+1.11 3.38+1.06 P<0.9N5]
Flujo Pie 4° D. 3.25+0.78 3.25+0.82 P<0.9805)
Flujo Pie 5° D. 3.32+0.77 3.31+0.79 P<0.968I%)

En la Tabla 4.11, se muestra que no existen dideersignificativas preterapéuticas en

el voltaje diferencial del flujo arterial dérmico.
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4.2.11. VOLTAJE DIFERENCIAL EN EL FLUJO ARTERIA L DERMICO EN
PIE Y MANO IZQUIERDA PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.12. Medias del voltaje diferencial del ftugrterial dérmico en digitos de pie y

mano izquierda.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° I. 3.38+0.87 3.38+0.84 P<0.9685
Flujo Mano 2° I. 3.31+0.93 3.34+0.89 P<0.8R5[
Flujo Mano 3° I. 3.36+0.95 3.34+0.90 P<0.9RE5{
Flujo Mano 4° 1. 3.35+0.88 3.36+0.86 P<0.9685]
Flujo Mano 5° I. 3.40+1.15 3.42+1.12] P<0.954)
Flujo Pie 1° 1. 3.33+0.73 3.36+0.76 P<0.8865]
Flujo Pie 2° 1. 3.47+1.02 3.42+0.98 P<0.8885]
Flujo Pie 3° 1. 3.34+1.03 3.36+0.97 P<0.8B85]
Flujo Pie 4° I. 3.32+0.82 3.31+0.78 P<0.9285]
Flujo Pie 5° I. 3.27+0.82 3.33+.81 P<0.758

En la Tabla 4.12, se muestra que no existen difeas significativas
preterapéuticas en el voltaje diferencial del flapperial dérmico en digitos de pie y

mano izquierda..
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4.2.12. RIESGO Y RANGO DEL RIESGO DE CAIDA PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.13. Medias del riesgo y rango de caida erapéutico.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Riesgo de Caida 5.38+0.87 5.48+0.86 P<0.608) (
Rango de Riesgo del  1.93+0.27 2.00+0.00 P<0.08R %)
Caida

En la Tabla 4.13, no se observan diferencias sogiivas en el riesgo y rango de riesgo
de caidas preterapétuico.

4.2.13. PUNTUACION OBTENIDA EN EL CUESTIONARIO DE DEPRESION
DE BECK A NIVEL PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.14. Medias de la puntuacion obtenida eralalicacion del cuestionario de

depresion de Beck.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Depresion 2.52+1.09 2.50£1.06 P<0.91N %)
de Beck

En la Tabla 4.14, se muestra que no se hallamediéeas significativas en los

niveles de depresién existentes en los grupostddieen el momento basal.
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4.2.14. PUNTUACION OBTENIDA EN EL CUESTIONARIO DE ANSIEDAD
ESTADO Y ANSIEDAD RASGO PRETERAPETUTICA.

Tabla 4.15. Medias de la puntuacion obtenida eralalicacion del cuestionario de

ansiedad estado y ansiedad rasgo.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Ansiedad Estado 23.32+4.99 22.28+4.38  P<0.3%) (
Ansiedad Rasgo 26.88+3.14 26.15+2.67 P<0.289 (

En la Tabla 4.15, se muestra que no se hallaredié&as significativas en los niveles de

ansiedad existentes en los grupos de estudioranrakento basal.

4.2.15. PUNTUACION OBTENIDA EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO
DE FIBROMIALGIA PRETERAPETUTICO.

Tabla 4.16. Medias de la puntuacion obtenida eralalicacion del cuestionario de

fibromialgia.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Impacto] 32.95+4.15 33.95+5.07| P<0.33¥9%)
Fibromialgia

En la Tabla 4.16, se observa que no se encuentfarerttias significativas en la
puntuacion global obtenida en el cuestionario deakto de fibromialgia en el

momento basal.
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4.2.16. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE
FIBROMIALGIA | A NIVEL PRETERAPEUTICO .

Tabla 4.17.Distribucién preterapéutica de las puattiones obtenidas en los items

gue componen el cuestionario de impacto de fibrolgia.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
L M S L M S

Malestar Post-esfuerzo| 0 19 | 21 2 | 12| 26 | P<0.128KNY9)

Suefio Poco Reparador 0 4 36 0 9 | 31| P<0.130NY9)

Trast. Memoria o
Concentracion 0 1 39 0 0 | 40 | P<0.314 K9

Dolores en Musculos | O 9 31 0 5 | 35| P<0.239KY9)

Dolor en
Articulaciones 0 4 36 0 1 | 39 | P<0.166 KNS

Dolor de Cabeza 6 10 | 24 1 6 | 33| P<0.050N9)

Dolor de Garganta 14 18 8 17 | 14| 9 P<0.654 NS)
Ganglios Hinchados y

Dolorosos 30 8 2 28 | 3 9 P<0.033 9
Diarrea 32 8 0 31 | 7 2 P<0.353 NS)
Fiebre 38 2 0 391 11| 0 P<0.556 NS)

En la Tabla 4.17, se muestra que Unicamente seeetman diferencias significativas

preterapéuticas en la presencia de ganglios hinshadolorosos.
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4.2.17. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE
FIBROMIALGIA Il A NIVEL PRETERAPEUTICO .

Tabla 4.18.Distribucién preterapéutica de las puattiones obtenidas en los items

gue componen el cuestionario de impacto de fibrolgia.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Escalofrios L | M S L M S P<0.026 §)
4 6 | 30 1 16 | 23
Trastornos del Suefid 0 b 35 @ 5 35 P<1.008) (
Nauseas 3 23 14 8 21 11 P<0.268&)
Dolor Abdominal 22| 12 6 24 11 5 P<0.89%S)
Sinusitis 29 9 2 33 5 2 P<0.496%)
Congestion Nasal 21 1 12 27 10 3 P<0.09S)(

Respiracion Acelerada 1§ 6 16 20 9 10 P<0.389 (

Sensibilidad a la luz 17 19 4 18 8 14 P<0.08)7 (

Depresion 6 8 26 7 13 20 P<0.3985)

En la Tabla 4.18, se muestra que Unicamente seseiman diferencias significativas

preterapéuticas en la sensibilidad a la luz y efgas.
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4.2.18. CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF-36 PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.19. Medias preterapéuticas de las puntuaeis obtenidas en los diferentes

itmes que componen el cuestionario de calidad d\BF-36.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Funcion Fisica SF-3§  49.43+6.90 51.904£9.92 P<0.199%)
Rol Fisico 25.17+6.88 25.86+7.35 P<0.6615]
Dolor Corporal 75.76x7.20 78.43+12.75 P<0.28B)
Salud General 67.02+4.25 66.28+6.84 P<0.968) (
Vitalidad 60.05+5.23 58.90+6.27 P<0.3716S)
Funcién Social 63.23+7.12 63.93+x12.41 P<0.798)(
Rol Emocional 49.18+7.65 46.35+5.69 P<0.085)
Salud Mental 76.65+11.23 80.60+9.66 P<0.093)(

En la Tabla 4.19, se observa que no se hallarediéé&as significativas, entre los grupos
de estudio, en el cuestionario de calidad de viel8&
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4.2.19. CUESTIONARIO DE INDICE DE CALIDAD DEL SUENO DE
PITTSBURGH PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.20.Distribuciéon de las puntuaciones obteagden el indice de calidad del

suefo de Pittsburgh.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral

NP PM PG NP PM PG
Calidad Subjetiva
Pittsburgh 0 10 30 1 11 24 P<0.064 NS)

Latencia de Sueiio| 2 5 33 2 6 32 P<0.948 NS)

Duracion del Suefio] 0 11 29 2 4 34 P<0.059 NS)

Eficiencia Habitual 1 14 25 0 9 31 P<0.255 NS)
del Suefio

Perturbaciones del| O 16 24 3 13 24 P<0.191 NS)
Suefio

Disfuncion Diurna 0 32 8 0 30 10 P<0.592 NS)

En la Tabla 4.20, se muestra que no se hallanediées significativas en ninguno de

los items contenidos en el cuestionario de indéceatidad del suefio de Pittsburg.
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4.2.20. CARACTERISTICAS PRETERAPEUTICAS DEL DOLOR
CONTENIDAS EN EL “Mc GILL PAIN QUESTIONNARIE”" I.

Tabla 4.21.Distribucién de las puntuaciones obteagden el Mc Gill Pain

Questionnaire |.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Dolor como Si No Si No
Pulsaciones 20 20 22 18 | P<0.654 NS)
Frio 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Caliente 0 40 0 40 | P<1.000KS)
40 0 40
Ardiente 0 P<1.000 NS)
Entumecimiento 37 3 34 6 P<0.288 NS)
Calambre 21 19 22 18 | P<0.823 NS)
Punzante 16 24 18 22 | P<0.651KS)
Penetrante 32 8 35 5 P<0.363 NS)
Agudo 7 33 4 36 | P<0.330N9)

En la Tabla 4.21, se observa que no se encuedifeenrencias significativas en

ninguna de las caracteristicas del dolor conteredas Mc Gill Pain Quiestionnaire 1.
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4.2.21. CARACTERISTICAS PRETERAPEUTICAS DEL DOLOR
CONTENIDAS EN EL “Mc GILL PAIN QUESTIONNARIE”" II.

Tabla 4.22.Distribucién de las puntuaciones obteagden el Mc Gill Pain

Questionnaire II.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Pesado Si No Si No | P<0.314KYS)

40 0 39 1

Tirante 33 7 33 7 P<1.000I§)
Como un Desgarro 0 40 0 40 P<1.00B)
Superficial 0 40 0 40| P<1.000%)
Difuso 38 2 39 1 P<0.556\0)
Irradia 14 26 10 30| P<0.32819)
Fijo 27 13 29 11| P<0.626\8)
Interno 23 17 19 21| P<0.3789%)
Profundo 23 17 20 20| P<0.50M%)
Adormecimiento 33 7 36 4 P<0.33)

En la Tabla 4.22, se observa que no se encuenteaerttias significativas en ninguna

de las caracteristicas del dolor contenidas enceGM Pain Quiestionnaire Il
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4.2.22. CARACTERISTICAS PRETERAPEUTICAS DEL DOLOR
CONTENIDAS EN EL “Mc GILL PAIN QUESTIONNARIE” IlI.

Tabla 4.23. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain

Questionnaire lll.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Hormigueo 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Agujetas 22 18 29 11 P<0.104 NS)
Como una Corriente 0 40 0 40 P<1.000 NS)
Espantoso 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Que marea 36 4 34 6 P<0.499 NS)
Atormenta 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Incapacitante 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Incomodo 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Deprimente 39 1 40 0 P<0.314 NS)
Momentaneo 0 40 0 40 P<1.000 NS)

En la Tabla 4.23, se muestra que no se obtierferedcias significativas en
ninguna de las caracteristicas del dolor conteredasl Mc Gill Pain Quiestionnaire Ill.
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4.2.23. CARACTERISTICAS PRETERAPEUTICAS DEL DOLOR
CONTENIDAS EN EL “Mc GILL PAIN QUESTIONNARIE” IV.

Tabla 4.24. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain

Questionnaire V.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Frontal Si No Si No

32 8 28 12 P<0.302 NS)
Brazo 35 5 37 3 P<0.45615)
Antebrazo 33 7 36 4 P<0.330%)
Claviculas 36 4 34 6 P<0.4989%)
Rodilla 36 4 35 5 P<0.723E)
Zona Cervical 35 5 37 3 P<0.498%)
Zona Dorsal 34 6 31 9 P<0.399%)
Zona Lumbar 40 0 37 3 P<0.0MNY)
Pelvis 32 8 34 6 P<0.55616)
Trocanteres 35 5 35 5 P<1.0005)
Pantorrillas 31 9 35 5 P<0.238%)
Pies 22 18 22 18 P<1.008%)

En la Tabla 4.24, se muestra que no se obtienerediias significativas en ninguna de

las caracteristicas del dolor contenidas en el MdP@in Quiestionnaire V.
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4.2.24. ESCALA VISUAL ANALOGICA PRETERAPEUTICA.

Tabla 4.25. Medias preterapéuticas en la escalaaisanaldgica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Escala Visual 9.13+0.79 8.90+0.90 P<0.2389)
Analdgica

En la Tabla 4.25, se muestra que no se obtienemedidias significativas entre los

grupos de estudio en la escala visual analdgica.

4.2.25. INDICE DE YAO PRETERAPEUTICO.

Tabla 4.26. Medias preterapéuticas en el indiceYam.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
indice de Yao 1.05+0.12 1.08+0.07]  P<0.1M3Y

En la Tabla 4.26, se observa que no se encuentif@nerctias significativas
preterapéuticas en el indice de Yao.
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4.2.26. ANALISIS DE LA COMPOSICION CORPORAL PRETERAPEUTICA.

Tabla 4.27. Medias preterapéuticas de la compdsiaiorporal.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Masa Celular 22.84+2.86 22.75+2.55  P<0.889)(
Masa Extracelular 37.06+3.23 37.20£3.06 P<0.8d9) (
Masa Magra 59.0415.68 58.01+5.08  P<0.428)(

Como se muestra en la Tabla 4.27, no se obtienfenedcias significativas en la
composicion corporal entre los grupos de estudio.
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4.2.27. EVALUACION DE PUNTOS SENSIBLES EN LA 12VALORACION
POSTERAPEUTICA I.

Tabla 4.28. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el analisis del dolor en los

puntos sensibles.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
Occip. Derecho 25 15 35 5 P<0.019 9
Occip. Izquierdo 25 15 35 5 P<0.009 §)
C. B. Derechas 30 10 38 2 P<0.013 9
C. B. Izquierdas 28 12 36 4 P<0.024 §)
Trap. Derecho 29 11 38 2 P<0.006 §)
Trap. Izquierdo 30 10 39 1 P<0.003 §)
Supra. Derecho 33 7 39 1 P<0.028 §)
Supra. Izquierdg 26 14 37 3 P<0.003 §)
22 Cos. Derechas 30 10 37 3 P<0.033 9

En la Tabla 4.28, se muestra que existen difersrgignificativas en todos los puntos

sensibles al dolor sefialados.
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4.2.28. EVALUACION DE PUNTOS SENSIBLES EN LA 12VALORACION
POSTERAPEUTICA 1.

Tabla 4.29. Distribucion de las puntuaciones obtéas en la valoracion de los puntos

dolorosos segun criterios de la “ACR”.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
22 Costillas 1. 29 11 36 4 P<0.042 §)
Epicéndilo D. 29 11 38 2 P<0.006 §)
Epicéndilo 1. 30 10 37 3 P<0.033 H)
Glateo D. 26 14 33 7 P<0.063 §)
Gldateo I. 23 17 32 8 P<0.026 §)
Trocanter M. D. 29 11 36 4 P<0.042 §)
Trocanter M. 1. 24 16 33 7 P<0.023 §)
Rodilla D. 35 5 36 4 P<0.500 NS)
Rodilla I. 31 9 33 7 P<0.390 NS)

En la Tabla 4.29, se muestra que existen difersrgignificativas en todos los puntos

dolorosos sefalados excepto en los puntos supriarais.
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4.2.29. TENSION ARTERIAL Y SATURACION DE OXIGENO EN LA

PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.30. Medias posterapéuticas de tension aaler saturacion de oxigeno.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
TAS 127.40+12.65 130.55+10.51 P<0.2R85]
TAD 70.13+8.82 70.28+9.33 P<0.944%)
Sat. Q 93.18+2.65 93.45+2.57 P<0.639%)

En la Tabla 4.30, se muestra que no existen dif@srsignificativas en la primera

valoracion posterapéutica para los valores dederaierial y saturacion de oxigeno.

4.2.30. FRECUENCIA CARDIACA Y VARIABILIDAD DE L A FRECUENCIA

CARDIACA EN LA PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.31. Medias de la frecuencia cardiaca y \adnilidad de la frecuencia cardiaca

en la primera valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Frecuencia 83.32+14.29 82.43+15.34 P<0.0693)

Cardiaca
2.35+£0.54 2.65+0.34 P<0.048)(
VFC
163.45+62.41 173.13+87.56 P<0.08) (
RSMC

En la Tabla 4.31, se muestra que existen diferengignificativas en la desviacion

estandar de los segmentos R-R y raiz cuadradandaei de variabilidad de la

frecuencia cardiaca.

VFC: desviacion temporal, desviacion estandar sségmentos R-R.
RSMD: raiz cuadrada del indice VFC
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4.2.31. ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.32. Medias del nivel de activacion muscuéar la primera valoracion

posterapéutica .

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Electromiografia 381.07+86.28 431.28+96.17 P<0.08) (
Cervical Anterior

Electromiografia en| 582.85+151.68 667.07£136.22 P<0.08) (
Brazo

Electromiografia en| 493.53+103.49 696.68+118.23 P<0.0@ (
Cuadriceps

Electromiografia 338.33+73.03 331.83+71.94 P<0.68%5
Cervical Posterior

Electromiografia en| 482.10+130.23 554.93+124.32 P<0.082 (
Cuad. Sup. Gluteo

Electromiografia en| 658.28+99.86 715.50+£155.25 P<0.0585
Pliegue Glateo Ant.

En la Tabla 4.32, se observa que se han obtenifdoedcias significativas en los
niveles de activacion muscular a nivel de la mwsouh cervical anterior, musculatura

flexora del brazo, cuadriceps y musculatura glutea.
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4.2.32. CUANTIFICACION DEL DOLOR EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.33. Medias de la cuantificacién del doloramifestada por las pacientes en la

primera valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Pain Matcher 1 7.58+2.56 8.75+251 P<0.08] (
Pain Matcher 2 9.38+1.71 10.80+22.44 P<0.08)3 (
Pain Matcher 3 15.10+£2.74 13.48+2.33 P<0.08)6 (

En la Tabla 4.33, se observa que se han obteniigiedcias significativas en la

cuantificacion del dolor manifestada por las paegn

4.2.33. NIVEL DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.34. Medias del nivel de severidad manifdst@or las pacientes en la primera

valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Nivel de Severidad d¢  5.78+0.89 6.00+1.04 P<0.300%)

la Enfermedad

En la Tabla 4.34, se muestra que no se hallaredit&as significativas en el nivel de

severidad percibido por las pacientes en la primel@acion posterapéutica.
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4.2.34. PRESION ARTERIAL SEGMENTARIA DIFERENCIAL EN
LAPRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.35. Medias de las presiones arterialegmsentarias en la primera valoracion

posterapéutica .
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Flujo en Brazo D. 0.75+0.23 0.69+0.21] P<0.2N%)
Flujo en Antebrazo D. 0.77+£0.20 0.73%0.15 P<0.3%9)(
Flujo Muslo Sup. D. 1.49+0.77 1.43+0.69  P<0.70&)
Flujo Muslo Inf. D. 2.27+0.89 2.23+0.82 P<0.84VS)
Flujo Pierna Sup. D. 2.81+0.92 2.57+0.82 P<0.208)(
Flujo Pierna Inf. D. 1.75£1.05 1.70+0.71 P<0.78I5)
Flujo Brazo I. 0.87+0.19 0.84+0.16 P<0.448
Flujo Antebrazo I. 0.79+0.19 0.85+0.18 P<0.18i5)
Flujo en Muslo Sup I. 1.33+£0.68 1.36+0.59 P<0.M9)(
Flujo en Pierna Sup . 2.05+0.81 2.02+0.71 P<0.@%)
Flujo en Pierna Inf. I. 2.33+0.81 2.22+0.71 P<0.4M6)
Volumen Pulso Sup. D 1.27+£0.47 1.33£0.43 P<0.588) (

En la Tabla 4.35, se observa que no se han obtdifetencias significativas en la

presion arterial segmentaria diferencial entreglogpos de estudio en la primera
valoracion posterapéutica.
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4.2.35. VOLUMEN DE PULSOS SANGUINEOS EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPETICA.

Tabla 4.36. Medias de la velocidad de pulsos sangas en la primera valoracion

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Vol. Pulso Sup. D. 13.58+2.17 12.80+2.65 | P<0.157 NS)
Vol. de Pulso Inf D. 14.13+2.88 13.10+£2.66 | P<0.102 NS)
Vol. de Pulso Sup. I.| 14.35+2.71 13.18+2.92 | P<0.066 NS)
Vol. de Pulso Inf. I. 14.10+£2.54 13.30+2.79 | P<0.184 NYS)

En la Tabla 4.36, se manifiesta que no se handwatderencias significativas

bilaterales en el volumen de pulso sanguineo eniatiraquial y tibial posterior.
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4.2.36. VOLTAJE DIFERENCIAL EN EL FLUJO ARTERIA L DERMICO EN
DIGITOS DE PIE Y MANO DERECHA EN LA PRIMERA VALORA CION

POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.37. Medias del voltaje diferencial en aljtb arterial dérmico en digitos de pie

y mano derecha en la primera valoracion posterapéat

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° D. 3.41+1.06 3.24+0.98 | P<0.436 KS)
Flujo Mano 2° D. 3.24+0.99 3.22+0.96 | P<0.920NY9)
Flujo Mano 3° D. 3.32+0.86 3.28+0.84 | P<0.837 NS
Flujo Mano 4° D. 3.24+0.89 3.21+0.86 | P<0.872KS)
Flujo Mano 5° D. 3.37£0.94 3.32+0.85 | P<0.806 NS)
Flujo Pie 1° D. 3.51+1.14 3.48+1.14 | P<0.901NS)
Flujo Pie 2° D. 3.42+1.08 3.35+1.11 | P<0.796 KS)
Flujo Pie 3° D 3.46+1.11 3.37+1.06 | P<0.720 KNS)
Flujo Pie 4° D. 3.29+0.79 3.23+0.82 | P<0.7359)
Flujo Pie 5° D. 3.33+0.79 3.31+0.80 | P<0.894 NS)

En la Tabla 4.37, se manifiesta que no se handwatlderencias significativas en el

voltaje diferencial en el flujo arterial dérmico @igitos de pie y mano derecha.
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4.2.37. VOLTAJE DIFERENCIAL EN EL FLUJO ARTERIA L DERMICO EN
DIGITOS DE PIE Y MANO IZQUIERDA EN LA PRIMERA VALO RACION

POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.38. Medias del voltaje diferencial en aljtb arterial dérmico en digitos de pie

y mano izquierda en la primera valoracion posteéajica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° 1. 3.43+0.88 3.38+0.85 | P<0.794 KS)
Flujo Mano 2° 1. 3.35+0.94 3.34+0.89 | P<0.940KS)
Flujo Mano 3° 1. 3.40+0.94 3.33+0.90 | P<0.738 K9
Flujo Mano 4° I. 3.40+0.87 3.36+0.85 | P<0.831KS)
Flujo Mano 5° I. 3.45+1.15 3.42+1.12 | P<0.921KS)
Flujo Pie 1° 1. 3.38+0.73 3.36£0.76 | P<0.881KS)
Flujo Pie 2° 1. 3.53+1.03 3.43+0.98 | P<0.629 KS)
Flujo Pie 3° 1. 3.42+1.03 3.36£0.97 | P<0.804 KS)
Flujo Pie 4° 1. 3.41+0.82 3.31+0.78 P<0.585 NYS)
Flujo Pie 5° 1. 3.33+0.82 3.32+0.80 | P<0.935KS)

En la Tabla 4.38, se manifiesta que no se handwatlderencias significativas en el

voltaje diferencial en el flujo arterial dérmico eigitos de pie y mano izquierda.
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4.2.38. RIESGO Y RANGO DE RIESGO CAIDA EN LA PRMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.39. Medias de riesgo y rango de caida eprienera valoraciéon

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Riesgo de Caida 5.104+0.82 5.49+0.90 P<0.&}7
Rango de Riesgo de|  1.87+0.33 2.00£0.00 P<0.02%)(
Caida

En la Tabla 4.39, se manifiesta que se encuenifarenicias significativas en el riesgo

y rango de riesgo de caida en la primera valongoosterapéutica.

4.2.39. CUESTIONARIO DE DEPRESION DE BECK EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA .

Tabla 4.40. Medias de las puntuaciones registradasel cuestionario de depresiéon de

Beck en la primera valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Depresion  2.18+1.01 2.50£1.06 P<0.168%)
de Beck

En la Tabla 4.40, se observa que no existen did@ssignificativas en la puntuacion

total obtenida en el cuestionario de depresionatk B
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4.2.40. NIVELES DE ANSIEDAD ESTADO Y ANSIEDAD RASGO EN LA
PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.41. Medias obtenidas en el cuestionaricathsiedad estado y ansiedad rasgo

en la primera valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Ansiedad Estado 20.53+£3.63 24.43+4.24  P<0.08 (
Ansiedad Rasgo 25.00£3.21 26.70+2.87 P<0.&15 |

En la Tabla 4.41, se manifiesta que se encuenifareuicias significativas en los
niveles de ansiedad rasgo, sin embargo, no sedigiidicacion en los niveles de

ansiedad estado.

4.2.41. CUESTIONARIO DE IMPACTO DE FIBROMIALGI A EN LA
PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.42. Media de la puntuacion total obtenida el cuestionario de impacto de

fibromialgia en la primera valoracién posterapéutc

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Impacto| 32.10+6.53 35.85+5.82 P<0.038)(
Fibromialgia

En la Tabla 4.42, se observa que se encuentrarmifas significativas en la

puntuacion global del cuestionario de impacto deofnialgia.
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4.2.42. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE

FIBROMIALGIA | EN LA PRIMERA VALORACION POSTERAPEUT ICA.

Tabla 4.43. Medias de los items contenidos en elstionario de impacto de

fibromialgia en la primera valoracién posterapéutc

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Malestar Post-esfuerzo 2.25+63.04 2.60+£0.55 P<0.010 §)
Sueiio Poco Reparado 2.60+0.59 2.82+0.38 P<0.047 §)
Trast. Memoria o 2.85%£0.36 3.00+0.00 P<0.012 §)
Concentracion
Dolores en Musculos 2.53+0.51 2.781£0.42 P<0.019 §)
Dolor en 2.68+0.47 2.88+0.33 P<0.033 §)
Articulaciones
Dolor de Cabeza 2.20+0.72 2.60+0.55 P<0.007 §)
Dolor de Garganta 1.83+£0.71 1.80+0.79 P<0.882 NS)
Ganglios Hinchados y 1.25+£0.54 1.55+0.78 P<0.050 NS)
Dolorosos
Diarrea 1.20+£0.41 1.28+0.55 P<0.492 NS)
Fiebre 1.05+0.22 1.00+0.00 P<0.160 NS)

En la Tabla 4.43, se observa que la diferenciaslesicamente significativas han sido
obtenidas en el malestar post-esfuerzo, suefionepemador, trastorno de memoria,

cefaleas, dolor muscular y articular.
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4.2.43. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE
FIBROMIALGIA Il EN LA PRIMERA VALORACION POSTERAPEU  TICA.

Tabla 4.44. Medias de los items contenidos en elstionario de impacto de

fibromialgia en la primera valoracién posterapéutc

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Escalofrios 2.45+0.68 2.38+0.67 P<0.619 NS)
Trastornos del Suefig 2.65+0.53 2.88+£0.33 P<0.027 §)
Nauseas 2.50+0.60 2.28+0.60 P<0.097 NS)
Dolor Abdominal 1.53+0.68 1.53+0.72 P<1.000 NS)
Sinusitis 1.38+0.63 1.30+0.56 P<0.576 NS)
Congestion Nasal 1.75+0.81 1.50+£0.68 P<0.139 NS)
Respiracion Acelerada 1.67+0.83 1.80+0.85 P<0.508 NS)
Sensibilidad a la luz 1.52+0.64 1.87+£0.88 P<0.046 §)
Depresion 2.20+0.72 2.48+0.60 P<0.068 NS)

En la Tabla 4.44, se observa que Unicamente sebitanido diferencias significativas

para los trastornos del suefio y la sensibilidadlaz.
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4.2.44. CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF-36 EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.45. Medias obtenidas en los distintos iteqae componen el cuestionario de

calidad de vida SF-36 en la primera valoracion pestpéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral

Funcién Fisica SF-3§  45.90+5.87 50.53+9.12 P<0.009 §)

Rol Fisico 22.10+6.84 25.80+6.98 P<0.019 §)

Dolor Corporal 73.12+6.08 78.00£73.07 P<0.036 §)
Salud General 64.40+4.65 66.35+£6.39 P<0.123 NS)
Vitalidad 62.73+5.27 60.48+7.73 P<0.133NS)

Funcién Social 58.75+6.74 63.50+11.57 P<0.028 §)
Rol Emocional 45.60+7.85 47.23+5.66 P<0.292 NS)
Salud Mental 78.48+8.73 81.15+10.42 P<0.217 NS)

En la Tabla 4.45, se observa que las diferenctaslisticamente significativas han sido

obtenidas en el rol fisico, dolor corporal y funcgbcial.
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4.2.45. CUESTIONARIO DE INDICE DE CALIDAD DEL SUENO DE
PITTSBURGH EN LA PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.46. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el cuestionario del indice

de calidad del suefio de Pittsburg en la primeraorakion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
NP PM PG | NP | PM | PG
Calidad Subjetiva P<0.043 §)
Pittsburgh 0 11 29 5 17 15

Latencia de Sueiio| 0 20 20 1 11 26 P<0.064 NS)

Duracioén del Suefio, 0 18 22 0 11 27 P<0.42 §)

Eficiencia Habitual | 0 21 19 0 13 24 P<0.065 NS)
del Suefio

Perturbaciones del| 0 26 14 2 7 29 P<0.040 §)
Suefio

En la Tabla 4.46, se observa que Unicamente selitanido diferencias significativas

en la duracion del suefio y en las perturbacionesugéo.
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4.2.46. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” | EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.47. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain

Questionnaire | en la primera valoracion posterapi@a.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Dolor como Si No Si No
Pulsaciones 30 10 21 19 P<0.036 §)
Frio 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Caliente 0 40 0 40 | P<1.000NS)
Ardiente 0 40 0 40 | P<1.000NS)
Entumecimiento 26 14 34 6 P<0.390 NS)
Calambre 21 19 25 15 | P<0.366 NS)
Punzante 13 27 19 21 | P<0.171N9)
Penetrante 37 3 36 4 P<0.692 NS)
Agudo 12 28 5 35 | P<0.056 NS)

En la Tabla 4.47, se observa que las diferenctaslisticamente significativas han sido

obtenidas en la percepcion del dolor como pulsa&sion
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4.2.47. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” I EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.48. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain

Questionnaire Il en la primera valoracion posterapgca.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Pesado 35 5 38 2 P<0.235K9)
Tirante 32 8 33 7 P<0.775Y9)
Como un Desgarro 0 40 0 40 | P<1.000KNS)
Superficial 0 40 0 40 | P<1.000KNS)

Difuso 32 8 40 0 P<0.043 §)
Irradia 11 29 15 25 | P<0.340KS)
Fijo 29 11 25 15 | P<0.340 KS)
Interno 21 19 19 21 | P<0.655KY9)
Profundo 23 17 20 20 | P<0.501 K9
Adormecimiento 32 8 36 4 P<0.210 NS)

En la Tabla 4.48, se muestra que la diferenciaglsticamente significativas

anicamente han sido obtenidas en la percepciédaet difuso.
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4.2.48. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN  QUESTIONNARIE” Il EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.49. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain
Questionnaire 11l en la primera valoracion posterauitica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Hormigueo 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Agujetas 22 18 28 12 P<0.166 NS)
Como una Corriente 0 40 0 40 P<1.000 NS)

Espantoso 36 4 40 0 P<0.040 §)
Que marea 32 8 34 6 P<0.556 NS)

Atormenta 36 4 40 0 P<0.040 §)
Incapacitante 36 4 39 1 P<0.166 NS)
Incomodo 40 0 40 0 P<1.000 NS)

Deprimente 36 4 40 0 P<0.040 §)
Momentaneo 0 40 0 40 P<1.000 NS)

En la Tabla 4.49, se muestra que las diferenctaslisicamente significativas
Gnicamente han sido obtenidas en la percepciédadet como espantoso, que

atormenta y deprimente.
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4.2.49. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” IV EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.50. Distribucion de las puntuaciones obtdas en el Mc Gill Pain
Questionnaire IV en la primera valoracion posteraptica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Frontal 27 13 27 13 P<1.000 NS)

Brazo 26 14 34 6 P<0.039 §)

Antebrazo 27 13 35 5 P<0.032 §)
Claviculas 26 14 33 7 P<0.075 NS)

Rodilla 27 13 35 5 P<0.032 §)
Zona Cervical 31 9 32 8 P<0.785 NS)
Zona Dorsal 32 8 32 8 P<1.000 NS)
Zona Lumbar 38 2 37 3 P<0.644 NS)
Pelvis 26 14 37 7 P<0.075 KS)
Trocanteres 27 13 34 6 P<0.066 NS)

Pantorrillas 23 17 32 8 P<0.030 §)
Pies 21 19 22 18 P<0.823 KS)

En la Tabla 4.50, se muestra que las diferenctaslisticamente significativas entre los
grupos de estudio han sido encontradas en la pedcege dolor en brazo, antebrazo,

rodilla y pantorrillas.
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4.2.50. ESCALA VISUAL ANALOGICA EN LA PRIMERA V ALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.51. Medias obtenidas en la percepcién dabd mediante la escala visual

analdgica en la primera valoracion posterpéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Escala Visual 8.18+0.78 8.88+0.88 P<0.04%)
Analdgica

En la Tabla 4.51, se manifiesta la existencia threhcias significativas entre los
grupos de estudio en la puntuacion obtenida derigepcion del dolor.

4251. INDICE DE YAO EN LA PRIMERA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.52. Medias obtenidas en el indice de Yadaeprimera valoracion

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
) Experimental Control Bilateral
Indice de Yao 1.06+0.12 1.10+0.07 P<0.08%)

En la Tabla 4.52, se no existen diferencias sigtiifas entre los grupos de estudio en el

indice de Yao a nivel de la primera valoracion eagiéutica.
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4.2.52. ANALISIS DE LA COMPOSICION CORPORAL EN LA PRIMERA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.53. Medias del analisis de la composici@mporal en la primera valoracion

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Masa Celular 22.78+2.87 22.75+2.58 P<0.988)(
Masa Extracelular 37.07+£3.19 37.23+3.( P<0.848)(
Masa Magra 59.04+5.67 57.9945.78  P<0.446)(

En la Tabla 4.53, se manifiesta la no existencidifdeencias significativas entre los

grupos de estudio en el analisis de la composmidporal.

4.2.53. EVALUACION DE LA MEJORIA CLINICA PERCIB IDA POR LAS
PACIENTES EN LA PRIMERA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.54. Medias de la mejoria clinica percibidar las pacientes en la primera

valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Evaluacién Clinicadg  5.78+0.80 6.13+0.72 P<0.04%)(
Mejoria

En la Tabla 4.54, se observa la existencia deaditgas significativas entre los grupos
de estudio en la puntuacion obtenida de la megtinéca percibida por las pacientes.
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4.2.54. EVALUACION DE LOS PUNTOS SENSIBLES | ENLA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPETUICA.

Tabla 4.55. Distribucion de las puntuaciones obtdas en la evaluacion de los puntos

sensibles en la segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
Occip. Derecho 28 12 35 5 P<0.057 NS)
Occip. Izquierdo 27 13 36 4 P<0.044 §)
C. B. Derechas 33 7 38 2 P<0.079 NS)
C. B. Izquierdas 25 15 35 5 P<0.049 §)
Trap. Derecho 31 9 37 3 P<0.061NS)
Trap. Izquierdo 36 4 40 0 P<0.041 9)
Supra. Derecho 34 6 39 1 P<0.049 §)
Supra. Izquierdg 31 9 37 3 P<0.061NS)
22 Cos. Derechas 31 9 37 3 P<0.061NS)

En la Tabla 4.55, se observan que las diferengasfisativas han sido obtenidas en los
puntos sensibles a nivel de occipucio izquierdoaztervical baja izquierda,
supraespinoso derecho y trapecio izquierdo.
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4.2.55. EVALUACION DE LOS PUNTOS SENSIBLES Il EN LA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPETUICA.

Tabla 4.56. Distribucion de las puntuaciones obtdas en la evaluacion de los puntos

sensibles en la segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
22 Costillas |. 30 10 36 4 P<079 (NS
Epicéndilo D. 32 8 38 2 P<0.043 §)
Epicéndilo 1. 29 11 36 4 P<0.046 §)
Gluteo D. 32 8 35 5 P<0.037 §)
Gldateo 1. 24 16 32 8 P<0.052 NS)
Trocanter M. D. 30 10 36 4 P<0.079 NS)
Trocanter M. 1. 25 15 33 7 P<0.046 §)
Rodilla D. 30 10 36 4 P<0.079 NS)
Rodilla I. 33 7 32 8 P<0.778NYS)

En la Tabla 4.56, se observan que las diferengasfisativas han sido obtenidas en los
puntos sensibles a nivel de epicéndilo derechaedapilo izquierdo, gluteo derecho y

trocanter mayor izquierdo.
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4.2.56. TENSION ARTERIAL Y SATURACION DE OXIGENO EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.57. Medias de tension arterial sistélicaastélica y saturacién de oxigeno.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
TAS 127.48+12.17 130.90+9.68 P<0.1685
TAD 70.38+8.58 70.704+9.16 P<0.878%)
Sat. Q 93.03+2.48 93.15+2.43 P<0.820%)

En la Tabla 4.57, se muestra que no se hallaredif&as significativas posterapéuticas

en los valores de saturacién de oxigeno, tensténalrsistélica y diastolica.

4.2.57. FRECUENCIA CARDIACA' Y VARIABILIDAD DE L A FRECUENCIA
CARDIACA EN LA SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.58. Medias de los valores de frecuenciadiaca, desviacion estandar de los

segmentos R-R y raiz cuadrada del indice de validéd de la frecuencia cardiaca.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Frecuencia 81.12+15.26 83.34+17.23 P<0.0MN3)

Cardiaca
2.44+0.61 2.59+0.41 P<0.043)(
VFC
158.33+61.37 172.23+56.67 P<0.08) (
RSMC

En la Tabla 4.58, se observan diferencias sigrifiaa en la desviacion estandar de los
segmentos R-R y raiz cuadrada del indice de vidabide la frecuencia cardiaca.
VFC: desviacion temporal, desviacion estandar sségmentos R-R.

RSMD: raiz cuadrada del indice VFC
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4.2.58. ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO DE SUPERFICIE EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.59. Nivel de activacion muscular en la segla valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Electromiografia 430.65+106.08 433.37+96.21 P<0.9085]
Cervical Anterior

Electromiografia en| 614.07£94.41 667.12+136.57 P<0.0&j (

Brazo
Electromiografia en| 633.45+90.30 689.05+119.34 P<0.02} (
Cuadriceps
Electromiografia 309.00+67.21 340.15+68.65 P<0.08) (

Cervical Posterior

Electromiografia en| 544.15+144.79 553.68+124.27 P<0.7585]
Cuad. Sup. Gluteos

Electromiografia en| 678.55+117.57 717.78+153.50 P<0.2085]
Pliegue Glateo Ant.

En la Tabla 4.59, se observan que las diferengasfisativas han sido obtenidas en los
niveles de activacion muscular a nivel de la mwsouh flexora del brazo, cuadriceps y

musculatura extensora de la cabeza.
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4.2.59. CUANTIFICACION DEL DOLOR EN LA SEGUNDA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.60. Medias de la cuantificacion del doloamifestada por las pacientes en la

segunda valoracion posterapéutica .

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Pain Matcher 1 6.90+£2.31 8.45+2.47 P<0.08pb (
Pain Matcher 2 8.82+2.01 10.52+2.67 P<0.082 (
Pain Matcher 3 14.70+2.57 12.87+2.13 P<0.(831 (

En la Tabla 4.60, se muestra diferencias signifiaatentre los grupos de estudio en los

tres niveles de cuantificacion del dolor establesidor el pain matchet.

4.2.60. NIVEL DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN LA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.61 .Medias del nivel de severidad de laeemfedad manifestadas por las
pacientes en la segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral

Nivel de Severidad de¢ 33.68+3.31 35.80+5.80 P<0.049 (
la Enfermedad

En la Tabla 4.61, se muestra la existencia deatifaas significativas entre los grupos

de estudio en el nivel de severidad de la enfertchegmifestado por las pacientes.
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4.2.61. PRESION ARTERIAL SEGMENTARIA DIFERENCIAL EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.62. Medias de las presiones arteriales ifeciales en la segunda valoracion

posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Flujo en Brazo D. 0.73+0.23 0.69+0.21 P<0.353 NS)
Flujo en Antebrazo D. 0.76+0.20 0.73+0.15 P<0.506 NS)
Flujo Muslo Sup. D. 1.49+0.76 1.43£0.70 | P<0.708 NS)
Flujo Muslo Inf. D. 2.22+0.90 2.22+0.75 | P<0.969 KS)
Flujo Pierna Sup. D. 2.80£0.92 2.55+0.82 | P<0.201KS)
Flujo Pierna Inf. D. 1.74+1.05 1.69%0.70 P<0.803 NS)
Flujo Brazo I. 0.85+1.19 0.83+0.17 P<0.537 NS)
Flujo Antebrazo I. 0.78+0.19 0.84+0.18 P<0.176 NS)
Flujo en Muslo Sup 1. 1.32+0.68 1.36+0.59 | P<0.812 NS)
Flujo en Muslo Inf I. 2.04+0.80 2.01+0.71 P<0.856 NS)
Flujo en Pierna Sup |. 2.33+0.81 2.21+0.71 | P<0.486 \S)
Flujo en Pierna Inf. I. 1.26+0.47 1.32+0.43 | P<0.535KS)

En la Tabla 4.62, se manifiesta que no existen ratifdas estadisticamente
significativas en la evaluacion de las presionderiates diferenciales en miembros

superiores e inferiores.
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4.2.62. VOLUMEN DE PULSOS SANGUINEOS EN LA SEGWDA
VALORACION POSTERAPETICA.

Tabla 4.63.Medias de los volumenes de pulsos samgps arteriales en la segunda

valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Vol. Pulso Sup. D. 12.40+2.20 12.58+2.74 | P<0.754 NS)
Vol. de Pulso Inf D. 12.80+3.09 12.15+2.63 | P<0.314 NS)
Vol. de Pulso Sup. I. 12.80+2.52 12.95+2.82 | P<0.803 NS)
Vol. de Pulso Inf. I. 13.08+£2.55 12.38+2.41 | P<0.211 NS)

En la Tabla 4.63, se observa que no se encuenfagrretias significativas bilaterales,

entre los grupos de estudio, en las velocidadgrid®s sanguineos en arterial braquial

y tibial posterior.
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4.2.63. VOLTAJE DIFERENCIAL DEL FLUJO ARTERIAL DERMICO EN

MANO Y PIE

POSTERAPEUTICA.

DERECHO EN

LA SEGUNDA VALORACION

Tabla 4.64. Medias alcanzadas en el voltaje difesiahdel flujo arterial dérmico en

En

mano Yy pie derecho en la segunda valoracion pogpérgica.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° D. 3.40£1.06 3.22+0.98 | P<0.455KY9)
Flujo Mano 2° D. 3.23+0.99 3.19+0.97 | P<0.858 KNS)
Flujo Mano 3° D. 3.30+0.86 3.25+0.84 | P<0.802 NS)
Flujo Mano 4° D. 3.23+0.89 3.20+£0.86 | P<0.856 NS)
Flujo Mano 5° D. 3.36+0.95 3.30£0.85 | P<0.808 KS)
Flujo Pie 1° D. 3.49+1.14 3.46t1.14 | P<0.912 KS)
Flujo Pie 2° D. 3.40+1.09 3.34+1.10 | P<0.804 KIS)
Flujo Pie 3°D 3.52+1.23 3.35£1.07 | P<0.521 KNS
Flujo Pie 4° D. 3.28+0.79 3.22+0.82 | P<0.741KS)
Flujo Pie 5° D. 3.32+0.79 3.30+0.80 | P<0.906 KIS)

la Tabla 4.64, se manifiesta que no existenralifdas estadisticamente

significativas en las medias alcanzadas en eljeddiZerencial del flujo arterial dérmico

en mano y pie derecho.
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4.2.64. VOLTAJE DIFERENCIAL DEL FLUJO ARTERIAL DERMICO EN

MANO Y PIE
POSTERAPEUTICA.

IZQUIERDO EN

LA SEGUNDA VALORACION

Tabla 4.65. Medias alcanzadas en el voltaje diferi@hdel flujo arterial dérmico en

mano Yy pie izquierdo en la segunda valoracion poapeutica.

Variables Grupo Grupo Signif.

Experimental Control Bilateral
Flujo Mano 1° 1. 3.42+0.88 3.40+0.82 | P<0.917 NS)
Flujo Mano 2° 1. 3.34+0.94 3.32+0.89 | P<0.949 NS)
Flujo Mano 3° 1. 3.391£0.95 3.30+£0.91 | P<0.639KYS)
Flujo Mano 4° 1. 3.38+0.87 3.34+0.85 P<0.841 NS)
Flujo Mano 5° I. 3.44+1.15 3.41+1.12 | P<0.915KYS)
Flujo Pie 1° 1. 3.34+0.75 3.35£0.76 | P<0.968 NS)
Flujo Pie 2° 1. 3.52+1.03 3.41+0.98 | P<0.624 KS)
Flujo Pie 3° 1. 3.40+1.03 3.34+0.95 | P<0.778 NS)
Flujo Pie 4° I. 3.40+0.82 3.30£0.78 | P<0.585KS)
Flujo Pie 5° 1. 3.33+0.83 3.31+0.80 | P<0.928 NS)

En la Tabla 4.65, se observa que no existen dideerestadisticamente significativas

en las medias alcanzadas en el voltaje diferedelaflujo arterial dérmico en mano y

pie izquierdo.
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4.2.65. RIESGO DE CAIDA Y RANGO DE RIESGO DE CADA EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.66. Medias alcanzadas en el riesgo y radgaiesgo de caida en la segunda

valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Riesgo de Caida 5.42+0.75 5.52+0.85 P<0.608) (
Rango de Riesgo def  1.90+0.30 2.0£0.0 P<0.44015)
Caida

En la Tabla 4.66, se muestra que no se encuenifarerttias estadisticamente

significativas en las medias alcanzadas en elaigsgngo de riesgo de caida.

4.2.66. CUESTIONARIO DE DEPRESION DE BECK EN LA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.67. Medias obtenidas en el cuestionariodégresion de Beck en la segunda

valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Depresion 2.13+0.97 2.50£1.06 P<0.10R %)
de Beck

En la Tabla 4.67, se manifiesta que no se halléreaticias significativas entre los
grupos de estudio en la puntuacién final obtenidalecuestionario de depresion de
Beck.
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4.2.67. NIVELES DE ANSIEDAD ESTADO Y ANSIEDAD RASGO EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.68. Medias obtenidas en los niveles de etiad estado y ansiedad rasgo en la

segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Ansiedad Estado 21.1744.15 22.42+4.24  P<0.NF) (|
Ansiedad Rasgo 25.57+2.66 26.58+2.55 P<0.08F) (

En la Tabla 4.68, se observa que no existen did&ssignificativas entre los grupos de

estudio en los niveles de ansiedad estado y armisiadgo.

4.2.68. CUESTIONARIO DE IMPACTO DE FIBROMIALGIA EN LA
SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.69. Medias obtenidas en el cuestionariam@acto de fiboromialgia en la

segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Cuestonario Impacto]  5.60+£1.10 6.08+£1.05 P<0.05R %)
Fibromialgia

En la Tabla 4.69, se observa que no se encuenifienerttias significativas entre los

grupos de estudio en la puntuacién total del colestio de impacto de fibromialgia.
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4.2.69. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE
FIBROMIALGIA | EN LA SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUT ICA.

Tabla 4.70. Medias alcanzadas en los items contesien el cuestionario de impacto

de fibromialgia en la segunda valoracion posterapéa.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
L M S L |M| S
Malestar Post-esfuerzg 4 20 | 16 | 1 | 14| 25 P<0.028 §)

Suefio Poco Reparador 2 8 30| O 7 | 33| P<0.250N9)

Trast. Memoria o
Concentracion 0 4 36| 0 0 | 40 P<0.041 §)

Dolores en Musculos | 0 10 | 30| O 6 | 34 | P<0.269KNY9)

Dolor en
Articulaciones 0 9 31| O 3 | 37 | P<0.061KNS)

Dolor de Cabeza 0 16 | 24| 1 | 13| 26 | P<0.830N9)

Dolor de Garganta 12 21 7 17 (14| 9 P<0.652 NS)
Ganglios Hinchados y

Dolorosos 32 6 2 25 |1 8 | 7 P<0.050 NS)
Diarrea 32 8 O |31 |7 ]| 2 P<0.492 NYS)
Fiebre 40 0 O |40 | 0| O P<1.000 NS)

En la Tabla 4.70, se muestra que Unicamente sanhdifflerencias significativas en el

malestar post-esfuerzo y los trastornos de cora@atr o de memoria.
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4.2.70. ITEMS CONTENIDOS EN EL CUESTIONARIO DE IMPACTO DE
FIBROMIALGIA Il EN LA SEGUNDA VALORACION POSTERAPEU TICA.

Tabla 4.71. Medias alcanzadas en los items contesien el cuestionario de impacto

de fibromialgia en la segunda valoracion posterapéa.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
L M S L M S

Escalofrios 4 12 | 24 4 17 | 19 P<0.409 NS)

Trastornos del Suefig 0 11| 29 0 4 36 P<0.046 §)

Nauseas 2 19| 19 7 19| 14 P<0.092 NS)

Dolor Abdominal 18 | 20 2 25 | 11 4 P<0.382 NS)

Sinusitis 26 | 12| 22 26 | 12 2 P<0.550 NS)

Congestion Nasal 17 | 19 4 21 | 18 1 P<0.201 NS)

Respiracion Acelerada 21 | 13 6 21 9 10 P<0.576 NS)

Sensibilidad alaluz | 20 | 18 2 18 9 13 P<0.057 NS)

Depresion 7 21| 12 2 19| 19 P<0.051 NS)

En la Tabla 4.71, se observa que Unicamente sanhdiferencias significativas entre
los grupos de estudio en los trastornos del suefio.
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4.2.71. CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF-36 EN LA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.72. Medias obtenidas en los items que camepcel cuestionario de impacto

de fibromialgia en la segunda valoracion posterapiéa.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral

Funcién Fisica SF-36 46.05+4.61 49.05+8.03 P<0.049 §)
Rol Fisico 23.85+7.05 25.47+7.09 P<0.067 NS)
Dolor Corporal 74.25+6.74 78.65+13.22 P<0.052 NS)
Salud General 66.40+4.12 66.40+6.69 P<0.057 NS)
Vitalidad 60.80+5.11 63.72+7.78 P<0.050 NS)
Funcion Social 57.85+10.93 63.05+11.87 P<0.045 §)
Rol Emocional 49.65+6.52 46.40+5.96 P<0.033 §)
Salud Mental 74.15+12.12 77.80+7.84 P<0.74 NS)

En la Tabla 4.72, se manifiesta que los items oahds en el SF-36 para los que se

hallan diferencias significativas son: funcion staiol emocional y salud mental.
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4.2.72. CUESTIONARIO DE CALIDAD DEL SUENO DE PITTSBURGH EN
LA SEGUNDA VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.73. Medias alcanzadas en el cuestionariccdbdad del suefio de Pittsburg en

la segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Calidad Subjetiva | NP PM PG | NP | PM | PG P<0.693 NS)
Pittsburgh 5 11 21 5 16 14
P<0.046 §)
Latencia de Suefio] 4 17 18 1 12 25
P<0.045 §)
Duracion del Suefig 2 13 21 1 4 30
Eficiencia Habitual P<0.049 §)
del Suefio 4 15 15 0 8 28
Perturbaciones del P<0.047 §)
Suefio 0 20 20 2 9 25
P<0.140 NS)

Disfuncién Diurna 6 20 14 0 24 16

En la Tabla 4.73, se muestra la existencia deafifgas significativa entre los grupos de
estudio en la latencia del suefio, duracion del gueficiencia habitual del suefio, y

perturbaciones del suefio.
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4.2.73. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” | EN LA SEGUNDA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.74. Medias obtenidas en las caracteristidasdolor contenidas en el “Mc

Gill Pain Questionnaire” | en la segunda valoraciéposterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Dolor como Si No Si No

Pulsaciones 29 11 20 20 P<0. 039 §)
Frio 40 0 40 0 P<1.000 NS)
Caliente 0 40 0 40 | P<1.000KS)
Ardiente 0 40 0 40 | P<1.000NS)
Entumecimiento 34 6 33 7 P<0.765 NS)
Calambre 17 23 23 17 | P<0.184 NS)
Punzante 21 19 18 22 | P<0.508 NS
Penetrante 28 12 34 6 P<0.111 NS)
Agudo 11 21 5 28 | P<0.3759)

En la Tabla 4.74, se observa que Unicamente sanhdiferencias significativas entre

los grupos de estudio en la percepcion del doloracpulsaciones.
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4.2.74. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” I EN LA SEGUNDA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.75. Medias obtenidas en las caracteristidasdolor contenidas en el “Mc

Gill Pain Questionnaire” Il en la segunda valoracid posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Pesado 26 14 37 3 P<0.032 §)
Tirante 23 17 30 10 | P<0.100KNS)
Como un Desgarro 0 40 0 40 | P<1.000KNYS)
Superficial 0 40 0 40 | P<1.000 NS)

Difuso 36 4 40 0 | P<0.0419)
Irradia 17 23 17 23 | P<1.000NS)
Fijo 24 16 23 17 | P<0.823 K9
Interno 26 14 22 18 | P<0.368 NS)
Profundo 29 11 25 15 | P<0.346 NS)
Adormecimiento 35 5 36 4 P<0.728 NS)

En la Tabla 4.75, se muestra que Unicamente senhdiferencias significativas entre

los grupos de estudio en la percepcion del doloracpesado y difuso.
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4.2.75. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” 1l EN LA SEGUNDA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.76. Medias obtenidas en las caracteristidasdolor contenidas en el “Mc

Gill Pain Questionnaire” lll en la segunda valoradin posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No
Hormigueo 40 0 40 0 P<1.000 NS)
P<0.346 NS)
Agujetas 25 15 29 11
P<1.000 NS)
Como una Corriente 0 40 0 40
P<0.049 §)
Espantoso 34 6 39 1
P<0.245 NS)
Que marea 35 5 31 9
P<0.035§)
Atormenta 33 7 39 1
P<0.041 )
Incapacitante 36 4 40 0
P<1.000 NS)
Incomodo 40 0 40 0
P<0.079 NS)
Deprimente 37 3 40 0
P<1.000 NS)
Momentaneo 0 40 0 40

En la Tabla 4.76, se observa que Unicamente sanhdiferencias significativas entre
los grupos de estudio en la percepcion del dolonac@spantoso, que atormenta e

incapacitante.
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4.2.76. CARACTERISTICAS DEL DOLOR CONTENIDAS EN EL “Mc GILL
PAIN QUESTIONNARIE” IV EN LA SEGUNDA VALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.77. Medias obtenidas en las caracteristidasdolor contenidas en el “Mc

Gill Pain Questionnaire” IV en la segunda valoracioposterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Si No Si No

Frontal 24 16 29 11 P<0.243 NS)

Brazo 30 10 37 3 P<0.034 §)

Antebrazo 29 11 36 4 P<0.046 §)

Claviculas 27 13 35 5 P<0.032 §)
Rodilla 30 10 36 4 | P<0.079KS)

Zona Cervical 29 11 36 4 P<0.046 §)
Zona Dorsal 34 6 32 8 P<0.562 NS)
Zona Lumbar 40 0 39 1 P<0.320 NS)
Pelvis 32 8 35 5 | P<0.370KS)

Trocanteres 26 14 34 6 P<0.039 §)
Pantorrillas 33 7 32 8 P<0.778 NS)
Pies 29 11 25 15 P<0.346 NS)

En la Tabla 4.77, se muestra que se hallan diferesignificativas entre los grupos de
estudio en la percepcion del dolor en brazo, aagehrclaviculas, zona cervical y

trocanteres.
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4.2.77. ESCALA VISUAL ANALOGICA EN LA SEGUNDA V ALORACION
POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.78. Medias obtenidas en la escala visuadlégica en la segunda valoracion

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
Escala Visual 8.65+0.89 8.90+0.95 | P<0.230NS)
Analdgica

En la Tabla 4.78, se observa que no se encuentfarerttias significativas en la

percepcion global del dolor manifestadas por |asepdes.

42.78. INDICE DE YAO EN LA SEGUNDA VALORACION

POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.79. Medias alcanzadas en indice de Yaoceeselgunda valoracion

posterapéutica.
Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral
indice de Yao 1.05+0.11 1.09+0.06 | P<0.065KS)

En la Tabla 4.79, se muestra que no se obtienemedidias significativas entre los

grupos de estudio en los valores del indice deYao.
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4.2.80. ANALISIS DE LA COMPOSICION CORPORAL EN LA SEGUNDA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.81. Medias alcanzadas en el analisis dedanposicion corporal en la

segunda valoracion posterapéutica.

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral

Masa Celular 22.81+2.84 22.72+2.55 | P<0.885YS)

Masa Extracelular 37.05+£3.25 37.20£3.07 | P<0.833KYS)

Masa Magra 59.0245.67 58.00+5.80 | P<0.427 NS)

En la Tabla 4.81, se muestra que no se encueniienerttias significativas entre los

grupos de estudio en el analisis de la composmidporal.
4.2.81. EVALUACION CLINICA DE MEJORIA EN LA SEG UNDA
VALORACION POSTERAPEUTICA.

Tabla 4.82. Medias obtenidas en la evaluacion a@ide mejoria manifestadas por

los pacientes en la segunda valoracion posterapeauti

Variables Grupo Grupo Signif.
Experimental Control Bilateral

Evaluacién Clinica de
Mejoria 5.92+0.88 6.30+0.75 | P<0.046 §)

En la Tabla 4.82, se observa que se hallan difexemsognificativas entre los grupos de

estudio en la evaluacion clinica de mejoria matatés por las pacientes.
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5. DISCUSION
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5. DISCUSION.

La prevalencia de la fibromialgia en la poblaci@pafiola es del 2,3 88° Aunque se
trata de una patologia con etiologia desconocalhas realizado multiples estudios de
investigacion con tratamientos farmacoldgicos, @ los cuales se ha obtenido una
mejoria a corto plazo, sin persistenca los sintomas a medio-largo pl&2%*®*
Muchos pacientes inician otro tipo de terapias ammnécologicas ante el fracaso del
tratamiento médico convencional de enfermedadesica® en las que no existe un
tratamiento especifico, como ocurre en el cas@adiditomialgia. Sobre la base de lo
anterior, la utilizacién de terapias alternativazgmplementarias ha aumentado de
forma considerable en los Gltimos aff6$® favorecida por el caracter inocuo de las
misma&®’ si bien actualmente no existe evidencia cientfjiza confirme la efectividad
de las terapias alternativas y otras complemestanmala fibromialgia. Dentro de los
tratamientos no farmacolégicos que han ofrecidomagor eficacia son los programas
de trabajo cardiovasculdP?* la terapia cognitivo conductud’?** programas de
educativo§? e informativos sobre la fibromialgia, asi como lde atencién

multidisciplinar?l3-214

Otros trabajos publicados confirman no soélo elfuscuente de las terapias alternativas

y complementarias por los pacientes afectadosbdenfiialgid™>'®

sino que muestran
ciertos beneficios sobre la calidad de vida y nemtécion del dolor, obtenidos tras la
aplicacion de un método de terapia manual en @sttisntes. Estos resultados estan en
consonancia con los obtenidos por Jurfféret al. en 2005 y Holdcratf et al. en
2003, quienes también obtienen diferencias siguifias en la calidad de vida del
paciente fibromialgico mediante la practica del apas/ la acupuntura. Esta mejoria
puede ser debida a que uno de los sintomas caslidal esta enfermedad es el dolor
osteomuscular. Asimismo, en el estudio realizadoBmI*'® et al. en 2004, también
encuentran diferencias significativas en la mejddladolor. Ademas, hay que destacar
que se ha objetivado una mayor tendencia a lazagithn de las terapias alternativas y
complementarias en pacientes jovenes con anteesdet¢ trastornos de ansiedad y

depresiort*®
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5.1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES.

En nuestro estudio la media de edad es de 52,983b,%derivacion estandar), para un
intervalo minimo de 39 y maximo de 64 afios. Ded&btotal de la muestra el 73,3%
tenianestudios primarios, versas 22,9 % con estudios superiores, y un 3,8 % exud
medios. Con respecto a los antecedentes familigrdé®romialgia, los porcentajes mas
elevados correspondieron a relaciones de ascemaddinecta en primer grado (madre) y
colaterales de distintos grados (hermana y prirga).relacion a las enfermedades
asociadas a la fibromialgia mas frecuentes en raupsblacion de estudio, destacan la
diabetes tipo |, corea, colitis ulcerosa y diabetip® Il. Estos datos estan en
consonancia con los estudios epidemiolégicos exisede Wolf&° et al. en 1997,
EULAR*! en 1994 y EPISE®® en 1998 que coinciden con las caracteristicas
sociodemograficas asociadas a la fibromialgiansger, con una edad de inicie la
enfermedad entre 25 y 45 afios, historia familiar eséudios primarios y renta
econdmica familiar baja. Se calcula que en Espaiséea unas 800.000 personas de la
poblacion adulta que padecen este sindrome, Isigundica que afecta del 1 al 3 % de
la poblacion mayor de 18 afios. En la consulta déigima general, la prevalencia en
nuestro pais es del 2 al 6 %, mientras que emisutia de reumatologia es del 3,7 al 20
% con una incidencia del 3,9 % en mujeres entrg 20 afios, y de un 5,8 % entre los
40 y 60 afnos. La justificacion a la edad de indgoeste sindrome estribaria en el hecho
de que la elasticidad del tejido conjuntivo disnymugradualmente con la edad,
fundamentalmente debido al progresivo acimulo dsagen las células adiposas. La
evolucion del proceso genera una densificacion stapmr deshidratacion del tejido
conectivo que favorece la formacion de entrecrugatos patologicos, y como
consecuencia, la aparicion de cambios progresigdgpd degenerativo. En este sentido
autores como Jacth et al. en 1999 han observado que las intervensiooe cisteina
para la regeneracion del tejido conjuntivo revelaa mejoria significativa del dolor en

pacientes con fibromialgia
Otros estudios como los de GoldenB&rgn 1999, han asociado el cuadro de dolor con

sintomas como la fatiga, el sindrome de colonablté o los trastornos de ansiedad.
Asimismo, autores como Malt et &F. en 2002, Van Houdenho®?& en 2001 y
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Anderber@®’ et al. en 2000, han asociado a los pacientes domnfialgia,
caracteristicas de personalidad superactiva, olasgsineurética. En este contexto,
autores como Lessdfdet al. en 1989 refieren que el 19 % de los pacieqte sufren
fibromialgia indican que el inicio de su patologi@ produce a los 2 6 3 meses de
padecer un trauma mecéanico, generalmente un ateidé&fto justificaria segun
Weinberge?® en 1977 la presencia de dolor generalizado a & qee poco
comprendido por el pacientgvestigaciones como la “High Tech Medicine”, féelh

la compresion del proceso de cronificacion pataldgestableciendo que la frustacion,
la depresion y la fatiga pueden ser las consecagmgl trauma y la confusion segun
Gifford®*° en 1998.

5.2 EVALUACION DE PUNTOS SENSIBLES.

En nuestro estudio, los resultados obtenidos nmrostdiferencias significativas en los

valores obtenidos respecto a la evaluacion de lodop gatillo en las valoraciones
posterapéuticas realizadas mediante la algomeadriprpsion. En la primera valoracion
post-basal se encontraron diferencias significatiea todos los puntos sensibles
descritos por la “American College Rheumatologyh da excepcién de los puntos
localizados en la zona glutea y rodillas. Sin embaren la segunda valoracion
posterapéutica las diferencias significativas refspea la mejoria del dolor no

persistieron en once de los dieciocho puntos eslaBiaEstos resultados estan en

consonancia con Idsallazgos deiljstra®*

et. al en 2005, quienes tras la aplicacion de
un programa de talasoterapia conjuntamente comagrgma de ejercicios, educacién y
actividades recreativas en pacientes con fibromialgencuentran diferencias
significativas en la reduccion de los puntos sdesilololorosos transcurridos 2 y 3
meses postintervencion, a diferencia de nuestralies posiblemente estos resultados
podrian estar relacionados con la secuencia cantileula intervencion desarrollada
durante 6 meses consecutivos. Asimismo autores ddaasor>> et al. en 1998 en un
programa de intervencion multimodal hallan diferagacsignificativas en la reduccion
de puntos sensibles dolorosos, los cuales se roadifi en la segunda valoracion
posterapéutica realizada a los seis meses desl@entcion. En otro estudio multimodal

(ejercicio, biofeedback/grupos de entrenamientoredajacion, biofeedback/ejercicio)
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desarrollado durante un periodo de seis semanasBpckelevi®® et al. en 1996,
también obtienen diferencias significativas pogtéuticas en la reduccion de puntos
sensibles dolorosos.

Dentro de los métodos de terapia manual, la apicade compresion isquémica
desarrollada por Travel and Simbifsen puntos sensibles activos (determinados
previamente) durante sucesivas intervenciones, leonposterior aplicacion de
manipulaciones a nivel espinal, logran reducir @haro de puntos sensibles hallados
mediante la presion de 4 &ercida con el algdmetro por presidon por autcso
Hains?* en 2000. Los beneficios de esta intervencién pardn transcurrido un mes
de la intervencion terapéutica, lo cual determimariejoria que experimentan estos
sujetos en la provision de su estado de salud media aplicacion de ambas técnicas
de terapia manual localizadas en las zonas daultt®p sensibles dolorosos. La eficacia
de esta terapia, asi como los generados con lpidemaneo-sacral, pueden ser
entendidos a partir del modelo de justificaciériofigtologico facial. La medicina
tradicional atribuye anicamente al masculo la fanccontractil; sin embargo no hay
hallazgos especificos en el madsculo que justifigsierdisfuncion ya que las biopsias
musculares no revelan alteraciondiferenciales en relacion a las que se pueden
encontrar en personas sedentarias, sin entrenamianscular y sin clinica de

fibromialgia.

Segln Barnég® en 2000, cuando un segmento corporal deja deiragibestimulo
adecuado (bien por alteraciones posturales, halmersonales,...) se constituyen
patrones de atrapamiento facial, instaurdndoseracepo patolégico con deficiente
circulacion y limitacién del suministro de nutrieathacia la sustancia fundamental del
tejido conectivo, con su consiguiente densidifiéaciComo consecuencia de ello,
segun este autor se produce una alteracion emfaa@d de movimiento, puesto que el
tejido denso es hipomévil. Schultz y Féitisen 1996, mostraroque las zonas de
atrapamiento miofascial son muy sensibles y doéwoa todo tipo de estimulo.
Derivado de este hecho, el segmento corporalrdetado facilita la acumulacién de
grasa, alterando de este modo las propiedadesjiiel tonectivo y perpetuando asi la

disfuncion, si no se corrige. Los dos lugares dasdpuede observar de una forma mas
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representativa esta acumulacion de grasa es ladeaseaneo (correspondiéndose este
area con el punto a nivel occipital recomendado fsor“American College
Rheumatology” en el diagndstico de la fibromialgyajambién a nivel de la columna
lumbar, por encima de la linea superior glutean@diendo con otro de los puntos
sensibles descritos). En esta misma linea, Vleetiiiey al. en 2007, destacane el
sistema posterior oblicuo de estabilidad funciomaolucra tanto a la fascia
toracolumbar como a los musculos paravertebralessad ancho, trapecio y gluteo
mayor estandestrechamente relacionado con el musculo pso&gersias alteraciones
en este sistema estan relacionadas con la debdelgosoas, con una influencia directa
sobre la articulacién sacroiliaca. En base a tddo @ engrosamiento adiposo de la
fascia toracolumbar podria estar relacionado coaltiracion del sistema funcional
facial, generando una de las localizaciones mastuadds de atrapamiento fascial

primario en fibromialgicos.

Schleig™®® en 2002, basandose en esta teoria desamollanapa de puntos de
hipersensibilidad, los cuales fueron localizados las zonas mas frecuente de
atrapamiento de planos fasciales a los que denofpuntios de hipersensibilidad”. Si
establecemos una comparacion entre los puntos itdesgor este autor y los
recomendados por la “American College Rheumatologginprobamos que los puntos
descritos por este ultimo son también puntos dertgmsibilidad. En base a ello,
Schleig® en 2002, concluye que los puntos sensibles dalsroaracteristicos de la

fibromialgia son zonas de atrapamiento fascial.

Por otro lado, diversos estudios han analizadefestos del entrenamiento de fuerza
sobre la reduccion de puntos sensibles dolorosgsaerentes con fibbromialgia. Sin
embargo, los trabajos no muestran diferencias faigtivas en relacion a la
disminucién de dichos puntos. Asi mismo en otradistrealizado por Hakkiné# et

al. en 2001, con mujeres fibromialgicas premendpassno se obtienen diferencias
significativas en las adaptaciones producidas erfuteion neuromuscular por el
entrenamiento de fuerza con respecto a los puettsitdes dolorosos. En esta misma
linea, Kingsle§** et al. en 2005, tampoco obtienen diferencias figtivas en el

namero de puntos sensibles tras la aplicacion d@ragrama de entrenamiento de
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fuerza realizado durante doce semanas. Sin embarnge] estudio desarrollado por
ValKeinerf*? et al. en 2004, si se obtienen diferencias sigmtifias con este tipo de
programa de entrenamiento. Las diferencias obtenaldre los distintos estudios
pueden estribar en el hecho de que en este Ultshalie la media de edad de las
mujeres estudiadas era notablemente inferior capento a las dos primeras
investigaciones, lo que puede corroborar la hitds que en la mujer fibromialgica

de temprana edad la funcion neuromuscular prevaleceal.
5.3. VALORACION DE LA CALIDAD DE VIDA SF-36.

En la muestra de poblacidén considerada, los remdtabtenidos en la calidad de vida
mostraron aumento significativie mejora posterapéutica en el grupo experimeatal p
las variables: rol fisico, dolor corporal y funci@ocial. Estos resultados estan en
consonancia con los diversos estudios de abordajgidisciplinar realizados en
pacientes con fibromialgia por autores como Afdst al. en 2006, Gustafsdfiet al.

en 2002, Hooterd et al. en 2007, Gunvdf et al. en 2005. En todos estos estudios se
destaca el importante factor que constituye la vaotdn para la participacion de los
pacientes en los diferentes programas de terapiidmeciplinar. Sin embargo, en
aquellos casos en los que estos estaban desmatipaolmablemente no se obtuvieran
muchos beneficios de la aplicacion de las diferemstrategias terapéuticas en los

mismos.

Por medio de la terapia craneo-sacral se han aotemiejoras en la funcion fisica
similares a las obtenidas mediante el desarroliordgramas de ejercicio aerdbico. Este
tipo de ejercicio aerdbicos han sido conjuntamesdizados con otras modalidades de
ejercicios y programas educacionales, encontréndliferencias significativas de
mejora en la calidad de vida de estos pacientesaytores como Nicasid et al. en
2000, Rams&y® et al. en 2000. También se han encontrado impesanejoras en la
mayoria de las dimensiones del SF-36, a partiradaplicacion de un programa de
hidroterapia de tres meses duracion, obteniéndose reduccién del 40 % en la
dimensién “dolor corporal” por autoresomo Mannerkorgf® et al. en 2000,

Redond8® et al. en 2004). Actualmente, los mecanismos meglidos cuales se
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produce esta mejora del dolor corporal no son am@nte comprendidogutores
como Mannekorp?>* en 2005 exponen que estos mecanismos puedemetationados
con la reduccion de las condiciones gravitacionateda mayor resistencia al
movimiento que ofrece el agua, causando un men@adto mecanico sobre las
articulaciones, tendones, masa muscular, asi carmadisminucion en la rigidez del
muasculo. Asimismo Taggart et al. en 2003. también han obtenido resultadoiasies
en la calidad de vida de los pacientes con fibrigi@amediante el desarrollo de

ejercicios de Tai Chi.

Sin embargo, son diversos los estudios comparatjuesnvestigan sobre los efectos de
la hipnoterapia, terapia manipulativa asi como posgramas de ejercicio fisico,
encontrando mejoras significativas en un niumeroomdg variables en relacion con la
calidad de vidasegln autores como Haaf®@ret al. en 1991, Sifi* et al. en 2002, y
Lambef° et al. en 2002). También, hay que destacar gaguaacion sanitaria debe de
estar presente en el abordaje multidisciplinar stesepacientes, dado que es un eje
fundamental del abordaje de esta patologia. Encestiexto autores como Bosthet

al. en 2002 exponen que estas intervenciones derref tienen una buena acogida por
las participantes de los diferentes estudios @@tig, debido a que como resultado de
esos estudios se encuentra una mejor percepcidm cididad de vida mediante una

reduccion en el item “dolor corporal”.

5.4 EVALUACION CLINICA DEL DOLOR.

En relacion a la evaluacion clinica del dolohae utilizado diversos cuestionarios de
medida validados conjuntamente con la cuantificaciél dolor mediante elpain
matchef, en los que se han encontrado diferencias satifias en algunos de los
parametros registrados, principalmente en la esgalal analdgica, asi como, en el
“Me Gill Pain Questionnairey en las cifras de dolor cuantificado. Sin emioarg
transcurrido un mes de la finalizacion de la ind@oion terapéutica, no persistid la
mejoria del dolor registrada en la escala visualdgica. Asimismo, tras compariar
mejoria manifestada por las pacientes del gruperempntal en el cuestionario de

calidad de vida SF-36 con los resultados mostradoda escala visual analdgica, se
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observéd que la mejoria registrada en esta ultirearfterior a la obtenida mediante el
cuestionario SF-36. Estas diferencias podrian>gdicadas basandonos en el hecho de
qgue la dimensién “dolor corporal” del SF-36 es re@ssible para detectar los cambios
dolorosos en relacion a la escala visual analégita. el estudio realizado por
Redond8”’ et al. en 2004, también kallandiferencias significativas en los resultados

obtenidos en estas dos unidades de medida de ¢asiidm “dolor corporal”.

Los resultados de nuestro estudio estan en consanaon los encontrados en diversos
estudios de autores como Citak-Karakayat al. en 2006, Gorddt et al. en 2006 y
Hains and Hairfs®> en 2000, realizados sobre pacientes con fibrofaiag los que se
han aplicado distintas modalidades de terapia nhamoanipulaciones del tejido
conectivo, técnicas de masaje mecamisbcomo compresion isquémica conjuntamente
con manipulacion espinal. La eficacia de la terapanual en estos pacientes tiene su
justificacion en el hecho de que la sensacion debben los pacientes fibromialgicos se
produce como consecuencia de la estimulacion dertaciones nerviosas libres tipo Il

o tipo 1V, debido a la accién de los neurotransneisoSegin autores como Pif&ten
2003, este proceso mantenido en el tiempo llegastablecer un estado de
hiperexcitabilidad en las astas posteriores de émuta espinal. Si bien el dolor
fibromialgico no siempre es un dolor localizadoos@fue este tipo de pacientes posee
muy frecuentemente dolor referido dado que cuandb persona padece un proceso
traumatico, se altera la forma de funcionamientscular, dando lugar a la aparicién de
atrapamientos fasciales. Mediante la terapia maouglie se consigue es la liberacién
de dichos atrapamientos facialéshibiéndose de este modo la sensaciéon dolorosa

inicial.

Por otro lado, estudios de investigacion desado#apor autores como NichBi8y
Glenn en 1994, Rams3y et al. en 2000, Williantd’ et al. en 2002, Hard&% en 2007
asi como Ziljstr&" et al. en 2005, sobre la terapia fisica con kjes aerébicos
aplicados a diferente intensidad, duracion y fracieede las sesiones en este tipo de
pacientes se obtienen diferencias significativasnégora en la percepcioén del dolor,
fundamentalmente en aquellos estudios en los dimapn del programa de ejercicios

es de al menos tres meses de duracion. Estosadstilcontradicen el temor referido

201



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

por muchas mujeres fibromialgicas que no realiz@ncieio aerdbico por miedo al

empeoramiento de su dolor segiin exponen Da €bdstaal. en 2005. Asimismo la

actividad fisica contribuye también a prevenirnstauracion de atrapamientos faciales
asi como el inicio del proceso de formacion deeentizameintos patologicos de las
moléculas de colageno de las distintas laminaal&scly restriccion en el deslizamiento
de las mismas. Por otra parte la ejercicios tetaqmsu contribuye a inhibir las

restricciones producidas en una region determigaglae pueden causar una reducciéon
de la amplitud del movimiento en zonas localizamlasdistancia como consecuencia de
la continuidad del sistema facial. Dado que la zafeata puede presentar alteracion de
los patrones con movimientos menos efectivos yigwecy sobrecarga sobre otros
elementos del aparato locomotor, los ejercicicapt@nticos previenen la instauracion de
estos patrones de movimiento anormales, no perndadge la instauracion de bandas de
tension a nivel facial, las cuales al cruzarse lapswse, pueden dafar el tejido si se

supera su limite elastico segin autores como \ifegifiet al. en 2007.

Si bien las medidas de terapia fisica son un camg¢o a la terapia farmacologica en
este tipo de pacientes, también es muy importagtadar los beneficios de las terapias
alternativas, las intervenciones multidisciplinageslas que también se contemplan las
técnicas de abordaje cognitivas segiin exponenesutomo Strob&* et al. en 1998 y
Berker and Dincéf® en 2005. Asimismo, las técnicas de meditacion pndsis
desarrolladas por autores como ASfiret al. en 2003 y Gallard8’ en 2008 mediante

las cuales se actua de forma indirecta sobre detedas zonas del cerebro relacionadas
con las sensaciones y reacciones frente al dottivéadolas para obtener un resultado
positivo), muestran cambios significativos en istdad y en los aspectos sensoriales
del dolor. En definitiva, debido a que la prevalarae la fibromialgia esta asociada a la
cultura, al genero femenino, a la edad, al niveicadional, estatus social, al clima, en
todas las intervenciones multidisciplinarias aplecsna este colectivo se han encontrado
diferencias significativas de mejora con respectta gercepcion del dolor segun

exponene autores como Ma&ret al. en 1998 y Lemstra and OlszyASken 2005.
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55 VALORACION DE LA FUNCION FISICA (CUESTIONARIO DE
IMPACTO EN FIBROMIALGIA- FIQ).

En este estudio se encontrardiferencias significativas a nivel post-basal esa la
valoraciones realizadas entre los grupos de estoaiia los items pertenecientes al
cuestionario de impacto en fibromialgia: maleststgesfuerzo, suefio poco reparador,
dolores en los musculos, dolores articulares, didocabeza y trastornos del suefio. Si
bien en la segunda valoracién posterapéutica, tn@nte se encontraron diferencias
significativas en los items de malestar post-eztuey trastornos del suefio. La
traduccion del cuestionario FIQ utilizada en esséudio, es la version espafola
elaborada por Rivera y Gonz&€zn 2004, a partir de una muestra de 102 mujetes de
area urbana de Madrid. En este estudio los autdrsnen altos grados de estabilidad
test-retest para casi todas las escalas, excefdgsescalas de alteracion del suefio,
rigidez y ansiedad, las cualesiestran grados de estabilidad moderados, siméales
hallazgos de los ingenieros del cuestionario efééngd.os autores registran un elevado
grado de consistencia interna, si bien la relaciéhcuestionario con la prueba mas
objetiva en la actualidad, como es el niumero degsude dolor, fue discreta; no
obstante los autores demostraron que el FIQ esuan Imstrumento para detectar la
sensibilidad al cambio terapéutico. En nuestrodéstlias variables sociodemogréficas,
como la edad, duracién previa del trastorno, naehdémico o profesion, no han
influido en la intensidad del impacto producido per fibromialgia, resultados
coincidentes con la validacion originaria del cigestrio. Algunos autores como
Lindberg and Iwarsdi* en 2002, consideran que en el anlisis de lostaees de este
cuestionario se deben de analizésladamente aquellas variables vinculadas con la
calidad de vida instrumental de aquellas otrasi@b@das con el bienestar; si bien en la

version espafiola de este cuestionario no se cofgersia distincion.

Los resultados obtenidos en el FIQ mediante lacaglbn de técnicas de masaje
mecanico, muestran diferencias significativas emiimero mas elevado de items, en
comparacion con nuestro estudsopien la diferencia entre sendos estudios pusden
debidas a que en el trabajo de Gorfddet al. en 2006, la muestra de mujeres utilizada

fue muy pequefa (n=10); asimismo, en este estedpalujo una falta de control por
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parte del terapeuta sobre el registro del tiemppedsistencia de los efectos producidos
por la aplicacion de la citada modaliddel terapia manual. Sin embargo, en el estudio
de Citak-Karakaya” et al. en 2006 se encuentran diferencias sigtiifs similares a
las encontradas en nuestro estudio, tras la apitale un programa de manipulacion

del tejido conectivo en pacientes con fibromialgia.

En paises como Suecia, Holanda, Dinamarca, Norydgstados Unidos, una de las
primeras intervenciones terapéuticas en los pasentcon alteraciones
musculoesqueléticas, debido a alteraciones dehtalenuscular, es la aplicacion del
“Mesendieck System”. Este sistema permite al péeientender cuales son las causas
de su dolor muscular, para que de ese modo elnadigeriorice qué habitos de vida
debe de modificar para mejorar sus funciones catesr Kendafi’ et al. en 2000,
obtuvieron diferencias estadisticamente signifieati en los valores del FIQ tras
dieciocho meses de seguimiento, en la aplicacibtMiesendieck System” en noventa

pacientes diagnosticadas de fibromialgia.

Por otro parte, en aquellos estudios en los queadizan abordajes multimodales de la
fibromialgia (terapia farmacolégica, ejercicio €isiy técnicas de educacion cognitiva),
se encuentran diferencias significativas en cakiddos items descritos en el FIQ segun
autores como Mas6if et al. en 1998. Si bien, en nuestro estudio seuvarinalterable

la terapia farmacologica en los pacientes duramde &l desarrollo del trabajo, las
diferencias encontradas en los resultados de aggtodios pueden deberse al hecho de
gue en aquellos trabajos en los que se aplicardite cognitiva, los trastornos de
memoria en estos pacientes son menores, con ldacadherencia terapéutica es mayor
debido a que la pauta de tratamiento se cumplimemtgoralmente sin ninguna
alteracion de la secuencia marcada inicialmenténiso autores como Worféf et

al. en 2001, destacan la importancia del abordajdtimodal (medidas fisicas,
psicolégicas, educacionales y farmacoldgicas) ébilamialgia, obteniendo diferencias
significativas en nueve de los trece items que comp el FIQ. Sin embargo, los
autores de este estudio destacan que un factoimpgrtante que puede influir en los
valores encontrados en el FIQ para cualquier estueilizado, es la presencia o

ausencia de depresion asociada a la fibromialgestss pacientes. Asimismo, en otro
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estudio realizado por autores como Wigers y Fifiseh 2007 en el que aplican un
tratamiento del dolor miofascial conjuntamente aarprograma de ejercicio aerdbico,
destacan la importancia del tratamiento del dolmfascial dentro de un programa de
rehabilitacion multidimensional, como meétodo deeimméncion efectivo para los

pacientes con dolor crénico generalizado.

El FIQ también se ha utilizado como medida princegra los estudios realizados en
piscina para determinar si se produce un alivioptaal de los sintomas. Dentro de
estos estudios, destaca el realizado por N&detral. en 2002, quienes sn trabajo de
tipo prospectivo evalian la eficacia de la hidresiterapia en el tratamiento de la
fibromialgia, combinado con un tratamiento farmagato oral, encontrando que la
hidrocinesiterapia es eficaz para la mayoria deslosomas fibromialgicos. En este
trabajo encuentran diferencias significativas eRI€) total, similares a las obtenidas en
nuestro estudio con la terapia craneo-sacral. Bibaego, Gowarf$® et al. en 2004,
destacan que estas mujeres mejoran de forma nataklgtado de animo conjuntamente
con la funcién fisica, mediante la realizacion @gajo grupal con estas pacientes en
piscina, asi como alternando, el desarrollo depiasaen piscina y gimnasio. Segun este
autor, el trabajo grupal en estas pacientes aungriigenestar debido a la mejora del
humor que se produce paralelamente al aumentofdeden fisica. Sin embargo, se ha
observado que las mayores reducciones del doloiamtedel trabajo en el medio
acuatico se han conseguido, cuando se han llevadiocaconjuntamente con programas
de educacion para la salud de la poblacién segfieren autores como MannerkdfPi

et al. 2000, Hammond and Freerffdren 2006.

En otros estudios sobre terapia manual desaroolfat Brattberff® en 1999, se
obtienendiferencias significativas en varios items del Fi@diante la aplicacion del
masaje reflejo del tejido conjuntivo, debido a gste tipo de masaje, al igual que la
terapia craneo-sacral, mejora el aporte circulattascial. Sin embargo, no todas las
modalidades de masaje producen efectos signifete el FIQ. Asi autores como
HaaneR> et al. en 1991, no encuentra diferencias sigtifiaa en la puntuacién final
del FIQ tras la aplicacion de un programa de taramianual de relajacién e

hipnoterapia.
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En relacion a la ansiedad, si bien, no se obtuniafiferencias significativas pre-
posterapéuticas, si se encontrd6 un descenso amivieles de ansiedad en la primera
valoracion post-basal. Ademas, se hallo la exigtede una correlacion positiva entre
elevados niveles de ansiedad y fatiga en la mudstestudio, a nivel preterapéutico. La
ansiedad junto con el estrés se encuentra entfadtises de riesgo que pueden afectar
a la sintesis y al metabolismo de los proteoglisaimterfiriendo de este modo en las
propiedades mecanicas del tejido conectivo. Sipetpetuacion de este fendmeno se le
aflade un fendmeno de inmovilidad (traumatismo,.e) establecen zonas de
atrapamiento fascial, las cuales desencadenarapalacion de los puntos dolorosos.
Bathaii y Tabadddf® en 2006, en un estudio sobre las caracteriscias gracientes con
fibromialgia que reciben compensaciones laboralescluyen que la asociacion entre

fibromialgia, depresion mayor y ansiedad es mugy. alt

En nuestro estudio, el 60 % de la muestra refinbosas de ansiedad y depresion,
porcentaje similar al estudio de Wdfteet al. en 1984. La mitad de nuestra muestra (46
%) tiene abierta una historia clinica en la comsule psiquiatria dependiente del
“Hospital Torrecardenas”. Estos porcentajes comidon los datos aportados por
Goldenber&* en 1999, quienes sittian la presencia de sintoedeptesion en el

50 %.

En la revision bibliografica realizada, al igualegen nuestro estudio, no se han
encontrado estudios de investigacion en los quehagn obtenido diferencias
significativas en los niveles de ansiedad-estaglicamdo exclusivamente, técnicas de
terapia manual. Sin embargo, en los trabajos englws se han administrado
tratamientos multimodales, contemplan mejoras Bogivas posterapéuticas en los
niveles de ansiedad segun autores como Stfoleelal. en 1998 y Worref et al. en
2001. Los beneficios registradasediante estos abordajes multidisciplinares estaria
justificados en base a que los factores psicoemalds pueden afectar negativamente
al prondstico de paciente con sindrome fibromialgilgunos estudios muestran la
existencia de diferencias estables en la persauhli@ estos pacientes segun autores
como Segerstrof® et al. en 2001. Asimismdactores como la lateralizacion

hemisférica, situaciones de hipo o hiperarousalpq@ipacion excesiva o falta de apoyo
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social, pueden influir en la actividad inmunolégide estos individuos segun
Davidsori® et al. en 1998 y Rogers y Brodksen 2001. En consecuencia el abordaje
con diferentes tipos de intervencion en los qumdeaya el abordaje psicoldgico, entre

otros, va a favorecer un tratamiento integral de &@so de pacientes.

Un hallazgo no esperado y presente en el grupaiexpetal, es que se han conseguido
mejoras significativas en el STAl-rasgo. Dado cquarsiedad-rasgo se relaciona con la
susceptibilidad individual para recibir situaciortasato estresantes como peligrosas y
responder de una forma ansiosa, formaria parta dehicidad del paciente. En base a
ello, una posible explicacién a esta significaciseria destacar que los pacientes con
fibromialgia suelen mantener poco tiempo la comeeidn, con lo que cabe la
posibilidad de que el cansancio producido al coategrios cuestionarios de forma
consecutiva haya podido ser causa de equivocaerl analisis de datos del STAI-
rasgo se pudo evidenciar que 9 pacientes mejoraonesta variable muy

marcadamente.

En relacion al dolor gastrico presente en las péese de nuestro estudio, no se
observaron diferencias significativas posterapasticsi bien, si se encontr
significacion en relacion a la mejora del perisgaip intestinal. Las alteraciones
digestivas en estas pacientes estan producidas consgcuencia de que el sistema
fascial profundo que rodea a cada una de las asc® organismo esta intimamente
relacionado con el sistema fascial superficialeBre sentido cualquier disfuncion en la
fascia superficial como la que se produce en I@paimnientos fasciales va a tener su
reflejo en la fascia visceral segiin Vleeniifiget al. en 2007. La falta de resultados
significativos en nuestro estudio se deberia alguerapia craneo-sacral actia a nivel
de la fascial superficial, pero quizas la intendida cada una de las técnicas no sea lo
suficientemente importante como para liberar |asriceiones faciales que se generen
en la fascialisceral. Las alteraciones en la movilidad a nivell colon se producen
cuando ya se ha generado un trastorno de hipomadisubsiguiente a una disfuncion
fascial, como consecuencia de una restriccion iliaca. Rostente, una vez que se

asienta la disfuncion viscerofascial, se tiendeoalycir una alteracion de los niveles de
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células enterocromoafines provocando una disminuei® la secrecién de serotonina,

con lo que se perpetda aun mas todo el cuadrarsaddogico.
5.6 VALORACION DE LA CALIDAD DEL SUENO.

En este estudio se han obtenido diferencias sigiifias posterapéuticas entre el grupo
experimental y el grupo control, a nivel de la paeion global del indice de calidad
subjetiva de suefio de Pittsburg, asi como parédoss eficiencia habitual del suefio y
perturbaciones del suefio. Sin embargo, transcurddomes de la intervencion
terapéutica, las diferencias significativas sednall también para los items latencia y
duracion del suefio. Estos resultados estdn en mamsia con los encontrados por
Hains and Hairf$® en 2000, quienes mediante un protocolo de condpresi
manipulacion espinal, también encuentran diferesnsignificativas en la calidad del
suefio transcurrido un mes de la finalizacion detlervencion terapéutica, a pesar de
haberse mantenido practicamente los mismos nividefmtiga y de dolor durante ese
mes posterapéutico. Pero, sin embargo, hay quaddesjue una de las modalidades de
terapia manual que consigue mejores resultadog $alnejora de la calidad del suefio
en pacientes con fibromialgia es la manipulaciohteigdo conjuntivo, debido a que
estos resultados de mejora perduran periodo defianteas la finalizacion de un
protocolo de 20 sesiones de manipulacion seguiereaf autores como Citak-
Karakay&>® et al. en 2006. Este aumento en la calidad deficsysuede estar
determinada por el hecho de que la liberacion derdstricciones fasciales puede
favorecer el vaciamiento de serotonina de las &g al corregirse la disfuncion
fascial visceral a nivel intestinal. Un elevado miion de estos pacientes, tienen
trastornos o patologias intestinales, segin urdiestde R&°®° et al. en 1996, sobre el
sistema neurolégico intestinal, exponiendo quepasientes con fibromialgia sufren
problemas intestinales, seguramente, por razong®-eadocrinolégicas, que pueden

condicionar la secrecion de serotonina.
En los diversos estudios revisados sobre los efedéo un programa de ejercicios

aerdbicos en los que se ha determinado el nimenoalees por semana en los que se

han producido disturbios del suefio, no se encuentliferencias significativas
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relevantes segun autores codoCairf®’ et al. en 1988, Martffi® et al. en 1996,
Norregaart® et al. en 1997. Por el contrario en aquellos éssuen los que se realiza
una intervencion interdisciplinar si se encuentdifierencias significativas en los
niveles de ansiedad, depresion, bienestar y califidhdsueifio segun autores como
Strobef® et al. en 1998.

5.7 VALORACION DEL INDICE DE DEPRESION.

En estudios comparativos los pacientes con fibrigmiaen relacion a otros con
enfermedades crénicas, presentan cifras mas ekwalalepresion. Estos pacientes
refieren un dolor difuso no localizado, mostramth@ mayor influencia sobre el estado
de animo, lo que tiende a incrementar los nivelgsrabivos. Los resultados de este
estudio no muestradliferencias significativas en relacion a la punidilaobtenida en el
cuestionario de depresion de Beck, en sendos cBsg®rcentaje de depresion en la
muestra global era del 58 %. Este porcentaje cstatreon el estudio realizado por
Kissel y Mahing® en 1998, quienes en el andlisis de 158 casos hierfialgia
encuentran que los disturbios psicologicos preceddn inicio del dolor
musculoeskelético en un 70 % de los pacientes,86.& % de la muestra presentaban
problemas psicolégicos en el momento del estudio.

En investigaciones recientes autores como Stmlal. en 1998 y Astffi’ et al. en
2003, no consideran que la depresion sea un sinprimeario de la fibromialgia,
estableciendo que el grado de depresion, medid®Ipouestionario de Beck, guarda
una estrecha relacion con el nivel de dolor queesaf paciente. No obstante, un
porcentaje variable de pacientes fibromialgicos {80%) sufren depresidon, que no se
puede considerar como una forma de depresion panpresto que esta alteracion esta
presente en mayor o menor medida en cualquierqeatotronica que curse con dolor
seguin autores como Kissel y Matfifgen 1998. En estudios multicéntricos aparecen
sintomas de depresidon mayor entre el 22 % y el 68%0s pacientes afectados de
fibromialgia, atagues de angustia y ansiedad @6 éb y fobias simples entre el 12 y el
16 % de los mismos segin Epst&iret al. en 1999. Autores como Aafinet al. en
1996 entre otrosomo Okifujt*® et al. en 2000 asi como Olivera y M&?42002 no
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confirman si estos trastornos psiquicos son seciasdalos sintomas predominantes de
la fibromialgia o bien son sintomas primarios dedpio sindrome de fibromialgia,
independientes del resto de la sintomatologia.

En la bibliografia revisada, los estudios que emalla depresion, no encuentran
mejorias con las intervenciones de ejercicios deeamiento aerdbico a corto plazo en
individuos con fibromialgia seguin autores como Gusi/& et al. en 1999, Wiget¥ et

al. en 1996). Si bien, Buckel&® et al. en 1998, no percibeiferencias significativas a
pesar del cumplimiento adecuado de los ejercidiwarde los dos afios del estudio con
estos pacientes. Sin embargo, en la bibliografiégsada Unicamente se encuentran
mejoras significativas en el estado de depresi@aiante la aplicacién de programas de
intervencién multidisciplinares segin HodtEret al en 2007, Mas6if et al. en 1998,
Worref"® et al. en 2001, Hakkinéf et al. en 2001 asi como Ziljsttaet al. en 2005.
La justificacion a esta mejoria obtenida mediahi@bordaje multidisciplinar, estribaria
en el hecho de que las diferentes terapias actudeiforma sinérgica en el abordaje del
dolor. La comorbilidad de dolor y depresion parestar vinculada al proceso de
sensibilizacion central, en el sentido de que lgpgteacion de dolor cronico y
depresién, parece indicar que hay un mecanism@@aim comun atribuible a una
alteracion del eje hipotdlamo-adrenal-hipofisiasegun autores como Blackburn-
Munrc®®’ et al. en 2004). Pero quizas, que el hecho dedria de la depresion,
mediante el abordaje multidisciplinar, se deba & @stos dos factores actian
bidireccionalmente, es decir, eliminando uno dedlos factores se incide positivamente
sobre el otro.

5.8 VARIABILIDAD CARDIACA, SATURACION DE OXIGENO, TENSION
ARTERIAL Y FLUJOS ARTERIALES.

En este estudio no se han hallado diferenciasfisigtivas en las puntuaciones medias
obtenidas pre-posterapéuticamente en relaciérnvariabilidad cardiaca, saturacion de
oxigeno, tension arterial, flujo arterial segmeiotay flujo arterial dérmico. En la
bibliografia consultada, tampoco se encuentrardiestude investigacion en los que se

halla obtenido significacion mediante la aplicaditenterapia manual.
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Los pacientes con fibromialgia tienen una capacidaliovascular y aerébica por
debajo de los niveles medios, y sus musculos rizanti correctamente el oxigeno.
Como consecuencia, poseen una capacidad funcimmaindiida, o que conduce a una
disminucién de la eficiencia cardiovascular y deitaulacion periférica segun autores
como SanZ® et al. en 2005. La hidroterapia es una de las fidedes de tratamiento

en fibromialgia que va a producir diversos cambismlégicos en el organismo del

paciente segin Garéfaet al. en 1997 y Koury® 1998. Mediante la hidroterapia se
consigue un reforzamiento muscular, un aument@adedistencia a la fatiga muscular,
un aumento de la circulacion sanguinea, y consésmmemte una mejora de la

oxigenacion muscular.

El oxigeno es un factor esencial para la producdénserotonina, la cual es un
modulador del dolor producido por la sustancia P.dBlor en los pacientes
fibromidlgicos se genera como consecuencia de diceinserotonina/sustancia P
disminuido. Debido a ello, el aumento de la oxigéia muscular con el ejercicio,
disminuye la sensibilidad de los nociceptores, prapnando un efecto analgésico que
favorece la relajacion muscular. Las intervencionea oxigeno en pacientes con
sindrome fibromialgico revelan una mejoria sigaifica de los sintomas segin Pazos y
GonzaleZ en 2002. Asimismo los estudios de Bengtdtnet al. en 1986, muestran
un aumento de la fiboromialgia en poblaciones qwervien alturas superiores al nivel

del mar.

En diversos estudios de investigacion consultadiweslos efectos del ejercicio
aerbbico en este sindrome, se encontraron dif@®msognificativas en el aumento de
flujo arterial segmentario y flujo arterial dérmidestos efectos serian justificados sobre
la base de que el calor aumenta la elasticidaded de los tejidos periarticulares, lo que
junto a la mejora de la oxigenacion y analgesiafas®rece el incremento de la
amplitud del movimiento. La mejoria alcanzada aehudel flujo arterial dérmico se
produciria como consecuencia de que la relajaciianida con el ejercicio en agua
caliente disminuye las contracciones muscularesjoraredo de este modo la

microcirculacién segin Altaff et al. en 2004.
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En nuestro estudio se ha observado, un ligeronmemé& del flujo arterial segmentario
y del flujo arterial dérmico, si bien, las diferéas obtenidas no han sido significativas.
Estos resultados estan en consonancia con losiddsepor Gustafsséfi et al. en
2002, quienes obtienen un incremento de flujo lmaaplicacion de un programa de
terapia manual dentro de un protocolo de abordajiidisciplinar en pacientes con
sindrome fibromialgico. Segun estos autores, esteefinento de flujo es atribuible
reacciones vegetativas, indicando un incrementeldrienestar de los pacientes con

disminucién de la tension muscular y aumento aeyecidad funcional.

Sin embargo, desde el punto de vista de la mejardiavascular, Unicamente se
encuentran diferencias estadisticamente signii@aten la capacidad cardiovascular
por medio de los ejercicios, tanto aquellos que reatizados en el medio acuéatico
como aquellos que se desarrollan en seco segdresunmo Jentoft' et al. en 2002.

Asimismo, Rook¥® et al. 2002, mediante el desarrollo de un prograsea

entrenamiento de fuerza progresivo y ejercicio iocaascular con el objeto de entrenar
la resistencia cardiovascularr, fuerza musculdexilfilidad, muestran una mejora en el

FIQ total e intensidad de la fatiga, ansiedad, ijoigidez y de presion.

Muchos individuos con sindrome fibromialgico somlesgarios segun autores como
Clark’® et al. en 1993 y presentan niveles del estaddoreedpiratorio bastante por
debajo del promedio segiin Cl&Pk,1994. Si bien el dolor, la fatiga y la depresién
subyacentes pueden contribuir a estilos de vidardados y, por lo tanto, bajos niveles
de estado fisico; los estudios evaluados sugievenlas individuos con fibromialgia
pueden realizar pruebas maximas de estado cashoatorio, ejercicios aerobicos de
baja a moderada intensidad, ejercicios de flexiddiy fortalecimiento muscular segun
Busch®et al. en 2001.

En nuestro estudio se encuentran importantes dde® significativas de mejora

posterapéuticas en relacion a la cefalea sufrid@gtos pacientes. Esta disminucion de
la recurrencia e intensidad de cefalea manifespafala muestra de estudio puede
deberse a que con las técnicas de terapia cranea-qae se aplican a nivel craneal, se

producen liberaciones faciales a nivel de la faseraical y temporal, al mismo tiempo
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que se produce una disminucion de la tension emistulo recto menor posterior de la
cabeza y consiguientemente de la unién fascialtexigntre este musculo y la

duramadre. Vleemirfd® et al. en 2007, establece que existen diferemteiseptores en

el musculo esquelético, al igual que el tejido wohiyo, y estos nociceptores son

especialmente sensibles a la contraccion isquélemin las investigaciones realizadas
por estos autores, existe un tipo de nociceptosilsiena la contraccion isquémica, el

cual podria ser el mediador del dolor en las estras miofasciales, debido a que la
disfuncion miofascial se manifiesta como una resith que compromete el aporte

vascular local. Como conclusiéon de numerosas ilgasbnes, estos autores sugieren
gue este nociceptor puede ser el responsable det de cabeza de tipo cefalea
tensional. En base a esta hipétesis, la disminud&ia frecuencia e intensidad de la
cefalea mediante la terapia craneo-sacral seriégfigada en la remision de las

disfunciones miofasciales que comprometen el apeatcular desencadenante del

estimulo nociceptivo.
5.9 VALORACION ELECTROMIOGRAFICA.

Hemos observado una mejoria significativa en elelnige activacibn muscular
registrada en el grupo experimental con respectgrgbo control, a nivel cervical
anterior, biceps braquial, cuadriceps y cuadrasuigeriores gluteos. Estas diferencias
significativas perduran transcurridasy mes de la finalizacion de la intervencion

terapéutica.

Nuestros resultados no estan en consonancia cdrallegzgos de Hakkinéf! et al. en
2001, Gustafsséfi' et al. en 2002, Hakkiné¥ et al. en 2002, Valkeinéff et al. en
2005, quienes destacan un aumento en los nivedesahiograficos tras la aplicacion
de un programa de entrenamiento de fuerza musenlpacientes con fibromialgia. En
estos estudios, se concluye que el incrementoreteicigrafico obtenido manifiesta la
implicacidon del sistema nervioso en el desarroldadfuerza muscular tras un periodo
de entrenamiento. Si bien no se encuentra en nindenos estudios revisados mejoras
significativas asociadas a este aumento electradfiocg generado mediante un trabajo

de fuerza muscular. Esta falta de significacionrjgodstar justificada basandonos en el
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hecho de que cuando se trabaja con un programatr@@a&miento muscular, se produce
calor, y éste aumento térmico local permite unaoneejtemporal de los sintomas; sin
embargo, las alteraciones en la neurotransmisguesi estando presentes, por lo que
los episodios dolorosos pueden volver a produgiceas horas después de finalizado el
trabajo de fuerza. Ademas hay que destacar, qualet es efectivo como método
analgésico en las zonas de dolor diseminado odjifsis embargo, en las zonas de
atrapamiento fascial los nociceptores (vaniloides) sensibles al calor, por lo que en
esas areas de atrapamiento, el calor directo perealeebar el cuadro algico segun
autores como PilHf et al. en 2003. Igualmente los programas de Bs8rEOS,
tampoco son muy efectivos, a consecuencia de guestos actian sobre nociceptores
sensibles a estimulos mecénicos, pero no tiengigadente ninguna actividad sobre
los nociceptores quimicos vaniloides, los cuakegiensa que son los responsables

primarios del dolor fibromialgico segiin Chaitd2003 y Vleeming*® et al. en 2007.
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6. CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos en el presémigajo sefialamos las siguientes

conclusiones:

12, Podemos decir que el paciente tipo con fibrimaaiaorresponde a una mujer adulta
sin conocimiento previo de su afeccion, con afé@tacorporal simétrica, con factor

desencadenante principal el frio y los factores cgomales seguidos del estrés, con
repercusion tanto en su vida socio-profesional cgawmsonal, y con antecedentes

familiares tanto directos como colaterales.

22, La terapia craneo-sacral mejora significativateearias dimensiones clinicas de la
enfermedad con una relevante y consistente mejota fincion fisica, malestar-post-

esfuerzo, cefalea, dolores musculares y articulares

32. La disminucion del estado de tension musculalas pacientes con fibromialgia
secundaria a la liberacion de las restriccionesfasaiales, confirma la funcion de
interconexidon que tiene el sistema fascial al tobgle orientar los grupos musculares

hacia grupos funcionales.

43, La terapia craneo-sacral genera un aumentdlgel arterial con significacion
clinica. Ello implica que este tipo de terapia lateiona las estructuras faciales
profundas, mejorando el aporte de nutritientegdycndo el atrapamiento de desechos

metabolicos musculares.
52, El riesgo de caidas mejora significativamerss lia aplicacion de la terapia craneo-
sacral. El segundo registro posterapéutico verificorrelacion positiva existente entre

la presencia de cefalea tensional y un mayor ridsgraidas.

62. La terapia craneo-sacral genera un incremeatta dsaturacion de oxigeno con

significaciéon clinica; ello promueve el disefio detpcolos terapéuticos de mayor
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temporalizacibn o con mayor incidencia en la visf@scia a fin de liberar mejor las

restricciones fasciales y consecuentemente aumartaculacion sanguinea.

72. Esta modalidad terapéutica mejora la calidadvida de las pacientes con
fibromialgia, reduce la percepcion del dolor y kEtiga, mejorando el descanso
nocturno y el estado de animo paralelamente a wmeato de la funcion fisica.
Asimismo, la terapia craneo-sacral reduce los eg/etle ansiedad, mejorando

parcialmente el estado depresivo.

En consecuencia, sobre la base de los resultdstesidos, podemos concluir que la
terapia craneo-sacral produce un aumento de ldachlile vida de las pacientes con
fiboromialgia. Esta modalidad terapéutica se mastiie como una terapia
complementaria en el tratamiento del sindrome dweorfiialgia reduciendo la
percepcion del dolor, mejorando la funcion fisical yescanso nocturno.

217



Guillermo A. Mataran Penarrocha Tesis Doctoral

7. PERSPECTIVAS FUTURAS DE INVESTIGACION.
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7. PERSPECTIVAS FUTURAS DE INVESTIGACION.

Tal y como ya hemos mencionado las intervencionesiptementarias a la
farmacoterapia en el sindrome fibromialgico no seuentran muy desarrolladas en
nuestro pais. Es por ello que seria necesario rdlaarnuevas investigaciones que
ayuden a mejorar la limitacion funcional que padeestos pacientes. Sobre la base de
los resultados en el presente estudio se indicaminuacion posibles vias de actuacion
que contribuirian en mayor o menor grado a mejeraalidad de vida en el sindrome

fibromialgico:

- Desarrollar otros programas alternativos de terag@iaual que actuasen a nivel del

sistema fascial profundo (Terapia Miofascial) paigorar el déficit circulatorio.

- Evaluar el comportamiento de la fascia por eco-Dmpgurante la aplicacion de
este tipo de terapias, a fin de visualizar la ceidede la liberacion fascial, para un

mejor ajuste técnico de la terapia manual.
- Elaborar un programa de ejercicios el medio acoafleidrocinesiterapia),

conjuntamente con la aplicacion de los bafios galwary terapia miofascial, para

analizar los beneficios del efecto aditivo multiraben este tipo de pacientes.
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9. ABREVIATURAS
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9. ABREVIATURAS

- mmHg milimetros de mercurio.

: minutos.

3
5

|
- C-3: tercera raiz nerviosa cervical.
- C-4 cuartaraiz nerviosa cervical.
- C-5 quinta raiz nerviosa cervical.
- cm: centimetros.
- s:segundos.
- lpm: latidos por minuto.
- 9C: grado centigrado.
- MPQ: Me Gill Pain Questionnaire.
- Qg gramo.
- Hz herzios
- n% ndmero.
- SPSSStatistical Product for Service Solutions.
- % Chi-cuadrado.
- o alfa.
- SD: Standard derivation.
- Sig. Asintét significacion asintotica bilateral.
- n: namero.
- M: media.
- DE: derivacion estandar.
- Sup superior.
- Inf: inferiror.
- VAS: Visual Analog Scales.
- SF-36: cuestionario de salud.
- K kilbmetro
- v.g.: por ejemplo
- RMN : resonancia magnética nuclear
- NMDA : N-Metil-D- Aspartato
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- mmHg : milimetros de mercurio

- HCL: acido clorhidrico

- AFIAL : Asociacion Almeriense de Fisioterapia

- Fig. : figura

- Lpm : latidos por minuto

- FIQ : cuestionario de impacto de fiboromialgia

- STAI : cuestionario de ansiedad estado y rasgo

- EMG : electromiografia de superficie

- ICGm : impresion clinica global de mejoria

- D : derecha

- | :izquierda

- VFC : variabilidad de la frecuencia cardiaca, dasiin temporal, desviacion
estandar de los segmentos R-R

- Vol : volumen

- S :significativo

- NS : no significativo
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