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RESUMEN/ABSTRACT



Antedecentes. El Dolor Pélvico Cronico (DPC), también conocido
como Sindrome de Dolor Pélvico Crénico (SDPC), es considerado una
entidad patoldgica compleja, mal definida y de elevada prevalencia e
incidencia mundial. Se define como un dolor continuo de, al menos, 6
meses de duracién, localizado en abdomen o pelvis. Es de etiologia
multifactorial y su fisiopatologia no ha sido completamente
clarificada, por lo que podria implicar a distintos sistemas como el
uroldgico, gastrointestinal, ginecoldgico, musculoesquelético vy
nervioso. Existe, ademas, una estrecha relacién entre DPC/SDPC vy
alteraciones cognitivas, conductuales, emocionales y/o sexuales.
Consecuentemente, tanto su diagndstico como su posterior
tratamiento son extremadamente complejos y deben abordarse desde
un enfoque multifactorial, huyendo de la vision clasica fundamentada

exclusivamente en la presencia de signos clinicos.

Objetivos. Analizar la literatura cientifica sobre fisioterapia vy
DPC/SDPC; establecer un perfil clinico fundamentado en las
caracteristicas de esta poblacion; y comprobar los efectos de un
programa de intervencion fisioterdpica basado en técnicas de
analgesia y de Reeducacién Postural Global (RPG) en pacientes con
DPC/SDPC.

Métodos. Para dar respuesta a los objetivos anteriores se
efectuaron cuatro estudios. En el primero, se realiz6 una busqueda
bibliografica en las principales bases de datos de ciencias de la salud
(MEDLINE, CINAHL y Web of Science) entre 2010 y julio de 2016,
sobre intervenciones fisioterapicas y dolor pélvico. En el segundo
articulo se valoraron 96 mujeres: 48 con DPC/SDPC y 48 sin
DPC/SDPC, analizandose parametros relacionados con el equilibrio y
la postura. En el tercero, se midieron las alteraciones
neuromusculares y la sensibilidad dolorosa, conservandose el
cegamiento del evaluador del segundo articulo y disminuyéndose la

muestra a 80 mujeres, 40 con DPC/SDPC y 40 sin él. Finalmente, el
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cuarto y ultimo estudio fue un Ensayo Clinico Aleatorizado (ECA) con
grupo control a ciego simple, donde 19 de las 38 pacientes realizaron
2 sesiones semanales durante 8 semanas de RPG y analgesia,
recibiendo el grupo control asesoramiento a través de folletos
informativos. Las variables estudiadas fueron el equilibrio, Ila

funcionalidad y la calidad de vida.

Resultados. A pesar de haber hallado beneficios asociados al
uso de la fisioterapia en pacientes con DPC/SDPC, la calidad
metodoldgica, la terminologia y la heterogeneidad fenotipica de los
articulos impidieron guiar nuestro tratamiento. De este modo, se
procedid a establecer un perfil clinico, que desvel6 déficits de los
sujetos con DPC/SDPC en relacién al grupo control. Presentando
alteraciones del equilibrio (del control postural reactivo, de la
orientancién sensorial, de la anticipacion, de la marcha y de la
realizaciéon de tareas duales), de la postura (un incremento de la
cifosis dorsal y lordosis lumbar, una mayor inclinacion dorsal y una
menor inclinacion sacra, y un menor alineamiento vertebral), una
mayor incidencia de Puntos Gatillo Miofasciales (PGMs), una
hiperalgesia generalizada, unos umbrales del dolor mds bajos y una
menor neurodinamia. En ultimo lugar, una vez finalizado el protocolo
de intervencién las pacientes mostraron mejoras significativas en la
orientacidon sensorial, la marcha, la realizacion de tareas duales y
actividades cotidianas, la movilidad, la ansiedad y la depresion, y la

funcionalidad.

Conclusiones. Los pacientes que padecen DPC/SDPC sufren un
deterioro del equilibrio, la postura y el sistema neuromuscular
respecto a sujetos similares no afectados. Tras la aplicacion de una
intervencion fisioterapéutica fundamentada en técnicas de RPG vy
analgesia mejoran su equilibrio, su estado de salud percibido y su

funcionalidad.
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Palabras clave: fisioterapia, Dolor pélvico Crdnico, equilibrio,

postura, alteraciones neuromusculares.
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Antecedents. Chronic Pelvic Pain (CPP), also know as Chronic
Pelvic Pain Syndrome (CPPS), is considerate as a complex
pathological entity, not well defined, with high prevalence and
woldwide incidence. It is characterized by presence of a continuous
pain, lasting at least 6 months, located in the abdomen or pelvis. In
addition, the physiopathology of CPP/CPPS has not been clarified, and
its etiology has been classified as multifactorial. Which means that
numerous systems may be affected, such as urological,
gastrointestinal, gynecolical, musculoskeletal and/or nervous. There
is a close relationship between CPP/CPPS and cognitive, behavioral,
emotional and/or sexual alterations. As a result, CPP diagnosis and
treatment are extremely complex. However, both must flee from the
classical view focused in the presence of clinical signs and should be

addressed from a multifactorial and multidisciplinary approach.

Objectives. To review clinical trials about the effectiveness of
physiotherapy in CPP/CPPS; establish a clinical profile; and assess the
effectiveness of a physiotherapeutic treatment based on analgesic
techniques and Global Posture Re-education (GPR) in patients with
CPP/CPPS.

Methods. In order to provide an appropriate answer to these
objectives, four studies were carried out. In the first article, a
bibliographic search about physiotherapeutic interventions and pelvic
pain was done between 2010 and july 2016, in main databases health
sciences (MEDLINE, CINAHL y Web of Science). In the second article,
96 womens was assessed, 48 with CPP/CPPS and 48 without
CPP/CPPS, analyzing the parameters related to balance and posture.
In the third article, neuromuscular alterations and painful sensitivity
were measured, keeping single-blind of second studies and
decreasing sample a 80 womens, 40 with and 40 without CPP/CPPS.
Finally, the last study was a single-blind randomized clinical trial

where 19 of the 39 patients realized a GPR and analgesia treatment 2
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weekly sessions during 8 weeks. The control group received advice in
the form of a leaflet. Balance, functionality and quality of life were the

variables studied.

Results. Despite having found benefits associated with
physiotherapy interventions in patiens with CPP/CPPS, methodological
quality, terminology and phenotypic heterogeneity of the articles
result in little overall evidence to guide treatment. In this way, a
clinical profile was established. It revealed alterations of balance
(reactive postural control, sensory orientation, anticipatory
responses, dynamic gait and dual task-related conditions), posture
(increase of dorsal kyphosis and lumbar lordosis; higher dorsal
inclination and lower sacral inclination; and less spine alignment),
high percentage of Myofascial Trigger Point (MTrPs), generalized
hyperalgesia, lower pain thresholds and decrease range of motion
associated with neurodynamic tests, in CPP/CPPS subjects in relation
to the control group. In the last place, once intervention protocol was
completed. Patients showed significant improvements in sensory
orientation, dynamic gait, performing dual task-related conditions and

daily activities, mobility, anxiety and depression, and functionality.

Conclusions. CPP/CPPS patients suffer from balance, posture
and neuromuscular impairment with respect to not affected subjects.
Improving their balance, their perceived state of health and their
functionality after the application of a physiotherapy intervention

based on GPR and analgesia techniques.

Key words: physical therapy, Chronic Pelvic Pain, balance,

posture, neuromuscular alterations.
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INTRODUCCION



El dolor es una experiencia perceptiva de dificil definicién que
ha acompanado al hombre desde el principio de los tiempos. Tiene un
marcado caracter subjetivo y ha supuesto una preocupacion
constante en la historia de la humanidad!. Se han encontrado
referencias en tablas babildnicas, en papiros egipcios, en documentos
persas, en inscripciones de Micenas y Troya y mas®. En lo que atafie a
su etiologia, las causas fisicas, como fracturas o heridas, han sido
facilmente comprensibles, mientras que las algias inespecificas,
aquellas que no tienen una causa objetiva, han sido relacionadas con

enfermedades de origen mistico-religioso®.

Para Descartes, en su obra “Le Traité de I'Homme”, el dolor
adquiere una visidn exclusivamente mecanicista y es consecuencia
directa de una lesién, una infeccién o una enfermedad?®. El dolor era
un mecanismo del mal, que de ser tratado, representaba una

interferencia y un problema para el diagndstico®2.

A finales del siglo XX Ronald Melzack formula su modelo
biopsicosocial, actualmente en vigencia, que explica la relacién entre
conceptos como dolor, dafio, percepcién, experiencias previas y

emociones?.

Independientemente del modelo, teoria y/o marco conceptual
elegido, el dolor posee un fin comun en el analisis cultural realizado,
la supervivencia’. De esta manera, el dolor pretende dirigir la
atencion del ser humano hacia estimulos potencialmente
problematicos y asi prevenir el dafio o lesidn tisular®* cumpliendo, por
tanto, una funciéon de defensa y/o alarma del sistema corporal. Asi,
de producirse una experiencia dolorosa o traumatica, ésta quedara
registrada en la memoria, permitiendo reconocer los estimulos y/o

situaciones, y reaccionar para evitar que ocurra de nuevo'.

No obstante, en ocasiones el dolor pierde su sentido evolutivo,

altera su funcion de alarma y se convierte en una entidad

21



problematica®. El dolor puede aparecer sin la existencia de patologia
fisica o persistir posteriormente a la resolucién de la misma®, lo que
genera, en ambos casos, dificultades para su diagnéstico y

tratamiento.

Actualmente el dolor cronico afecta a un 20% de la poblacion
mundial®® y genera elevados costes econémicos no solo en el &mbito
sanitario y farmacoldgico sino también en el laboral. Influye
negativamente en parametros como la productividad, la discapacidad

y las bajas laborales (nUmero, duracién, indemnizaciones, etc.).

La dificultad de resolucién del dolor crénico radica en la
diversidad de factores que lo condicionan (fisioldgicos, sociales,
psicoldgicos, etc.), por tanto, es un sistema complejo que comprende

innumerables interacciones e interpretaciones de elementos simples®.

Historicamente el dolor ha sido considerado como una
experiencia unidimensional que afectaba exclusivamente a la
dimension sensorial. La transmisién nerviosa era imaginada como un
proceso pasivo que comunicaba receptores sensoriales del Sistema
Nervioso Periférico (SNP) con el Sistema Nervioso Central (SNC)3. La
magnitud del dolor era directamente proporcional a la dimensién de
la lesidn. Su resolucién estaba focalizada en el tratamiento de su
origen y/o bloqueo de las vias nerviosas de conduccidon. En éste
modelo cobran un rol predominante las terapias fundamentadas en
medicamentos, cirugias, estimulaciones nerviosas, bloqueos neurales,

etc.

Posteriormente, el modelo unidimensional fue quedando
relegado por su incapacidad de explicar la cada vez mas frecuente
existencia de patologias que cursaban con dolor sin relacién directa
con lesion o dafo fisico. Esto provocd un replanteamiento del modelo
en el que la experiencia dolorosa adquiri6 un caracter
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multidimensional y el sistema nervioso un papel activo como

modulador®*.

Con la formulacion de la Teoria de la Puerta de Entrada o de la

Compuerta (“Gate Control Theory”)04

, €l dolor adquiere un caracter
particular debido a la gran diversidad de informacién nociceptiva que
debe procesarse antes de su llegada a la corteza cerebral. En esta
teoria se explica cdmo los mecanismos periféricos y centrales del
sistema nervioso contribuyen a la generaciéon y mantenimiento del
dolor. Se desgranan las diferentes formas de sensibilidad y su
interaccion a nivel medular para modular el estimulo doloroso. Y se
describen los sistemas neuronales medulares con patrones de
funcionamiento de inhibicién y excitacion que compiten en el primer

nivel de modulacion segmentaria del dolor.

Multiples fueron las investigaciones que apoyaron la influencia
de elementos bioldgicos, psicoldgicos, sociales y culturales en el
proceso doloroso!>!’, La interaccién de estos elementos determind a
posteriori un entramado funcional denominado “neuromatriz”*®
(Figura 1). Este modelo combina mecanismos corticales y
subcorticales que, una vez activados, producen dolor frente a
situaciones amenazantes®, imaginadas o reales. Se ha documentado
activacion cerebral focal en la corteza somatosensorial primaria
contralateral y secundaria bilateral, cortex insular, cortex parietal
posterior, corteza prefrontal, corteza cingulada anterior, cortex
insular, cerebelo, tadlamo, area motora suplementaria y ganglios

basales?®.
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Percepcion del dolor y
sistemas de accién

Estimulos ténicos
cerebrales (aprendizaje
cultural, experiencias,
personalidad)

Estimulos fasicos
cerebrales (atencidn,
ansiedad,
expectativas)

Modulacién inhibitoria

neural intrinseca -, .
> __ Modulacién del sistema

endocrino

Estimulos visuales,
auditivos y otros
sensoriales

Modulacidon opioide

\ Modulacién del

Estimulos somaticos sistema auténomo

ténicos (PGMs)

Estimulos viscerales Modulacién del
sistema inmune

Estimulos sensoriales —— Citoquinas
cutaneos fasicos

Figura 1. Esquema neuromatriz. Adaptado de Melzack, 1999

A raiz de la enorme variedad de factores influyentes y de las
dificultades halladas en el andlisis y/o entendimiento de Ia
experiencia dolorosa aparece el modelo tridimensional de Melzack y
Casey?’. En él se clasifican los elementos en tres categorias:
sensorial-discriminativa, afectiva-motivacional y cognitiva-

evaluadora.

Segun este modelo, la percepcién del dolor se encuentra
compuesta por una estimulacién sensorial inicial, una modulacion
afectivo-motivacional intermedia y una fase final que otorga

significado en funcién de experiencias previas y de valores propios®.

Como resultado, en 1986, la Asociacién Internacional para el

Estudio del Dolor (IASP) describe el dolor como una experiencia
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subjetiva, emocional y sensorial desagradable asociada con un dano
tisular real o potencial, y ocasionalmente, basada en conductas

aprendidas?®!.

Sin embargo, y a pesar de los intentos realizados para
catalogar y establecer un marco conceptual comun en la clasificacion
del dolor, siguen existiendo interrogantes que no han podido ser
resueltos utilizando los modelos clasicos. En esta linea destacan las
patologias que cursan con dolor croénico, las cuales han sido
consideradas como problemas complejos, multifactoriales vy
multidimensionales de dificil abordaje®’. Por esto el DPC ha sido
considerado uno de los desafios actuales mas relevantes para los

proveedores de atencién médica a nivel mundial®3.

El DPC es aquel que se localiza en abdomen inferior o pelvis, es
ciclico o continuo, de al menos 6 meses de duracion, hipersensibilidad
y/o malestar a menudo asociado con cambios de eliminacién y

disfunciones en ausencia de etiologia organica®*?>.

Poseyendo la
suficiente intensidad como para interferir en las actividades cotidianas

y necesitar atencion médica®®.

Su alta incidencia y necesidad de atencién sanitaria especifica®’
han provocado que algunos autores hayan catalogado al DPC mas alla
del estatus de sintoma, sopesando el de enfermedad, debido a su
caracter crénico y recurrente®®. Su compleja etiologia dificulta su
resolucién, pudiendo estar relacionada con los sistemas: uroldgico,
gastrointestinal, ginecolégico, musculoesquelético y/o nervioso.
Ademas, podemos afadir las alteraciones cognitivas, conductuales,

emocionales y/o sexuales®®33,

Asimismo, en las Ultimas décadas, se ha producido una
delimitacion léxica asociada al concepto de DPC como consecuencia

de importantes divergencias terminoldgicas y taxondmicas. Se ha
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diferenciado entre Dolor Pélvico Agudo (DPA), dolor pélvico crdénico
(DPC) y sindrome de dolor pélvico crénico (SDPC).

El dolor pélvico agudo (DPA) se caracteriza por poseer una
causa organica identificable, una menor duracién y una ausencia de

sensibilizaciéon central®*%%:33,

El sindrome de dolor pélvico cronico
(SDPC) implica una asociacién compleja de sintomas y signos que
colectivamente son indicativos de enfermedad, disfuncidon o trastorno
en ausencia de patologia evidente3*. En esta situacién, el dolor
pélvico cronico (DPC), considerado hasta 2003 como un sintoma
comun, ha sido reemplazado para alcanzar la categoria de proceso

patoldgico per se?.

Las caracteristicas fisicas del DPC/SDPC no han experimentado
modificaciones, debe durar al menos seis meses; debe localizarse en
la pelvis, el abdomen bajo, la zona lumbar, la cara media del muslo,
el area inguinal y/o el periné;, y debe ser persistente, continuo,
recurrente, episodico y/o ciclico. Frecuentemente se relaciona con el
ciclo menstrual®®. La percepciéon del DPC/SDPC por parte del paciente
se encuentra influida por los recuerdos, emociones, pensamientos,
expectativas y cultura®®. En cuanto a su intensidad, en su rango entra
desde una leve molestia hasta un dolor insoportable, por eso el dolor
es frecuentemente descrito con multiples calificaciones: agudo,
fulgurante, punzante, presion o malestar y/o dolor sexual

(dispareunia)?3.

El dolor ha sido descrito como el sintoma mas frecuentemente
observado en pacientes con DPC/SDPC, desempefiando el sistema
nervioso un rol de gran relevancia para entender este tipo de

trastornos>°.

Los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en el dolor
cronico no han sido completamente desarrollados. No obstante, la
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percepcidén del dolor en patologias crénicas ha sido relacionada con
alteraciones del SNC y con la hipersensibilidad de los receptores
nociceptivos periféricos®’/, encontrdndose frecuentemente asociada
con un ciclo de hipervigilancia de los estimulos sensoriales en el
DPC/SDPC?*,

Asi, estas modificaciones pueden implicar la percepcién de un
estimulo indoloro como doloroso (alodinia) y/o la magnificacién de un

estimulo habitualmente doloroso (hiperalgesia).

Los pacientes que evolucionan desde el padecimiento de dolor
agudo hasta el dolor créonico se insertan en un circulo de dolor-
discapacidad-dolor que conlleva cambios neurofisiopatoldogicos en el
SNC y SNP. Lo que podria explicar la sintomatologia multiorganica
que presentan los pacientes con DPC/SDPC y las confusiones

diagnoésticas derivadas™.

Como resultado, el abordaje actual del DPC/SDPC debe huir de

la vision clasica

Generador primario
fundamentada (Estimulo doloroso mantenido)
exclusivamente v
en la existencia Regulacion-Centralizacion

. v 4
de signos :
Procesamiento Respuesta
clinicos, siendo anormal neuropatica
v v

necesario incluir

Generadores secundarios

los multiples (Disfunciones musculares,
viscerales y conductuales
generadores asociadas)

dolorosos y las

relaciones Figura. 2. Procesamiento del dolor. Adaptado de Doggweiler-

interpatoldgicas Wiygul, 2001

que puedan afectar a dicha entidad. El proceso cobra un papel
protagonista, de tal manera que un generador primario mantenido en

el tiempo puede ocasionar la desregulaciéon y alteracion del SNC y
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periférico, produciendo respuestas inadecuadas, generadores
secundarios y la perpetuacion de la patologia®®. Tal y como muestra

la figura 2.

En esta linea, los musculos que conforman el nucleo lumbo-
pélvico podrian presentar PGMs y/o los 6rganos colindantes volverse
sensibles (dispareunia, dismenorrea, etc.)*!. Asi, una actividad
neuronal anormal podria provocar alteraciones funcionales (sindrome
del intestino irritable), cambios estructurales (edema de origen
neurogénico) y/o psicoldgicos asociados a la propia conducta
dolorosa®3®. En consecuencia, las practicas tradicionales centradas
exclusivamente en el tratamiento de la patologia periférica podrian no

ser adecuadas y deberian analizarse con sumo cuidado®.

En esos casos, es esencial poder controlar los factores

predisponentes y las causas®®; los mecanismos que inciden en la

44,45, 46,47
d ’5,

cronicida las disfunciones viscerales y musculares

48,49,

asociadas*®?°: y las consecuencias emocionales®®>!

, conductuales®®,
sociales®® y sexuales®®. Identificar las caracteristicas, mecanismos y
procesos que determinan el fenotipo clinico se ha demostrado como

fundamental para poder asegurar un adecuado tratamiento *##:47:>%,

Ademas, en el ambito del DPC/SDPC, el concepto de lesiones
organicas responsables de una estimulacidn nociceptiva persistente
ha sido gradualmente remplazado por la desregulacion de mensajes
nociceptivos derivados de la pelvis y el periné. Habiendo sido
descritas multitud de similitudes fisiopatolégicas entre el DPC/SDPC y
otras manifestaciones de dolor crénico. Proponiéndose las mismas
hipotesis de origen (infeccion, inflamacién, autoinmunidad, etc.) y el
mismo mecanismo de perpetuacién (desregulacién simpatica). En
consecuencia los modelos y resultados obtenidos en patologias como
el dolor neuropatico, la fibromialgia, los sindromes de dolor regional

complejo y/o los trastornos por estrés postraumatico podrian ser

28



aplicados con validez en el DPC/SDPC®®. Entre los mecanismos que se
han postulado para clarificar el proceso neurofisiolégico y la
neuroplasticidad asociada al SDPC han destacado los fendmenos de
sensibilizacidon periférica y central, sefialados como los responsables

de la hipersensibilidad posterior al dafio tisular®.

Asi, entre los principales inductores que alteran la excitabilidad
de la médula espinal en el DPC/SDPC sobresalen los fendmenos de
convergencia; la activacion de los receptores N-metil-D-aspartato
(NMDA); el wind-up de la médula espinal; la hiperexpresion génica;
las modificaciones en el fenotipo de las fibras aferentes primarias; el
fendomeno de sprouting o la arborizacion de las fibras AB; y la

modulacién realizada por la Teoria de la Puerta de Entrada®’.

— [
Organo/Viscera

A Musculatura del
A suelo pélvico

- y hipertonica
Organo/Viscera < /
\ Funcién de las neuronas

D nociceptivas del SNC alteradas D

v

Sensibilizacion Central:

Alodinia
Hiperalgesia

E Expansiones de las
areas receptivas

Figura 3. Interacciones entre elementos viscerales, musculofasciales y el SNC en el
DPC/SDPC. Adaptado de Hoffman, 2011

Una vez instaurado uno o varios de los procesos anteriores, el
DPC/SDPC se cronifica, estableciéndose un reflejo doloroso,
principalmente a nivel del sacro, que provoca la contractura de la
musculatura del suelo pélvico, derivando en la disfuncién del

mismo®’. Esto ha ocasionado que algunos autores culpen a esta
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situacion de la formacion de PGMs, definidos estos como puntos
hipersensibles, asociados a un nodulo palpable, inmersos dentro de
una banda muscular y/o miofascial tensa y generadores de dolor local

y/o referido®.

En definitiva, ambas situaciones, la activacién crénica del reflejo
doloroso y de los PGMs asociados, podrian explicar por qué existen
pacientes que presentan disuria sin datos que confirmen la presencia
de infeccion®°; por qué otros experimentan urgencia urinaria continua
y dificultad de micciéon®®; y por qué se ha documentado una
correlacién entre algunas afecciones viscerales inflamatorias
(dismenorrea, endometriosis, colitis ulcerosa y/o infecciones urinarias
recurrentes) y la presencia de hipertonia, hiperalgesia y disfuncion de

la musculatura lumbo-pélvica®®2,

En cuanto a las alteraciones estructurales, la activacion
permanente de las fibras musculares ligadas a la presencia de PGMs,
ocasionara contracturas, que mantenidas en el tiempo produciran un
remodelamiento muscular, conllevando fibrosis y disminucién de

46,6363 Asi, por ejemplo, la

sarcomeras y/o disfunciones viscerales
respuesta del reflejo vesical para el control del esfinter interno puede
verse perturbada como resultado de una contractura mantenida en la
musculatura del suelo pélvico, pudiendo provocar desde
sintomatologia uroldgica asociada al DPC/SDPC (frecuencia, urgencia,

incontinencia, dolor) hasta un trastorno visceral®>®’.

Como resultado final se genera un circulo vicioso, donde la
activacion de un punto gatillo provoca una contractura que, a su vez,
activa a otros puntos gatillos y en consecuencia, otras contracturas
en la musculatura pélvica. Esta situacion puede originar alteraciones

estructurales y/o disfunciones viscerales.
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La prevalencia mundial del DPC/SDPC ha sido estimada entre
un 5,7% vy un 26,6%°, siendo comparable con la prevalencia de

)69

trastornos como el asma (4,3%-8,6%)°° o el dolor lumbar’®.

Asi mismo, ésta varia en funcién de sus posibles causas. Se ha
estimado que la endometriosis podria representar un 11%’!; Ia
cistitis intersticial o el sindrome de vejiga dolorosa entre un 1,2 y 4,5
por cada 100.000 pacientes afectados’?; la vulvodinia entre un 8,3-
16%7%7*: el dolor miofascial de la musculatura del suelo pélvico entre

un 9% y un 24%7°; y la prostatitis entre 5-10%/7°.

Por otro lado, la prevalencia mundial en hombres se encuentra

comprendida entre el 10-16%’778°,

La incidencia es mayor en el género femenino, incrementandose
entre los 18 y 50 afios®!. Aunque, en menor grado, también afecta a

la poblacién masculina, aumentando entre los 36 y 50 afios®.

El 14% de las mujeres experimentara dolor pélvico al menos
una vez en su vida®®; mas del 15% lo padecerdn durante un periodo
de 1 afio”’; y el 33% deberan convivir con él de por vida’?, siendo la
duracidon media de 2,5 afios®*. Ademds, no se ha documentado
correlacién significativa entre el DPC/SDPC vy variables como el
numero de embarazos, partos, abortos electivos, etnia y/o nivel

educativo medio’?.

El DPC/SDPC ha sido asociado con diferentes trastornos
concomitantes, tanto fisicos como psicolégicos. Halldndose una
elevada incidencia de desérdenes como la depresién (25-50%), la
ansiedad (10-20%), los trastornos multipsicolégicos (20-30%), los
desérdenes somaticos (10-20%), las alteraciones de la calidad del

suefNo (32%) y las modificaciones en patrones posturales y de
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movimiento, y en la conciencia corporal en pacientes con
DPC/SDPC®>%7,

En consecuencia, anualmente aumentan los recursos destinados
al DPC/SDPC, representando costes sanitarios de 881,5 millones de
ddlares anuales en EUA’! y 158 millones de libras anuales en Reino

Unido®8.

El DPC/SDPC es responsable de la realizacién anual de
aproximadamente 400.000 laparoscopias diagndsticas, de las cuales
un 40% obtienen resultados negativos®®; que 38 de cada 1000
mujeres deba recibir atencién médica primaria®® y que un 20% de las
consultas realizadas en atencion secundaria sean debidas
exclusivamente a DPC/SDPC®°; que en torno al 10% de los hombres
deban ser hospitalizados, el 25 % experimente la pérdida de su
trabajo y el 50% vea reducido su tiempo de ocio®!; y que el 1% de
las visitas médicas en centros de atencién primaria y el 8% de las
consultas uroldgicas en Estados Unidos sean debidas al padecimiento
de DPC/SDPC por parte de la poblacidn masculina®®. Asimismo, los
indicadores indirectos derivados suponen consecuencias econémicas,
sociales y familiares dificilmente mesurables. No obstante, algunas de
las cifras mas significativas comprenden el incremento del
absentismo laboral, entre 13% y 32%°8%%93%*: |a disminucidén de la
productividad laboral, en torno a un 45%32%!: el descenso de la
fertilidad, entre 45% y 64%°3°°; el 58% de la restriccién de las
Actividades de la Vida Diaria (AVD)??; y la multiplicacion por 4 del

consumo de medicamentos y cirugias®.

A pesar de estos resultados, el 60% de los pacientes con DPC

no recibird ningun tratamiento especifico, el 20% de ellos no serd

sometido a ningun tipo de exploracién®°®; y solo un 1% obtendra

apoyo psicoldgico’8?,
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En resumen, el panorama asociado al DPC/SDPC afecta
principalmente a las mujeres; provoca una elevada incidencia y
prevalencia; altera la calidad de vida de los pacientes; conlleva largos
periodos diagnosticos, que pueden concluir en incapacidad laboral;
supone elevados costes directos e indirectos; y se caracteriza por la

escasez de tratamientos y evaluaciones especificas.

Al hecho de que la fisiopatologia del DPC/SDPC no haya sido
plenamente clarificada se debe afiadir la existencia de una etiologia
que ha sido catalogada como multifactorial®’. Ademds, existe una
elevada diversidad de sistemas y aparatos que interactian en los
DPC/SDPC, entre ellos, algunos tienen una participacién facilmente
comprensible, mientras la participacion de otros no estd todavia

suficientemente aclarada o es puesta en duda.

Con el objetivo de esclarecer los factores etiolégicos que
provocan el DPC/SDPC, han aparecido clasificaciones de diferentes
enfoques. Entre las mas relevantes estan las realizadas por el Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG)*® vy Ia

International Continence Society (ICS)*.

Clasificacion del RCOG

El RCOG®® (2012) diferencia entre factores ginecoldgicos y
extra-ginecoldgicos. Entre los primeros incluye la endometriosis/
adenomiosis, los sindromes de congestion pélvica, los fibromas
uterinos, los tumores ovaricos, la enfermedad inflamatoria pélvica y
las adherencias post-operatorias o post-inflamatorias. Y entre los
segundos las cirugias colindantes y las alteraciones uroldgicas,

gastrointestinales, neuromusculares y psicosomaticas.
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Endometriosis y adenomiosis

Tanto la endometriosis como la adenomiosis son signos clinicos
frecuentemente observados en pacientes con DPC/SDPC. Ambas
entidades son consideradas como enfermedades inflamatorias
cronicas dependientes del nivel de estrégenos. Esto determina
presencia de tejido endometrial funcional fuera de la cavidad uterina
(endometriosis) o en el miometrio (adenomiosis), su engrosamiento y
posterior sangrado durante el periodo menstrual®®'%, No estd

suficientemente claro

Existe una alta correlacién entre ellas por el hecho de poseer
una secuencia patogenética similar’®1°?2, dando lugar a que algunos
autores hayan propuesto considerarlas como partes de un mismo

continuo.

En cuanto a su prevalencia, la endometriosis afecta
aproximadamente a un 4%-10% de las mujeres en edad
reproductival®, aumentando hasta 1/3 en aquellas que han sido
diagnosticadas de DPC/SDPC!%. Mientras que la adenomiosis ha sido
estimada entre 20-35%'%>,

Los sintomas mas frecuentemente asociados a ambas entidades

106-109 Y lo ma's

son la dismenorrea, la dispareunia y la disquecia
importante para nuestro caso, ambas han sido relacionadas con dolor
pélvico incapacitante (DPC/SDPC), infertilidad y disminucién del

estado de salud, calidad de vida y productividad laboral’!:°4110.111,

El sindrome de congestion pélvica

El sindrome de congestion pélvica fue descrito, en 1949, como
un conjunto de sintomas y signos clinicos correlacionados con el

acumulo de sangre en la region pélvica''?.

Este sindrome establece, por primera vez, la relacidon entre la

presencia de varicosidades en las venas pélvicas o de territorios

34



adyacentes con el dolor pélvico, la dismenorrea y/o la dispareunia. En
consecuencia, la etiologia del sindrome de congestion pélvica ha sido
explicada por la insuficiencia venosa, el reflujo venoso o la

compresidon venosa'l’.

Sin embargo, y a pesar de que algunos estudios han
encontraron porcentajes por encima del 50% respecto a la presencia

114-11
C 5

de varices pélvicas en pacientes con DPC/SDP , ho se ha

podido establecer una relacién causal?®.
Fibroma uterino

También conocido como leiomioma o mioma, es la forma mas

117-119 ° Estd formado por células

comun de tumor uterino benigno
musculares y de tejidos colindantes que se origihan en el
miometrio'?’. Afecta a un 50-60% de mujeres y puede aumentar

hasta el 70%, si éstas superan la cincuentena'?®.

Los hallazgos clinicos relacionados con el fibroma uterino
incluyen la aparicién de masas pélvicas, la infertilidad, el dolor pélvico

y las complicaciones obstétricas!??.

En un 30% de los casos presenta complicaciones debido al
sangrado uterino anormal que provoca anemia y al aumento de la
presion intrapelviana, responsable del estrefimientos y el tenesmo
vesical 1?1122, Ademads, ha sido documentada una mayor incidencia
de dismenorrea, abortos recurrentes, partos prematuros y/o de
nalgas, cesareas, bajo peso al nacer y cuello uterino incompetente en

123-128

mujeres con fibromas uterinos , impactando negativamente en

su calidad de vida y en las AVD?%,
Los tumores ovaricos

Los tumores ovaricos, son un tipo de neoplasia que surge en el
ovario, pudiendo ser tanto benignos como malignos. Los tumores

benignos poseen un mayor ratio de frecuencia e incidencia'?®, pero su
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indice de mortalidad, potencial maligno y capacidad de propagacion a
tejidos colindantes es menor'*®. Por su frecuencia de aparicion
sobresalen los cistoadenomas serosos, teratomas, cistoadenomas
mucinosos, tecoma-fibroma y los tumores de Brenner. Predomina la
afectacion unilateral y afecta sobre todo al espectro de edad
comprendido entre los 22-44 afios!?’. Entre los malignos los mas
habituales son los cistoadenocarcinoma serosos, seguidos de las
neoplasias con metastasis en el ovario, neoplasias primarias ovaricas
desconocidas y los carcinomas endometrioides de ovario. Poseen una
predominancia unilateral y son mas frecuentes entre los 45-54

afos!?°,

El cancer de ovario ha sido catalogado como el séptimo
carcinoma mas comuUn en mujeres a nivel mundial, el 18° en el
ranking general, con 239.000 nuevos casos diagnosticados en
20121, Sus sintomas y signos mas frecuentes son el dolor pélvico-
abdominal, la dispepsia, la presencia de masas abdominales
palpables, la distension abdominal, el sangrado vaginal, la

130,132 Encontrdndose determinada la

dismenorrea y la dispareunia
mejora de la calidad de vida por el menor niumero de recurrencias y

por tiempos de supervivencia mas amplios'*°.
Enfermedad inflamatoria pélvica

La Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP) es la inflamacién del
tracto genital superior femenino y de las estructuras colindantes. Se
presenta como resultado de una infeccién bacteriana del tracto

genital inferior'>*,

No han sido hallados signos y/o sintomas especificos, sin
embargo, el sintoma que con mas frecuencia se ha reproducido ha

sido el padecimiento de dolor pélvico.

En consecuencia, como intento de clarificaciéon, han sido

135,136

descritas diversas herramientas , pero o bien no han sido
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validadas o las puntuaciones obtenidas han sido inconsistentes!®’, no

existiendo gold standard.

La EIP ha sido correlacionada con la presencia de endometritis,
parametritis, salpingitis, oophoritis, perihepatitis, peritonitis, abscesos
tubo-ovarico, infecciones polimicrobiales de transmision sexual
(principalmente la Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae),
infertilidad, dolor abdominal, dispareunia, leucorrea y sangrado

menstrual anormalt34138139

La prevalencia global ha sido estimada segun la frecuencia de
infecciones por clamidia y gonorrea'®’, alcanzando tasas del 4,2% vy
3,7% respectivamente, entre mujeres de edades comprendidas entre

los 15 y 49 afios*°,

Entre sus consecuencias han destacado la presencia de
esterilidad (10-20%), de dolor pélvico (40%) y/o de embarazos
ectdpicos (10%)**!1**, Ademas de un descenso de la calidad de vida

y un aumento del riesgo de padecer trastornos psiquiatricos*>1°,

Las adherencias post-operatorias o post-inflamatorias

Las adherencias post-operatorias son complicaciones que
pueden aparecer después de una cirugia pélvica. Afectan al 20-40%
de las pacientes que se han sometido a una intervencion del aparato

genital femenino o del tracto digestivo¥’.

Las adherencias abdominales y pélvicas son agentes causales
de dolor pélvico y abdominal, infertilidad y/o obstrucciones del

intestino delgado®*®.

El desarrollo del proceso comienza cuando se ocasiona un daho
en la superficie peritoneal, induciendo una cascada de elementos pro-
inflamatorios (neutrofilos, leucocitos, macroéfagos, células
mesoteliales, liquido peritoneal, citoquinas, factores de coagulacion,

etc.), con la intencién inicial de reparar dicho tejido. Una vez
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superada esta primera fase, la particular cicatrizacion mesotelial
difusa ha demostrado jugar un rol fundamental**®. Esta provoca la
alteracion de las vias que regulan el sistema fibrinolitico; la
deposicion de la matriz extracelular; la secrecion de factores de
crecimiento, citogquinas y moléculas de adhesién celular; la
angiogénesis; la apoptosis; y la proliferacion del mesotelio'®°. Lo que
junto al entendimiento incompleto de la patogénesis’®!, hace

especialmente dificil el correcto manejo y la busqueda de soluciones.

Finalmente y a pesar de la existencia de nuevas lineas de
investigacion fundamentadas en la aplicacién de nanotecnologia en
farmacos, cirugias y materiales barrera, las consecuencias socio-
econdmicas derivadas de las adherencias peritoneales, siguen siendo

elevadas. En Estados Unidos suponen 1,3 billones de ddélares anuales
152,153

Las cirugias colindantes

Es frecuente observar como intervenciones quirdrgicas bien
fundamentadas en una causa dolorosa simple y facilmente
identificable, pueden resolver completamente la patologia®®®. Estd
claro que estos casos no deberian ser considerados de riesgo,
siempre que el origen haya sido correctamente establecido. Sin
embargo, cuando nos referimos al DPC/SDPC es mas comun
encontrar cuadros dolorosos asociados con afectacidon de multiples
sistemas y  o6rganos'®®,  obteniéndose resultados menos

156,157

concluyentes y por tanto una base menos sdlida para tomar

decisiones clinicas.

En consonancia con lo anterior, se han descrito alteraciones
gastrointestinales, ginecoldgicas, uroldgicas y musculoesqueléticas'>®
160 que por su proximidad podrian desencadenar DPC/SDPC. No
obstante, si se tiene en cuenta que la representacion cerebral de las

estructuras pélvicas y abdominales estd ampliamente solapada,
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poseyendo un 70% de neuronas que responden a multiples loci'®!;
que la sensibilizacién central produce un procesamiento anormal de
los estimulos nociceptivos periféricos®’; y que los cirujanos han sido
entrenados para focalizar su actividad en la patologia individual de
organos internos sin valorar la existencia de disfuncion del tejido
somatico'®?, se hace imposible acotar el DPC/SDPC a una o varias
cirugias colindantes, ya que cualquier estimulo posee Ia
susceptibilidad de provocar dolor independientemente de su

naturaleza e intensidad.
Las alteraciones uroldgicas

Entre las alteraciones uroldgicas se incluyen patologias como la
cistitis intersticial/sindrome de vejiga dolorosa y la prostatitis
crénica/sindrome de dolor pélvico créonico. Ambas se caracterizan por
la presencia de dolor pélvico y/o genital y de sintomas urinarios

concurrentes!®3164,

La cistitis intersticial ha demostrado afectar a cualquier rango
de edad, siendo el mas frecuente el comprendido entre los veinte y
los cuarenta anos, un periodo que suele coincidir con momentos
vitales de gran estrés. Cursa con alteraciones de la frecuencia
urinaria y del volumen miccional, dolor pélvico, dispareunia y/o

nicturiat®>.

Por otro lado, la prostatitis crénica aqueja principalmente a
varones de mediana edad con dolor en la pelvis, la espalda baja, el
periné y/o los genitales. Cursa con una disminucién de la frecuencia

urinaria, disuria, dolor al eyacular y/o disfuncién sexual®®®.

A pesar de que algunas afecciones incluidas dentro de los
DPC/SDPC de origen uroldgico parecen estar bien delimitadas, siguen
existiendo multiples confusiones asociadas!®®. Asi, su diagndstico

continla fundamentandose, casi exclusivamente, en los sintomas
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reportados. Estableciéndose un registro de los mismos y un prototipo

de paciente.

A raiz de las limitaciones existentes para diferenciar entre
DPC/SDPC de origen urolégico y DPC/SDPC de origen no uroldgico,
han aparecido lineas de investigacion que proponen sustituir el
enfoque tradicional centrado en la enfermedad de la prostata y/o la
vejiga, por una visidon sistémica donde se destaca la interaccion del
sistema genitourinario con otros sistemas fisioldgicos!®’*’2, En estas
lineas cobran especial importancia estrategias como la caracterizacién

del fenotipo y la adopcién de un enfoque multidisciplicar'®?.
Las alteraciones gastrointestinales

Las alteraciones gastrointestinales asociadas a los DPC/SDPC
han sido divididas en dos grandes categorias, los trastornos
funcionales y los trastornos inflamatorios crénicos. Ambos de

|173,174

etiologia multifactoria y caracterizados por la presencia de un

estado inflamatorio crénico®’>*"”,

De esta manera, y acorde a la clasificacidon anterior, el sindrome
del intestino irritable ha sido el trastorno funcional crénico del
sistema gastrointestinal mas comunmente diagnosticado®’®, con una
prevalencia estimada del 11,2%'’°. Se caracteriza por la presencia de
dolor y/o malestar abdominal, alteracién de habitos intestinales y la
ausencia de cualquier otra enfermedad que produzca dicha
sintomatologia’®. Encontrandose correlacionado con el incremento

del DPC/SDPC!8!,

Entre los trastornos inflamatorios crénicos destacan la
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa'®*'8>, Ambas cursan con

4y sus sintomas mas

inflamacién no infecciosa del aparato digestivo'®
frecuentes son el dolor abdominal, la diarrea, el sangrado rectal, la

pérdida de peso, la fiebre y la fatiga'®>'83, Su prevalencia es de 322y
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505, EC y CU respectivamente, por cada 100.000 personas en

Europa'®®
Las alteraciones neuromusculares

Las alteraciones neuromusculares pueden ser divididas, en

funcion de su origen, en miofasciales, esqueléticas y neuroldgicas*®’.

En relacion con las causas de origen miofascial, existe una
marcada correlacion entre la presencia de DPC/SDPC y sindromes que
cursan con dolor miofascial, aumento del tono muscular y/o disinergia
y disfunciones de la musculatura del suelo pélvico (sindrome del
musculo elevador del ano, algunos tipos de vaginismo y dispareunias,
etc.); con trastornos de tension y atrapamiento miofascial de la
musculatura extrinseca colindante (iliopsoas, aductores, piriforme,
etc.); y/o con infecciones o fibrosis provocadas por acciones

iatrogénicas'®’:188,

Ademas, estas han demostrado conllevar modificaciones en el
componente sensorio-motor, poseyendo origenes diversos pero
manteniendo una misma cronologia. Asi, todas ellas promueven un
estado inicial que cursa con una sensibilizacion periférica que,
mantenida en el tiempo, provoca una sobreactividad aferente y/o la
activacion de PGMs. Ocasionando una sensibilizacion central y sus

consecuentes transformaciones neuroplasticas'®®.

Entre los factores etioldgicos sefialados como desencadenantes
de patologia miofascial pélvica podemos encontrar: las infecciones
recurrentes del tracto urinario, los reflujos uretrales, el dolor vulvar
y/o el estrefimiento; la retencion de la orina durante periodos
excesivamente prolongados; las anomalias posturales mantenidas en
el tiempo, las alteraciones de la marcha, las asimetrias esqueléticas y
la falta de movimiento; los trastornos severos de ansiedad, depresidn
y antecedentes de abusos sexuales; la lesion de los musculos del
suelo pélvico (parto traumatico y/o cirugia pélvica); otros desordenes
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que cursan con dolor pélvico (cistitis intersticial/sindrome de vejiga
dolorosa, sindrome del intestino irritable, vulvodinia y/o
endometriosis); el estrés crénico y/o los trastornos del suefio; y el
hipotiroidismo, la hipopotasemia y/o la malnutricién con déficits
asociados de vitaminas (especialmente D y B)!%819° En cuanto a las
principales causas esqueléticas, han sido documentadas las fracturas
pélvicas por estrés; las disfunciones de las articulaciones sacro-
iliacas; las asimetrias o desajustes pélvicos; los desérdenes de la
sinfisis pubica; la coccidinia; las patologias discales degenerativas a
nivel lumbar y/o las espondilolisis/espondilolistesis; la osteoartritis de
cadera, la fractura de cadera, el desgarre del labrum acetabular, la
osteocondrosis, la displasia de cadera, el choque femoro-acetabular

y/o la necrosis avascular de la cabeza femoral; y la metdastasis 6sea
187,196

Finalmente, entre las principales causas neuroldgicas, se
pueden diferenciar las radiculopatias, las plexopatias y las
neuropatias periféricas (neuralgia del nervio pudendo, neuralgia
sacral post-herpética, etc.)!®’. Las cuales, evolucionan a partir de la
inflamacion del recorrido de un nervio o estructura nerviosa,

desencadenando un trastorno del suelo pélvico'®’.
Las alteraciones psicosomaticas

En Ultimo lugar, las alteraciones psicosomaticas asociadas al
DPC/SDPC, han colocado al estrés como elemento causal de
multiples patologias, cuando el estrés es una respuesta natural y
evolutiva que forma parte de nuestras vidas y que nos prepara para
intervenir y/o escapar ante posibles amenazas. Por lo tanto habria
que catalogarlo como necesario, esencial y saludable para Ila
existencia humana'®®. Sin embargo, en los desdrdenes

psicosomaticos, el estrés psicoldogico afecta negativamente al
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funcionamiento fisiolégico del ser humano. Emergiendo los sintomas

como un proceso concominante de un estado emocional de base?*.

Asi, en el caso concreto del dolor, el estrés suele ser
consecuencia de la persistencia del mismo, provocando la
exacerbacion de la experiencia dolorosa y aumentando las
dificultades de tratamiento. De este modo, la evidencia cientifica
apoya el hecho de que el estado afectivo, cognitivo y psicoldgico
negativo asociado al dolor crénico es universal, independientemente

199200 | 3 ansiedad, el miedo, la depresién y el

de su naturaleza
catastrofismo han sido descritos como sintomas asociados a los

DPC/SDPC?,

Es necesario recalcar que existen factores de riesgo, que de
padecerse con anterioridad, predispondran a los pacientes a sufrir
dolor crénico. Entre ellos: el abuso sexual o fisico, el abandono en la
infancia, el abuso de sustancias estupefacientes y la existencia de

problemas somaticos de base (angustia, depresion, etc.)*®.

Clasificacion de la ICS

La evidencia actual ha demostrado que focalizar el diagndstico y
tratamiento del DPC en una Unica causa es una estrategia
insuficiente®*. De ahi, la relevancia de adoptar un enfoque integrador
que valore la participacién de los multiples generadores dolorosos vy
sus asociaciones. Siendo especialmente importantes, el concepto de
DPC/SDPC vy la creacion de propuestas capaces de contextualizar y

establecer modelos multifactoriales.

En 2016, la ICS (International Continence Society)?* desarrolld
una guia para clarificar los términos asociados al DPC/SDPC vy
modificar el enfoque unifactorial clasico por otro multifactorial. Para
ello, los autores analizan los principales documentos cientificos de
consenso entre los afos 1980-2014, generando un informe
consensuado, multidisciplinar, estandarizado y actualizado del
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DPC/SDPC. En el cual, se propone remplazar el concepto de DPC por
el SDPC; y modificar el esquema etioldgico clasico por nueve
dominios (tracto urinario inferior, genital femenino, genital masculino,
gastrointestinal, musculoesquelético, neuroldgico, psicolégico, sexual
y comorbilidades), descritos en términos de sintomas, signos y

evaluaciones.
Tracto urinario inferior

Los sintomas mas frecuentemente observados en el DPC/SDPC
de origen urinario inferior han sido el incremento de la frecuencia
urinaria (diurna y nocturna), la urgencia urinaria, la hipersensibilidad,
el dolor, la presién, la incomodidad, el dolor al llenado, la vacilacion,

la intermitencia y la sensacién de vaciado incompleto?°-23,

En relacion a los signos, destaca la sensibilidad en la zona

suprapubica, la vejiga, la musculatura del suelo pélvico y la uretra®?.

Los principales elementos de evaluacion seran los diarios de
vaciamiento, los cuestionarios, los analisis y cultivos de orina, las
citologias, la wurodinamia, la anestesia intravesical y |la

Citoscopia33,34,205-219.

Asi, como resultado del analisis de sintomas, signos e
instrumentos de evaluacién, se establecen las principales patologias y
sindromes que podrian conllevar al padecimiento de DPC/SDPC con
origen en el tracto urinario inferior. Entre estas sobresalen la
hipersensibilidad de la vejiga, la cistitis intersticial/sindrome de la
vejiga dolorosa, la cistitis intersticial con lesion de Hunner y el dolor

uretral 22,33,34,43,205,220-222.

Genital femenino

En relacion con el dolor genital femenino, los sintomas mas

recurrentes han sido el dolor menstrual, el sangrado anormal, la
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dispareunia, la secrecion, el ardor, la picazon, el dolor punzante, el

dolor durante la defecacién y el dolor abdominal/pélvico®”.

Como principales signos clinicos nos encontramos con la
presencia de sensibilidad vulvar, uterina y perineal y la aparicion de

eritemas??.

Entre las pruebas de valoracidon del DPC/SDPC de origen genital
femenino destacan los cuestionarios (el indice de funcién sexual
femenina (FSFI), la escala de distrés sexual femenino (FSDS), el
inventario de distrés del suelo pélvico (PFDI), el cuestionario de
prolapso e incontinencia sexual (PISQ), etc.), las Escalas Visuales
Analégicas (EVA), los test de laboratorio (cultivos, biopsias,
hemogramas, etc.), los test de imagen (laparoscopias, ultrasonidos,
resonancias magnéticas, flevografias, defecografias, etc.) y las

pruebas sensoriales cuantitativas (el test tactil Q-tip)2!/223-239,

Los principales desérdenes causantes de DPC/SDPC de origen
genital femenino son el sindrome de dolor vulvar, el dolor ovarico, el

sindrome de congestidn pélvica, el dolor uterino y el dolor tubarico?.
Genital masculino

Los sindromes de dolor genital masculino han sido asociados
frecuentemente con sintomas que sugieren disfuncion sexual y/o
afectacidn del tracto urinario inferior®*. Los principales sintomas son:
el dolor genital, la incomodidad urinaria, la disuria, la sensacién de
orina residual, el incremento diurno de la frecuencia, la disminucion
del flujo, la dispareunia y la disfuncién eréctil*>?®. Eso si, todos ellos

en ausencia de infeccidn, cirugia previa u otra patologia obvia®“.

Los signos clinicos que han presentado una mayor incidencia
han sido: el aumento de la sensibilidad durante el examen fisico, la

descarga uretral y la presencia de cicatrices®”.
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En relacion con las evaluaciones, destacan los diarios vesicales,
las EVA, los cuestionarios (indice de sintomas de la prostatitis cronica
(CPSI) y el indice internacional de la funcion eréctil (IIEF)), los test
de laboratorio (cultivos, biopsias, analisis de orina, etc.), las
cistoscopias, las uretroscopias, los ultrasonidos vy las

uroflujometrias?°6:223:231.:232,

Asi, los sindromes y desdérdenes que podrian cursar con
DPC/SDPC de origen genital masculino son el dolor prostatico, el
dolor escrotal, el dolor epididimal, el dolor testicular y el dolor del

pene®,
Gastrointestinal

Entre los sintomas mas comunmente asociados al DPC/SDPC de
origen gastrointestinal destacan, el estrefimiento, la diarrea, el dolor
y la disfuncion durante la defecacion, el dolor y/o el aumento de

presion al sentarse, el dolor abdominal y las nduseas?®:33:233:234,

Los signos mas habitualmente observados son: el aumento de
la sensibilidad a nivel abdominal y durante la exploracion rectal, y la

hinchazén abdominal®?.

Las pruebas de evaluacion mas utilizadas son: los cuestionarios
(el Roma III y el inventario de distrés colo-recto-anal (CRADI)), los
test de laboratorio (cultivos, anadlisis de materia fecal, biopsias, test
de anticuerpos, etc.) y los test diagndsticos (manometria anorrectal,
endoscopia, ultrasonidos, Tomografia Axial Computerizada (TAC),

Resonancia Magnética (RM) y los enemas baritados)?>>"2%”,

Las patologias y sindromes que pueden cursar con DPC/SDPC
de origen gastrointestinal son el dolor anorrectal vy el dolor

colorrectal?®?.
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Musculoesquelético

El sintoma mas destacado asociado a los DPC/SDPC de origen
musculoesquelético es el dolor (unilateral, bilateral, persistente,
episddico, etc.). Ya sea de origen abdominal, pélvico y/o perineal; al
sentarse, moverse y/o cambiar de postura; durante el transcurso de

las relaciones sexuales; y/o durante el vaciamiento intestinal 204238,

Entre los signos clinicos mas frecuentemente registrados nos
encontramos la alteracion del tono muscular (aumento de la rigidez,
espasmos, distensibilidad y rigidez muscular) y la presencia de

bandas de tensiéon muscular y de PGMg?17:223,:239-244

Los instrumentos de evaluacién mas utilizados han sido los
cuestionarios (el cuestionario de dolor de McGill, el PFDI, el FSFI y la
FSDS), los mapas de dolor, la manometria, la electromiografia de
superficie (SEMG), la dinamometria, los ultrasonidos, la elastometria,

los rayos X y la RM2%°-251:

Entre los sindromes y/o patologias musculoesqueléticas que
podrian cursan con DPC/SDPC estan: el sindrome de dolor pélvico
muscular, el sindrome de dolor coccigeo y el dolor pélvico articular,

ligamentario y/o 6seo?*.
Neuroldgico

Los sindromes y/o trastornos neurolégicos han sido asociados
frecuentemente con sintomas como quemazén, dolor punzante,

sensacion de descarga eléctrica, hormigueo y/o parestesia®>.

Entre los signos clinicos mas habituales se encuentran el
aumento de la sensibilidad a lo largo del tejido nervioso afectado y/o

los cambios en la temperatura, color y textura de la piel®s.

Las evaluaciones se fundamentan principalmente en la medicion

del dolor y/o actividad nerviosa. Para lo cual, se utilizan cuestionarios
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(las EVA, el Pain DETECT questionnaire, la escala de Leeds para la
evaluacion de sintomas neuropaticos (S-LANSS) y el cuestionario de
dolor neuropatico 4 (DN4))?232>325 test sensoriales cuantitativos (el
test de sensibilidad tactil Q-tip, los mapas sensoriales del dolor, la

225

evaluacion refleja y la electromiografia)““” y pruebas de imagen (los

ultrasonidos, la electromiografia guiada, la TAC y la RM)*%2°7,
Psicoldgico

Entre los sintomas clinicos psicolégicos, mas frecuentemente
asociados al DPC/SDPC, se encuentran: la precupacién, la ansiedad,
el mal humor, la frustracidn, las alteraciones del suefio, el miedo, el

catastrofismo vy la dificultad para concentrarse?®.

El signo clinico mas documentado ha sido la presencia de
impotencia y/o desesperanza ante el dolor. La persona afectada tiene
la creencia interna de que no puede manejar su dolor'**?%°, Ademas,
éste suele acompanarse de una reduccidon de ciertas actividades, bien
porque exacerban el dolor o bien porque el/la paciente piensa que

puede exacerbarlo®*.

Entre los instrumentos utilizados para valorar el estado
psicologico destacan las entrevistas personales (en las cuales se le
pregunta directamente a la persona afectada que es lo que cree que

|24

esta mal“") y los cuestionarios (el SF-12, el SF-36, el inventario breve

del dolor (BPI) y la escala de catastrofismo ante el dolor?>%2%9),

Sexual

Los sintomas sexuales mas frecuentemente registrados difieren
entre mujeres y hombres. En la esfera femenina destacan la
presencia de ardor, desgarro y/o dolor, todos ellos asociados a la
penetracién. Afectando a la abertura vaginal, la profundidad de la
pelvis y/o cualquier punto intermedio®. En la esfera masculina, la

actividad sexual podria provocar un proceso de sensibilizacion
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central, caracterizado por hipersensibilidad y/o hiperalgesia®*. Ambos
sexos experimentan una disminucion del deseo y/o excitacién sexual

y/o la aparicién de trastornos orgasmicos®®1:262,

El signo clinico mas frecuentemente asociado con la dispareunia

ha sido la depresion?*2°,

Con respecto a los examenes fisicos es sumamente importante
realizar una evaluacién exhaustiva ya que, en la mayoria de casos, no
se conoce una etiologia especifica. Se deben investigar las
caracteristicas sexuales secundarias®®?, la duracién de los sintomas,
el impacto en la calidad de vida y en la relacién de pareja, y el
posible historial de abusos fisicos/sexuales?*.

Ademas, entre los instrumentos objetivables mas utilizados se
hallan las entrevistas en pareja, los cuestionarios (el FSFI, la FSDS y
el indice internacional de funcién eréctil (IIEF)), los test de
laboratorio (los cultivos y los analisis hormonales y/o metabdlicos) y

la ecografia doppler?*224:226,:264,

Comorhbilidades

Los pacientes con sindrome de DPC/SDPC presentan una alta

prevalencia de comorbilidad!’#2%°

y un riesgo entre dos y diez veces
superior al de la poblacidn general®®®. Sin embargo, los estudios
sobre comorbilidades en pacientes con DPC/SDPC son dificiles de
interpretar, debido a la variabilidad de las poblaciones y metodologias

aplicadas’2:26°7268,

Entre los trastornos comérbidos mas frecuentes asociados a
DPC/SDPC destacan las alergias; los sindromes que cursan con dolor
cronico de origen no cancerigeno y fatiga; las enfermedades
autoinmunes sistémicas®*; y las manifestaciones extraintestinales de

la enfermedad inflamatoria intestinal (EII)%°.
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En consonancia con los trastornos presentados, podemos
encontrarnos con la presencia de asma, rinitis, dermatitis atopica,
reacciones alérgicas, urticaria, anafilaxis®’®; dolor musculoesquelético
generalizado, fatiga, suefio no reparador, angustia psicoldgica y/o
sensibilidad localizada?’!; molestias en el rostro, mandibula, cuello o
hombro y/o dolor cerca del oido al masticar, hablar y/o abrir la
boca?’?; alteracién de la memoria y concentracidn a corto plazo, dolor
de garganta, sensibilidad en ganglios cervicales o axilares, dolor

muscular, articular y de cabeza, y suefio no reparador®’?

; fatiga,
artritis, lesiones dérmicas después de una exposicion solar,
pericarditis, pleuritis y glomerulonefritis®*; irritaciéon ocular, sequedad
bucal, dolor articular y muscular, fatiga y fendmeno de Raynaud®’*

276.v dolor articular, rigidez matutina y nédulos reumatoides?®””.

Conforme a los signos clinicos, es frecuente la aparicion de
fatiga, lesiones dérmicas, sequedad ocular y/o sensibilidad

musculoesquelética®®.

Las pruebas diagndsticas de imagen y laboratorio se deben adaptar a
la naturaleza del trastorno, por lo general suelen ser suficientes las

evaluaciones médicas generales®*,

Para poder guiar el diagnéstico de DPC/SDPC, Engeler et al*

proponen el algoritmo representado en la figura 4. Este, establece

unas directrices que deben ser afrontadas respondiendo con si o no.

Asi, se construye un proceso deductivo que finaliza en uno de
los multiples dominios que han sido ampliamente desarrollados con

anterioridad.

Como el DPC/SDPC es percibido como un dolor exclusivo en la
pelvis, es fundamental aproximarse al diagndstico asumiendo que los

pacientes presentan un dolor crénico. Aunque, limitar el mismo a una
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sola estructura pueda conllevar la omision de anomalias funcionales
multisistémicas y/o aspectos generales del dolor. Esta idea ha sido
aplicada en el algoritmo, diferenciando entre las enfermedades
especificas asociadas con el dolor pélvico y el DPC/SDPC.

De igual modo, aspectos como la inclusién temprana de un
equipo multidisciplinar y la redaccién de algoritmos para excluir a una
patologia bien definida, hacen de la guia de la EAU* un instrumento
sumamente practico. Permitiendo un diagndstico y tratamiento
precoz adaptado a cada paciente. Y en el caso de no obtener los

resultados deseados, la complementacidon con nuevas investigaciones.

Dolor Pélvico
Crénico

’_i_‘ Tratamiento acorde

con la guia especifica

Historial Examen fisico de la patologia
\—|—‘ 1
Sintomas de una Si Enfermedad especifica asociada con dolor

patologia conocida

No [P Sindrome de dolor pélvico [ No [ Tratamiento del dolor

v 2
Sintomas especificos Equipo
v multidisciplinar
Si v
Abordaie holistico

Gastro-enterologia Urologia Ginecologia Neurologia Suelo pélvico Sexologia

Figura 4. Algoritmo para el diagnostico del DPC/SDPC. Adaptado de Engeler et al, 2012

Se ha documentado una gran diversidad de abordajes
terapéuticos, provenientes de diferentes disciplinas y modalidades, y
los resultados obtenidos han sido diversos. Encontramos
discrepancias en los efectos derivados del tratamiento, el efecto
placebo y/o los sesgos de publicacién. Estas discrepancias han sido

justificadas por la heterogeneidad de la poblaciéon de estudio, por eso
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la estratificacion de fenotipos ha adquirido un valor imprescindible

como herramienta de control y subsanacion®*.

Las opciones monoterapéuticas han resultado frecuentemente
incompletas, por lo que la realizacion de un tratamiento multimodal,
orientado hacia los sintomas principales y asociado a la comorbilidad,
se convierte en la opcion mas recomendable**. En definitiva, las
nuevas propuestas terapéuticas deben considerar la amalgama de
técnicas conductuales, fisicas y psicoldgicas junto a los tratamientos
farmacoldgicos o invasivos y, sobre todo, deben considerar al/la

paciente como una unidad biopsicosocial.

Actualmente son cada vez mas evidentes los beneficios del
tratamiento conservador del DPC/SDPC, sobre todo en las primeras
fases de instauracidn y desde un enfoque multidisciplinar®’®. Deben ir
orientados al alivio del dolor y en muchas ocasiones, se consigue

posponer o incluso evitar la cirugia.

Las opciones terapéuticas estan agrupadas en tres categorias:

farmacoldgicas, quirdrgicas y conservadoras.

Opciones farmacoldgicas

Al igual que la mayor parte de sindromes de dolor crénico, el
DPC/SDPC no suele poseer una Unica fuente de dolor. Combinando
frecuentemente varias de ellas (disfuncion muscular, inflamacion
continuada, dolor neuropatico, etc.). De esta manera y debido a su
caracter reduccionista, los medicamentos no han demostrado toda la
eficacia esperada en el manejo del DPC/SDPC, predominando los
tratamientos farmacoldgicos unimodales frente a los

multimodales**27°.

Los farmacos mas utilizados son: los antiinflamatorios, los
analgésicos locales, los antidepresivos, la terapia hormonal, los

ansioliticos y los anestésicos?®°.
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Como primera opcidén por excelencia estan los antiinflamatorios
y los analgésicos, que han demostrado ser eficaces en las

exacerbaciones y la terapia de mantenimiento del DPC/SDPC?"°.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) actuan inhibiendo
de manera no selectiva la enzima ciclooxigenasa (COX), provocando
un blogueo inflamatorio y la disminucién del dolor periférico®®!. Han
sido ampliamente utilizados para el tratamiento del dolor inflamatorio
en la dismenorrea®®283, Aunque, debido a sus efectos secundarios

sobre el sistema renal, hepatico, cardiovascular y gastrointestinal?®?,

283

no se recomienda su uso continuado La aspirina, considerada

como un AINE, que inhibe la enzima COX, no ha demostrado obtener

mejoras significativas en el dolor asociado a la dismenorrea?®>:2%°,

En esta linea, el paracetamol, ha conseguido escasos resultados
individuales en el tratamiento del DPC/SDPC 28!, Sin embargo,
cuando se combina este analgésico con los AINE o la cafeina, el dolor
menstrual disminuye moderadamente®®’?®8, Todo esto, a pesar de
gque su mecanismo de accién es desconocido, presuponiéndose que
actua inhibiendo la sintesis de prostraglandinas y como potenciador
de otros farmacos?®®. Lo que a efectos practicos, podria explicar los
resultados positivos obtenidos cuando se asocia con diferentes
analgésicos®’®. Encontrandose su uso limitado por la hepatotoxicidad

vinculada a la dosis?®°.

De otro lado estan los opidaceos que son frecuentemente
utilizados en el tratamiento del dolor agudo y crénico de origen
oncoldgico®’®. Siendo su rol en el DPC/SDPC no oncoldgico
controvertido®**®. Asi, a pesar de que su rendimiento analgésico es
excelente, sus efectos secundarios son altos®®® y los resultados
asociados con el DPC/SDPC limitados?°!. De ahi, que su uso haya sido

especialmente limitado en mujeres en edad reproductiva®’®.
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Como segunda opcién estan los antidepresivos, que son usados
habitualmente en el tratamiento de sindromes que cursan con dolor
cronico, pero no existe evidencia cientifica clara que respalde su
utilizacion en el DPC/SDPC?®,

Los antidepresivos triciclicos (ADT), han demostrado obtener
reducciones del dolor neuropdtico y de la sensibilidad central®®?. Se
desconoce su mecanismo de accion®’® y no existe una correlacién

directa con su efecto antidepresivo®®”.

Sin embargo, y a pesar de
esto, se han cosechado resultados positivos en el tratamiento de
lesiones traumaticas de la médula espinal®®*, cidticas crdnicas®®,
dolor neuropético de origen oncoldgico®®, neuropatias diabéticas®®’ y
cistitis?®®3%2, Su uso queda restringido a los DPC/SDPC de origen
uroldgico. Sus reacciones adversas son la somnolencia y los efectos

anticolinérgicos®>,

Por otro lado, el uso de inhibidores selectivos de serotonina y/o
noradrenalina en los DPC/SDPC, se encuentra justificado por los
incrementos de la actividad excitatoria y los descensos

304-306  Habiéndose

concominantes en procesos de dolor crénico
relacionado la disminucion de estos neurotransmisores con la

cronificacion del dolor3?”.

En consecuencia, los inhibidores selectivos actuardn como
sustrato competitivo, uniéndose al transportador plasmatico del
neurotransmisor y aumentando la concentracién extracelular de

serotonina y noradrenalina®’®.

No obstante, a pesar de existir un marco tedrico relativamente
solido, el uso de inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
y/0 noradrenalina ha quedado restringido a los DPC/SDPC de origen
uroldgico’®3%, Entre sus efectos secundarios mas frecuentes estan la
disfuncion sexual, el aumento del peso corporal y las alteraciones del

suefio1°,
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En tercera instancia, el tratamiento hormonal, mediante
derivados sintéticos de hormonas esteroideas, ha sido una de las

alternativas mas aceptadas en el manejo de los DPC/SDPC.

Los derivados de la progesterona han obtenido mejoras en
trastornos como la dismenorrea, el dolor pélvico, la dispareunia, la

endometriosis y la congestion pélvica?®%311-313,

De igual modo, ha destacado la utilizacion combinada de

y
Habiéndose logrado reducciones del dolor***

progestdgenos y estrogenos, en casos de dismenorrea’!*3!®

endometriosis3'®317,

316,318 314,315

y del nUmero de dias de sangrado
316

y mejoras en la calidad

de vida®*® y el perfil lipidico*®.

Finalmente, la administracion de hormona liberadora de
gonadotropina (GnRH), ha logrado reducciones significativas de la
intensidad del dolor, del nUmero de dias de consumo de analgésicos y
de la pérdida de productividad laboral en pacientes con endometriosis
y/o adenomiosis®!®?°, Sin embargo, algunos autores la han calificado
como tratamiento de “segunda linea”?!, debido a la pérdida de masa
0sea y a la aparicion de sintomas hipoestrogénicos asociados a su

consumo3>22-323,

En cuanto a los farmacos antagonistas de la GnHR
han demostrado poseer una eficacia aceptable en el tratamiento de la
endometriosis®**, manteniendo la densidad dsea?®. Estos estudios
son actualmente escasos por lo que son necesarios mas ensayos

clinicos que puedan corroborar estos resultados.

En cuarto lugar, y a pesar de que la evidencia cientifica es
limitada, algunos ansioliticos han obtenido mejoras en el dolor vy

sintomas en pacientes con DPC/SDPC3°,

La administracion intravaginal de diazepam ha sido empleada
en pacientes con dolor miofascial del suelo pélvico, habiéndose
documentado una reduccion significativa del tono y de la sensibilidad

327,328

muscular No existen articulos que usen diazepam oral en
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pacientes con DPC/SDPC, por lo que la aplicacion intravaginal sera la
predilecta. Se debe considerar que los riesgos de sobredosis y

dependencia derivados de dicha via seran mayores.

En quinta instancia, entre los anestésicos locales mas utilizados

en DPC/SDPC, destacan la lidocaina y/o la bupivacaina®®°.

Ambas sustancias han sido aplicadas a nivel intramuscular y/o

329-331

cutaneo Se han obtenido mejoras en trastornos como la

prostatitis crénica®?°, el dolor miofascial de la musculatura del suelo

pélvico®?*332, la dismenorrea

336-338

333,334 |a endometriosis®®® y el dolor

neuropatico

El mecanismo de accion de los anestésicos locales no estd
suficientemente claro y ademas, existen controversias respecto a su
aplicacion intramuscular. Las inyecciones, a menudo, conducen a un
alivio de los sintomas que dura mas que el tiempo de accidon del
anestésico®*®. Se debe considerar la accidn mecdanica de infiltrar
como un acto terapéutico no exento de efectos secundarios.
Atribuyéndose la capacidad de alterar los canales de sodio, la ruptura
de las bandas de tejido conectivo que rodean a las fibras nerviosas y

la deplecién de los neuropéptidos>*.

A pesar de que la aplicacion topica ha sido frecuente, se han
encontrado escasas evidencias que respalden su uso en los
DPC/SDPC3?®,  Coexisten estudios que proclaman que la
administraciéon tépica de lidocaina es tan efectiva como la
intramuscular’*!, con otros que no obtienen diferencias significativas

cuando se comparan tratamientos tépicos, orales y placebos>*2.

Abordaje Quirdrgico

Sorprendentemente, y a excepcion de la histerectomia, existe
un escaso numero de ensayos clinicos controlados que respalden la

utilizacion de intervenciones quirdrgicas en el DPC/SDPC3**3. De igual
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modo, la mayoria de los articulos analizados, evidenciaron una
limitada eficacia en el tratamiento del DPC/SDPC. En consecuencia, la
cirugia ha quedado frecuentemente relegada al ultimo lugar, por

detrds de los tratamientos farmacoldgicos y conservadores.

Ademas, la gran cantidad de comorbilidades que presentan los
pacientes®* y los buenos resultados obtenidos con el uso de terapias

|344

combinadas a nivel periférico y central®**, han contribuido a que la

comunidad cientifica se incline hacia opciones menos agresivas.

En definitiva, esta situacion converge con el cambio de
paradigma llevado a cabo por la aparicion de conceptos como la
sensibilizacién central. Ocasionando que la visién estructural deba
completarse, a través de un enfoque multidisciplinar, y considerar la
inclusion de déficits en el procesamiento central del dolor, para

obtener resultados positivos.

De igual modo, la presencia de dolor crénico anterior a una
cirugia pélvica ha sido considerada como un factor de riesgo,
aumentando la probabilidad de padecer dolor agudo o crénico en el

post-operatorio*®.

Asi, las intervenciones quirdrgicas mas frecuentes han sido la

histerectomia®*®3>!, la cistectomia ovarica****°3, la ablacién

laparoscépica de los ligamentos uterosacros (LUNA)®®*%,  Ia

355-359 360,364

neurectomia presacra , la adhesiolisis , la ooforectomia3*®

349,351 © |a  miomectomia®®®, la ablacion endométrica®®® y Ia

367,368 Realizdndose la

embolizacion de las arterias y venas pélvicas
mayoria mediante laparoscopia. Lo cual, ha disminuido los riesgos vy

complicaciones derivados de la cirugia.

Al mismo tiempo, han sido varias las cirugias orientadas a
tratar el DPC/SDPC como un problema neuropatico. Asi, cuando
existe un atrapamiento nervioso el objetivo sera descomprimir,
eliminando el tejido conectivo, fascia, musculo, etc., causante del
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problema. Si el dolor no se alivia, se puede recurrir al bloqueo. Para
lo cual, se utilizaran inyecciones con agentes anestésicos, esteroides
y/o opiaceos en el territorio del nervio. De este modo, los bloqueos
han sido aplicados como estrategia diagnostica, permitiendo evaluar
los posibles beneficios derivados de la neuroablacion como forma de

bloqueo permanente.

No obstante, en las ultimas décadas, los bloqueos nerviosos
han quedado relegados a un segundo lugar debido al desarrollo de la
neuromodulacion. Con un caracter menos invasivo y no permanente,
ésta aplica estimulos eléctricos continuos en el nervio tibial posterior,
en las raices sacras y/o nervio pudendo. Habiendo obtenido mejoras
en pacientes con sindrome de vejiga dolorosa, vejiga hiperactiva,
prostatitis crénica no bacteriana, cistitis intersticial intratable y
DPC/SDPC?%9-378,

Tratamiento conservador no farmacoldgico

Estas terapias abarcan una amplia gama de opciones, que
incluyen modificaciones del estilo de vida (alimentacién, ejercicio y
actividad fisica, suefio, control postural, etc.,) e incorporacidon de
estrategias fisico-psicoldgicas (reeducacion de la musculatura del
suelo pélvico, terapia cognitivo-conductual, electroterapia,

termoterapia, psicologia del dolor, etc).
Electroterapia, termoterapia, magnetoterapia y ultrasonoterapia

La modalidad fisioterapéutica mas utilizada en el tratamiento
del DPC/SDPC ha sido la electroterapia®’®. La cual, agrupa a diversas
técnicas, tales como la estimulacién nerviosa electrica transcutanea
(TENS)38%381 ' |5 estimulacidon percutdnea del nervio tibial posterior
(PTNS)3’1382 " |a neuromodulaciéon sacra®®, la neuromodulacién del

383,384

nervio pudendo y la electroacupuntura®®®.
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A pesar de que el mecanismo de accion de la neuromodulaciéon
eléctrica no ha sido universalmente aceptado, algunos autores han
sugerido que esta estrategia es capaz de atenuar las sehales
dolorosas provenientes del SNC3%63%”, Estos autores proponen que la
neuromodulacion activa las fibras nerviosas mielinizadas aferentes en
el asta posterior, inhibiendo la transmision de las fibras nociceptivas
aferentes primarias y evitando la sensacién de dolor'?387:38  Otros,
han planteado la posibilidad de que la senal del dolor también pueda
ser modulada fuera del cuerno dorsal de la médula espinal®®®. Sin
embargo, e independientemente de cual sea la via predominante, la
neuromodulacion eléctrica ha demostrado poseer eficacia en el

tratamiento de trastornos que cursan con dolor crénico®?%°,

La estimulacién nerviosa electrica transcutdnea (TENS) ha
evidenciado ser un método seguro, no invasivo, no adictivo y sin
efectos adversos significativos®®2. Ademds, ha sido comulnmente
utilizada como alternativa a la farmacoterapia en el dolor
neurogénico, visceral, artritico, post-quirurgico, de espalda y en los
DPC/SDP(C387:392:393  Esto la ha convertido en una de las técnicas mas
extendidas en el tratamiento de la dismenorrea, el dolor miofascial, la
dispareunia, la prostatitis crénica, la endometriosis y el
DPC/SDPC380:381,392,394-399 ' Eyisten una gran diversidad de vias de
administracion (intravaginal, intraanal, de superficie, etc.) vy
margenes de frecuencia y amplitud de impulso380:381:392,3%8 — Hg
probado que mejora la sintomatologia, el dolor y la calidad de vida en
pacientes con DPC/SDPC380,392,398,399

La estimulacion percutanea del nervio tibial posterior (PTNS) es
una terapia minimamente invasiva basada en la estimulacion eléctrica
intermitente del nervio tibial posterior, con el objetivo de modular el
SNC3704%0  Esta técnica ha sido utilizada con eficacia en el
tratamiento de la vejiga hiperactiva*®#%?, Ademas, algunos estudios

han evaluado su validez en el tratamiento del DPC/SDPC, obteniendo
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mejoras en la sintomatologia, las caracteristicas del dolor y la calidad

de Vida371'382'403'404

Por otro lado, la neuromodulaciéon sacra consiste en la
estimulacién eléctrica de las vias aferentes de las raices nerviosas
sacras, para modular el procesamiento del SNC*®®. Originalmente era
utilizada en el tratamiento de la incontinencia wurinaria vy

feca|372,386,406-408

Pero tras observar mejoras del dolor en estos
pacientes, se comenzd a aplicar en el ambito de los DPC/SDPC. Asi, la
neuromodulacion sacra se realiza por via percutanea, siendo
necesarios un cable de wunion y un generador, estimulando
normalmente la raiz nerviosa de S3*°>, Entre los resultados obtenidos
en los DPC/SDPC, destacan la reduccién del dolor, la mejora de los
sintomas y la calidad de vida, y la normalizacidon de factores como el

HB-EGF y el APF®%375:409-411,

La neuromodulacién del nervio pudendo podria resultar mas
beneficiosa que la neuromodulacién sacra de S33%, debido a que el
nervio pudendo recibe fibras de las raices nerviosas sacras S2, S3 y
S4, lo que ocasiona que su estimulacion periférica implique un
aumento del nimero de segmentos espinales expuestos38¢:4074%8  por
tanto, la neuromodulacion del nervio pudendo ha obtenido mejores
resultados que la neuromodulacién sacra en el tratamiento de la
sintomatologia de las disfunciones miccionales y las cistitis
intersticiales**®*2, Sin embargo, no existen grandes diferencias entre
ambas modalidades, recomendandose el uso de la neuromodulacion
del nervio pudendo en pacientes con un diagndstico primario de dolor
y en aquellos casos en los que la neuromodulacidén sacra fracasa*!>.
Se considera que la neuromodulacién es una técnica necesaria en el

tratamiento del DPC/SDPC*3.

La acupuntura es un tratamiento tradicional chino basado en la

existencia de patrones corporales de flujo de energia (Qi), esenciales
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para el mantenimiento de la salud*!*4!>

. De este modo, para hacer
fluir la energia en un area disfuncional, se colocan agujas en puntos
especificos*!?. Asi, una vez que el material se encuentra posicionado,
es habitual que sea estimulado mecanicamente, con calor, con
electricidad y/o con moxibustién*®, La estimulacién eléctrica ha
conseguido los mayores beneficios en el alivio del dolor crénico*!’.
Ademas, la electroacupuntura ha demostrado ser efectiva en la
mejora de los sintomas, el dolor, la calidad de vida y los niveles

385,414,416,
C vy

en el alivio del dolor y los sintomas de la cistitis intersticial/sindrome

de vejiga dolorosa*!®.

medios de prostaglandina E de la prostatis crénica/SDP

Es interesante observar como algunos de los
puntos de acupuntura corresponden con areas de los nervios tibiales

y sacrales>8>41>,

Finalmente, y a pesar de que no pueden ser consideradas como
modalidades dentro de la electroterapia, seran incluidas en este
apartado algunas técnicas que utilizan otros agentes fisicos diferentes
a la electricidad, tales como los campos magnéticos, el sonido, la luz
y/o el calor. Asi, la termoterapia local fue la primera terapia
implementada en el DPC/SDPC, asociandose a mejoras en los

419422 @] dolor**> y los pardmetros urodindmicos de la

sintomas
prostatitis cronica/SDPC*19421422. 5 disminuciones del dolor, los
sintomas y la inflamacién en pacientes con inflamacion pélvica
crénica*?®4%*: y al alivio del dolor en la dismenorrea*?>. En cuanto a la
magnetoterapia, solo se ha encontrado un articulo, que obtiene
mejoras en el dolor en pacientes con DPC/SDPC*?®. Al igual que ha
ocurrido con la laserterapia, mejoran el dolor, los sintomas y la
calidad de vida en la prostatitis crénica*?’. En Ultimo lugar, la
ultrasonoterapia, y en particular la terapia de ondas de choque
extracorpdreas (ESWT), han demostrado potenciar los efectos de los
farmacos alfabloqueantes, antiinflamatorios y relajantes musculares

en pacientes con prostatitis crénica*?®; y mejorar los sintomas, el
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dolor, la calidad de vida y las condiciones de miccion en los
DPC/SDPC*?9:43,

Terapia manual

La terapia manual ha experimentado un interés terapéutico
creciente en las Ultimas décadas. Lo cual, puede justificarse por la
acumulacién de articulos cientificos que respaldan su utilidad

431-433

clinica y por su buena relacién coste-eficacia***. Ha demostrado

obtener mejoras en la funcién, la incapacidad y el dolor en pacientes

con trastornos musculoesqueléticos crénicos**>#36,

La fisioterapia manual incluye gran diversidad de técnicas como
el masaje de Thiele, la compresién isquémica, la friccion tranversal
profunda, etc. Sin embargo, independientemente del procedimiento
seleccionado, la liberacién miofascial ha demostrado ser efectiva en la

disminucién del dolor y la sensibilidad muscular®®’ 439,

Hecho que
concuerda con su frecuente utilizacion en el ambito clinico, por ser
ampliamente aceptada en el tratamiento de trastornos que cursan

con hipertonias, como el DPC/SDPC de origen musculoesquelética**°.

Por otro lado, las bases fisioldgicas y biomecanicas de las
técnicas miofasciales se establecen en torno al concepto de
estructura fascial**!™**3, fundamentdndose en los principios de
tensegridad, piezoelectricidad, dinamica de los miofibroblastos y
viscoelasticidad****>>,  No obstante, todavia existen aspectos

neurofisioldgicos incompletos?*24°>

, 1o que no ha impedido que las
técnicas miofasciales se consoliden como una estrategia, con una
evidencia cientifica aceptable y con un enorme potencial para el
tratamiento de multitud de trastornos musculoesqueléticos que

cursan con dolor.

El masaje de Thiele, ha sido utilizado desde hace décadas en la

456,457 En la

rehabilitacion de mialgias y disfunciones pélvicas
actualidad, son frecuentes los autores que mantienen sus principios
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para la realizaciéon de masajes transvaginales y/o tranrectales. Asi,
Thiele fundamentd sus intervenciones en el masaje longitudinal de
las fibras musculares, aumentando progresivamente la presion a lo
largo de las sesiones, en funcién de la tolerancia del/de la

4 En términos de resultados, el masaje de Thiele y sus

paciente
variantes han sido asociados con mejoras significativas del dolor, de
los sintomas de la cistitis intersticial, de la tensiéon muscular y de la

dispareunia en pacientes con DPC/SDPC*84€0,

Otro procedimiento fisioterapéutico frecuentemente utilizado en
el tratamiento de los PGMs, ha sido la compresidon isquémica*®!. Esta,
posee una soélida fundamentacion cientifica y una sencilla realizacion,
aunque es imprescindible detentar un tacto instruido*®?, que nos
permita graduar la cantidad de presion ejercida, adecuarla a la
tolerancia del paciente y sentir la progresiva liberacién del PGM en
pacientes con dolor crénico*®®. No obstante, en relacién a su
aplicacion en el ambito de los DPC/SDPC, soélo se ha encontrado un
articulo donde la compresion isquémica alcanza  tasas
significativamente menores en el alivio del dolor que las inyecciones

de anestésico local®3?.

Ademas, son varios los articulos que combinan multiples

técnicas de liberacion miofascial (masajes, estiramientos,

464-467

compresiones, etc.) , 0 incluso manipulaciones y movilizaciones

osteopaticas con técnicas miofasciales*®®, en pacientes con
DPC/SDPC. Tratando los PGMs y las disfunciones de la musculatura
del suelo pélvico, cadera y abdomen, tanto a nivel interno

464-468 Como

465-468 y la

(transvaginal y transrectal) como a nivel externo

resultado, estos estudios lograron mejorar los sintomas

468

calidad de vida™® en la prostatitis crénica/SDPC.
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Ejercicio terapéutico, reeducacion postural y control motor

La participacién del sistema musculoesquelético en la génesis y
perpetuacion del DPC/SDPC ha quedado ampliamente demostrada en
anteriores apartados. Existe evidencia de que los/las pacientes con
DPC/SDPC presentan disfunciones posturales y espasmos en la

85-87,469,470

musculatura colindante , lo que provoca la adopcion de

posturas anormales®® y la perpetuacién del dolor, la tensién y el

acortamiento muscular®*#7°,

En esta linea, son pocos los estudios que han utilizado la
fisioterapia pelviperineal en el tratamiento de los DPC/SDPC. Y aun
menos numerosos, aquellos que han apostado por el ejercicio
terapéutico como medio de control y correccién de las alteraciones
musculoesqueléticas y posturales. Asi, la mayoria incluye opciones
monoterapéuticas, fundamentadas en el uso de medicacién o en
tratamientos que implican una participacion pasiva del/de la paciente
(electroterapia, termoterapia, terapia manual, etc.). En contraste con
lo anterior, destaca por su coherencia, la propuesta de Masterson et
al*’!, La cual, combina varias terapias, con evidencia cientifica y con
resultados positivos en los DPC/SDPC, en base a objetivos muy
concretos. De este modo, la terapia manual se usa para relajar la
musculatura; los ejercicios terapéuticos para aumentar la movilidad y
fortalecer la musculatura débil; las técnicas de biofeedback para
favorecer la coordinacién muscular; y la neuromodulaciéon para el

alivio del dolor y la relajacion muscular.

1472 realizan un

Respecto al ejercicio terapéutico, Giubilei et a
ensayo clinico aleatorizado con grupo control, en hombres con
prostatitis créonica/SDPC. Donde se compara, un protocolo de
ejercicios de movilidad articular, de fortalecimiento isométrico y
reeducacion postural, y de 40 minutos de marcha; con otro de

estiramientos y de ejercicios de movilidad articular. Disminuyendo el
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dolor, los sintomas, la ansiedad y la depresiéon en ambos grupos; y
existiendo diferencias significativas, a favor del primer grupo, con
respecto a la variable dolor. Por su parte, Haugstad et al*3%"4,
anaden al tratamiento fisico de las alteraciones musculoesqueléticas y
posturales, un componente cognitivo. Persiguiendo el despertar de la
conciencia del paciente, en relacibn a su postura y a sus
movimientos. Asi, estos autores establecen dos grupos, el primero
recibe un tratamiento ginecolégico estandar (hormonal vy
asesoramiento), y el segundo el mismo tratamiento ginecoldgico
estandar mas la terapia somatocognitiva de Mensendieck (10
sesiones de 1 hora, durante 3 meses). Obteniéndose mejoras en el
dolor, la postura, el movimiento, la bipedestacion, la posicidon pélvica
en sedestacion y el patron respiratorio. Las cuales, perduran un ano
después. Finalmente, otros articulos completan sus protocolos de
tratamiento con ejercicio terapéutico y/o estiramientos. De este

modo, FitzGerald et al#®°>¢’

incorporan ejercicios de relajacion, de
toma de consciencia y estiramientos de la musculatura del suelo
pélvico y zonas colindantes; y Lee & Lee®® agregan ejercicio

terapéutico no adaptado, 30 minutos de marcha rapida.

En relacién a la biorretroalimentacién o feedback, ésta ha sido
considerada como una técnica de autocontrol bioldgico, ya que
proporciona una informacion constante al/a la paciente, permitiendo
modular y aprender a controlar sus respuestas*’>. A su vez, se
encuentra frecuentemente vinculada con la reeducacién perineal,
posibilitando la visualizacion y el control de las acciones de la
musculatura pélvica*’®*’’. De esta manera, se distinguen varios tipos
de biofeedback-electromiograma (biofeedback-EMG) en funcion de la
via de acceso, pudiendo ser interna (con una sonda y un
manoémetro), externa (con electrodos de superficie) y/o una
combinacidn de las anteriores*’!. Independientemente del tipo de

biofeedback, la biorretroalimentacion ha sido utilizada con éxito en el
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tratamiento de los DPC/SDPC. Mejorando el dolor, los sintomas, la
calidad de vida, el tono muscular y la tasa de flujo en pacientes con

prostatitis cronica/SDPC398478,

Modificaciones del estilo de vida y de la alimentacion

A pesar de la diversidad de estudios epidemioldgicos, que se
han centrado en la etiologia del DPC/SDPC, son pocos los articulos
que establecen un régimen terapéutico basado en el control de los
factores de riesgo. En otras palabras, aunque en la mayoria de
articulos se asesore a los/las pacientes, las modificaciones del estilo
de vida poseen un caracter secundario frente al resto del tratamiento.

1*7° la adhesién del/de

No obstante, tal y como demuestra Gallo et a
la paciente a reglas, basadas en la evidencia cientifica y en habitos
potencialmente rectificables, resulta altamente efectiva en el
tratamiento del DPC/SDPC. Asi, las modificaciones en la dieta, la
actividad sexual y el estilo de vida han demostrado mejorar la

sintomatologia en pacientes con prostatitis crénica/SDPC*”°.

Por otra parte, el interés en la modulacion de la alimentacion,
como una estrategia en el tratamiento de patologias que cursan con
dolor crénico, ha aumentado en los Ultimos afios**®. Sin embargo, en
el caso del DPC/SDPC, los resultados obtenidos son limitados. Asi,

480 realizan un estudio retrospectivo en 300

Marziali & Capozzolo
mujeres con endometriosis. Estableciendo dos grupos, uno expuesto
a tratamiento médico mas una dieta libre de gluten, y el otro con el
mismo tratamiento médico sin dieta. Como resultado, se logra una
mejora significativa del dolor en el primer grupo. En la misma linea,
existen autores que apuestan por limitar determinados alimentos,
bebidas, suplementos y/o especias en la cistitis intersticial o en el
sindrome de vejiga dolorosa*®!'. Destacando como irritantes, los
citricos, los tomates, el café, el té, las bebidas carbonatadas, el

alcohol, las comidas picantes, los edulcorantes artificiales y la
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vitamina C*!, Y otros articulos, que muestran la importancia de las
dietas sin gluten*®? o las dietas bajas en carbohidratos fermentables
de cadena corta (FODMAP)*? en trastornos gastrointestinales
funcionales. En contraste, Pattanittum et al*®* no hallan evidencia de
alta calidad que permita respaldar el uso de suplementos dietéticos

en pacientes con dismenorrea.
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JUSTIFICACION E HIPOTESIS



La incidencia, la prevalencia y los escasos resultados exitosos
obtenidos en el tratamiento del DPC/SDPC evidencian la necesidad de
un disefo de investigacion eficaz que permita establecer un perfil

clinico y planes de tratamientos concordantes.

Las necesidades a las que pretende responder esta tesis
doctoral son:

La inexistencia de un perfil clinico definido en pacientes con
DPC/SDPC.

La ausencia de programas de fisioterapia especificos adaptados
a los/as pacientes con DPC/SDPC.

El establecimiento de un perfil clinico, referido a las alteraciones
neuromusculares, las caracteristicas y procesamiento del dolor y las
anomalias posturales y de equilibrio, junto con un plan de
intervencidn fisioterapica especifica pueden reducir la sintomatologia,
mejorar el estado fisico e incrementar la calidad de vida de los/las
pacientes con DPC/SDPC.
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OBJETIVOS/AIMS



El objetivo principal de esta tesis doctoral es valorar la
efectividad de una intervencion fisioterapica fundamentada en el
establecimiento de un perfil clinico especifico en pacientes con
DPC/SDPC.

Revisar la evidencia existente sobre fisioterapia y DPC/SDPC

(experimento 1).

Establecer un perfil clinico referido a las alteraciones del
equilibrio y la postura de los/las pacientes con DPC/SDPC
(experimento 2).

Establecer un perfil clinico referido a las caracteristicas vy
procesamiento del dolor y a las alteraciones neuromusculares de

los/las pacientes con DPC/SDPC (experimento 3).

Evaluar los resultados de un programa de fisioterapia adaptado
al perfil clinico de los/las pacientes con DPC/SDPC (experimento 4).
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The main objective of PhD thesis is to assess the effectiveness
of physiotherapy intervention based on the establishment of a specific
clinical profile in patients with CPP/CPPS.

To review clinical trials about the effectiveness of physiotherapy
in CPP/CPPS (experiment 1).

To establish a clinical profile referred to balance and posture

alterations in patients with CPP/CPPS (experiment 2).

To establish a clinical profile referred to characteristics and pain
processing and neuromuscular disorders in patients with CPP/CPPS

(experiment 3).

To evaluate the results of a physiotherapy program adapted to

the clinical profile of patients with CPP/CPPS (experiment 4).
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METODOLOGIA Y RESULTADOS



El desarrollo experimental de la tesis se ha llevado a cabo de
acuerdo a la consecucién de objetivos. La metodologia especifica y

resultados obtenidos se muestran en los siguientes experimentos.

La realizacién de esta investigacion ha sido aprobada por el
Comité Etico de Investigacion Biomédica Provincial de Granada.
Fueron respetados los pronunciamientos de la Declaracién de Helsinki
de 1964 y su posterior ampliaciéon de 2000, y su ultima revisidon de
2013 en la que se declara que la finalidad de la investigacion
biomédica con sujetos humanos debe ser la “mejora de los métodos
diagndsticos, terapéuticos y profilacticos y el conocimiento de la
etiologia y la patogenia de la enfermedad”. Ademas se han tenido en
cuenta las Normas Eticas Internacionales para la Investigacion
Biomédica con Sujetos Humanos de 1982, que pretenden destacar la
proteccion de las comunidades mas vulnerables, aportando para cada
grupo de edades o de determinadas patologias la seguridad de que
sus derechos seran respetados. Asi, todos los/las participantes
recibieron una hoja de informacién donde se explicaba el objeto del
estudio. Todos los/las pacientes firmaron el consentimiento informado
al inicio del estudio. El mismo respeta expresamente las normas
recogidas en el Real Decreto 561/93, salvando los puntos que hacen

referencia expresa a los ensayos clinicos con medicamentos.

En todas las fases de estudio se respetd lo establecido por la
Ley de Proteccion de Datos. Se mantuvo la confidencialidad de todos
los datos de caracter personal, los cuales quedaron anonimizados en
la base de datos central que ademas estuvo protegida con una
contrasefa que solo era conocida por el personal autorizado

implicado en el estudio.
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Se desarrolld una estrategia de busqueda para cada base de
datos, MEDLINE, CINAHL, and Web of Science. Agrupandose los

MeSH, las palabras clave y los limites utilizados en la tabla 1.

Busqueda MeSH y palabras clave
((chronic[All Fields] AND (“pelvic pain“[MeSH Terms]
Dolor OR (“pelvic”[All Fields] AND “pain”[All Fields]) OR
pélvico “pelvic pain”[All Fields])) OR

“pelvic pain"[MeSH Terms])

((("physical therapy specialty”[MeSH Terms] OR
“physical therapy modalities”[MeSH Terms]) OR
(“physical therapy
modalities”[MeSH Terms] OR (“physical”[All Fields]
AND “therapy”[All Fields] AND “"modalities”[All Fields])
OR “physical therapy
modalities”[All Fields] OR “physiotherapy”[All Fields]))
OR (“rehabilitation”[Subheading] OR “rehabilitation”[All
Fields] OR
“rehabilitation”[MeSH Terms]))

Tratamiento
de
fisioterapia

(Journal Article[ptyp] AND “loattrfull text”[sb] AND
“2009/01/01"[PDat]: “2016/02/28"[PDat] AND
Limites “humans”[MeSH Terms] AND
(Madult”[MeSH Terms] OR “adult”"[MeSH
Terms:noexp]))

Tabla 1. Estrategia de busqueda

La recuperacion, la seleccién, el analisis y la evaluacién de la
calidad de los articulos fueron realizados por dos investigadores
independientes. Utilizdndose un método de consenso, la escala de
evaluacion de la calidad metodoldgica de la base de datos PEDro*°486

y los criterios de inclusidn y exclusién de la revisidn bibliografica.

Asi, los articulos fueron incluidos si cumplian los siguientes
criterios: 1); ECAs con intervencion fisioterapica o multimodal (con
fisioterapia) vs placebo, ningun tratamiento u otras intervenciones;

2) Texto completo, en cualquier idioma y publicados entre enero de
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2009 y febrero de 2016; 3) participantes adultos (>18 afios de edad)
con DPC/SDPC (excluyéndose el DPC limitado exclusivamente a
dismenorrea, dispareunia, disquexia o disuria; embarazo; cancer y/o

sus complicaciones; y/o cirugia).

El proceso de busqueda se observa en la figura 5.

Articulos totales (n=415)
Medline and Web of Science
database searches

Eliminaciéon duplicados (n=25)

i Excluidos después del filtrado de
titulos/resimenes (n=362):

Después de la eliminacién de

v Cirtaia (e
duplicados (n=390) Cirugia (n=35)

v No DPC/SDPC (n=38)

I v" Dismenorrea, dispareunia,

l disquexia o disuria (n=29)
v Embarazo (n=36)

No ECAs (n=222)

v No fisioterapia (n=20)

v

Identificados (n=10)

<\

2 articulos excluidos (no acceso a texto completo)

Incluidos (n=8)

Figura 5. Diagrama de estudios seleccionados

De los articulos seleccionados, se procedié a extraer la
siguiente informacidn: autor y afo (pais), diseno, caracteristicas de
los/las participantes, fenotipo UPOINT, modalidad de intervencion
fisioterapica y puntuacién obtenida en la escala PEDro. Ademas, de
las intervenciones realizadas en cada uno de los grupos; la duracion y

frecuencia de cada tratamiento; y los resultados de cada manuscrito.

En cuanto a la evaluacidon de la calidad de los ECAs, de acuerdo
a la escala PEDro, los valores oscilaron entre 2 y 10. Obteniendo
cinco de los articulos analizados una alta puntuacién (de Bernardes et
al, 2010; FitzGerald et al, 2013; Istek et al, 2014; Kessler et al,
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2014; Montenegro et al, 2015), dos una puntuacion moderada

(FitzGerald et al, 2012; Lamina et al, 2011) y uno una puntuacién
baja (Napadow et al, 2012).

Por otro lado, los resultados asociados a las caracteristicas de

los estudios y de las intervenciones, fueron plasmados en las tablas 2

y 3, respectivamente.

Primer autor, Disefio Caracteristicas de Fenotipo Modalidad de
ano, ubicacién los/las pacientes UPOINT fisioterapia
Ensayo
de Bernardes, controlado- 26 mujeres con Psicosocial Electroterapia
2010, Brasil cruzado DPC; MA: 40£12,3 y P
aleatorizado
Lamina, 2011 32 sujetos con EIP; . .
! ! ! Inf El
Nigeria ECA MA: 29,4145 48 y nfeccién ectroterapia
Ensayo piloto 15 mujeres con
Napadow, . . . .
aleatorizado DPC; MA: 36,3+10,6 | Psicosocial Electroterapia
2012, USA
cruzado y
. 81 mujeres con
FiztGerald ECA
' . istitis IC/SBP; MA: inari T ia Manual
2012, USA multicéntrico cistitis IC/S Urinario erapia Manua
43y
23 hombres y 24
FiztGerald, ECA mujeres con DPC Urinario Terapia Manual
2013, USA multicéntrico | urolégico; MA: P
43+12,8y
33 mujeres DPC; MA
_Irsut::kl;izom, ECA 38,8£5,4y (Gl)y Psicosocial Electroterapia
q 44,4£8,7 y (G2)
Ensayo 60 hombres con
Kessler, 2014, | controlado- | ¢hpe. va. 49+14,2 | Urinario Electroterapia
Suiza placebo . 44 9415 9
aleatorizado i 3% 7Y
Ensayo 30 mujeres con -
nsibil
Montenegro, aleatorizado DPC; MA: 38,5+2,8 :qeussclttj)llaISj:a Terapia Manual
2015, Brasil con grupo (G1) y 36,8+3,2 ‘s P
esquelética
paralelo (G2)

DPC: Dolor Pélvico Crénico; EIP: Enfermedad Inflamatoria Pélvica; MA: edad media; Y:
afos; IC/SBP: cistitis intersticial/Sindrome de vejiga dolorosa

Tabla 2. Caracteristicas de los estudios
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Primer

L, Duracion y . Puntos de
R I Medidas , Resultados
autor, ano ntervencion frecuencia ! evaluacion u
10-30 min 54,6% del
. |
Bernardes, | (n=15). G2: Dolor: EVA . Y p., 4 °
2010 lacebo (N=11) veces/sem, intervencion grupo IVES
P B 10 tuvieron EVA
sesiones <3
G1 (SwWD
grupo):
antibidtico+
SWD+placebo
(n=13). G2 15
(grupo control): | sesiones, Inflamacion: Efecto
. antibiéticos+SW | de 20 min, | presencia de . significativo del
Lamina, , , Inicio y post-
D dias células de . L, grupo SWD en
2011 . intervencion
simulada+place | alternos, pus. Dolor: dolor e
bo (n=13). G3 durante 30 | EVA inflamacion
(grupo dias
analgésico):
antibidticos+SW
D simulada
(n=14)
zsspezzasclicz)ar:jeass Inicio Tendencia de
I i ' RAVANS en la
G1: RAVANS con 1 nten5|.cllad y durante la .
Napadow, sumacion . L, reduccion de la
(n=15). G2: semana de estimulacion, | . .
2012 ) . temporal del , intensidad del
NVAS (n=15) diferencia, después y 15
; dolor . dolor vy el
30 min por mas tarde .
- windup
sesién
10
sesiones
G1: Terapia semanales L, La respuesta
. . Evaluacion .
FitzGerald miofascial de 1 hora, de Ia Inicio, 12 global fue del
"1 (n=39). G2: durante 12 semanasy 3 | 26% enel G2y
2012 . respuesta
masaje global semanas; lobal meses del 59% en el
(n=42) follow-up | 9 G1 (p=0,0012)
alos 3
meses
10
sesiones
G1: Terapia semanales L, La respuesta
. . Evaluacion
FitzGerald miofascial de 1 hora, de la Inicio ost- global fue del
' | (n=23). G2: durante 12 “NICIO Y POSt™ | 5100 anel G2 y
2013 . respuesta intervenciéon
masaje global semanas; lobal del 57% en el
(n=24) follow-up a | 9 G1 (p=0,03)
los 6
meses
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G1: 9

12 . .
Istek, G1: PTNS. G2: semanas, Dolor: EVA y ;::Ir:g;]alszy 6 Ejfézr;tses
2014 analgésicos 30 min SF-MP
g sesic’):m Q meses (56,3%). G2: 2
(11,8%)
Diferencia no
significativa
entre G1y G2
10 min, 2 (p=0.11), a las
, 12 semanas. El
veces/dia, s
. analisis de
G1: ultrasono- a diario, subgrupos
Kessler, electro- nte 12 Inici 12 -
r ro . durante NIH-CPSI nicloy indico que los
2014 magnetoterapia | semanas; semanas .
pacientes con
. G2: placebo follow-up a .
una duracion
las 16 ‘
de sintomas de
semanas
12 meses o
menos pueden
beneficiarse de
la terapia G1
G2 no mostro
cambios
G1: considerables
G1: inyeccion inyeccion. en el alivio del
) 2: | S
de 2ml de 0.5% G2: 60 s Tasas de dolor despues
) ) de . de la
de lidocaina + -, respuesta Inicio; 1,4y | . .,
. compresio , . intervencion.
Montenegr | vasoconstrictor clinicay 12 semanas
n+ . . En Gl la
o, 2015 en PGMs. G2: porcentajes después la
L, descansos o ) . respuesta
compresion de alivio del intervencién ,
. . . de 30s. 1 clinica y el
isquémica en dolor .
vez/seman alivio del dolor
PGMs
a, durante fue
4 semanas significativame

nte mejor (1,4
y 12 semana)

G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; IVES: estimulacion eléctrica intravaginal; EVA:
escala visual analdgica; SWD: diatermia de onda corta; RAVANS: estimulacion vagal
auricular activada por via respiratoria; NVAS: no estimulacion vagal auricular; SF-MPQ:
forma corta del cuestionario del dolor de McGill; NIH-CPSI: indice sobre los sintomas de la
prostatitis cronica del instituto nacional de salud; PTNS: estimulacion percutanea del nervio
tibial posterior

Se

Complejo Hospitalario Universitario de Granada,

llevd a cabo un estudio de disefio transversal.

Tabla 3. Caracteristicas de las intervenciones

estandares establecidos por la Declaracion de Helsinki.

cumpliendo

En el

los
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La poblacion de estudio, mujeres postmenopausicas con
DPC/SDPC, fueron seleccionadas por los Servicios de Ginecologia de
los Hospitales Virgen de las Nieves y San Cecilio, entre noviembre de
2016 y mayo de 2017.

Los criterios de inclusién fueron: 1) mujeres post-menopausicas
>18 anos; 2) DPC/SDPC >6 meses; 3) examen neuroldgico normal.
Fueron excluidas las que presentaban antecedentes de cancer pélvico
o radiacion; cirugia pélvica o abdominal; fibromialgia; enfermedad del
intestino irritable; trastornos psiquidtricos, neuroldgicos y/o
musculares; diabetes; deterioro cognitivo y/o demencia; vy/o
embarazo. El grupo control agrupd a mujeres postmenopausicas sin
DPC/SDPC, de edades vy caracteristicas antropométricas vy
antropomoérficas similares a las del grupo experimental. Ademas,
todas ellas fueron informadas, sobre el propdsito y duracién del

estudio, y dieron su consentimiento por escrito.

La recogida de datos y las entrevistas fueron realizadas por un
investigador independiente, cegado al grupo de asignacién, en el
laboratorio de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad de

Granada.

Se indicd, a cada participante, que debia evitar la toma de
cualquier analgésico o relajante muscular durante 24 horas antes del

examen.

Se realizé una entrevista personal para recopilar todos los datos
demograficos y descriptivos (edad, IMC, nivel de actividad fisica,
etc.). El dolor se evalud con el cuestionario Brief Pain Inventory. La
discapacidad asociada al dolor se midié con el indice de discapacidad
de Oswestry. Los niveles de ansiedad y depresién con el Beck Anxiety
and Depression Inventory. La calidad de vida con el cuestionario
EuroQol-5 (EQ5D). La capacidad de equilibrio con el Mini-BESTest vy el

Timed Up and Go (TUG). Y la postura con la fotogrametria, para los
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angulos cervicales, y con el dispositivo Spinal Mouse System, para el

resto de la columna.

En cuanto a la estadistica, se utilizd el software G*Power

3.1.9.2 para calcular el tamafio de muestra; la t de student para la

comparacion intergrupal; y el Cohen's d and Glass's A para el tamano

del efecto.

Finalmente, se incluyeron 48 mujeres con DPC/SDPC y 48

mujeres sin DPC/SDPC. Describiéndose las caracteristicas de cada

grupo en la tabla 4; y los resultados en las tablas 5 y 6.

Grupo DPC (n=48) | Grupo sin DPC (n=48) P

Edad (afios) 41,05 | (9,577) 42,11 (9,356) 0,632
IMC (kg/m?) 23,69 (3,85) 23,64 (3,79) 0,960
Actividad Fisica (h/wk) 2,91 (3,35) 3,41 (2,51) 0,461
BPI total 5,42 (1,407) 0,5 (0,910) <0,001

BPI intensidad 5,39 (1,5) 0,87 (1,435) <0,001

BPI interferencia 5,315 (2,14) 0,5 (1,47) <0,001
Indice Oswestry 28,68 (14,19) 0,89 (3,078) <0,001
BAI 16,16 | (11,13) 5,03 (6,553) <0,001
BDI 13,15 (8,58) 4,7 (6,07) <0,001
EQ5D movilidad 1,44 (0,5) 1,03 (0,158) <0,001
EQ5D cuidado personal 1,15 (0,361) 1 <0,001
EQ5D actividades diarias 1,73 (0,482) 1 <0,001
EQ5D dolor/molestia 2,15 (0,561) 1,25 (0,439) <0,001
EQ5D ansiedad/depresion 1,62 (0,651) 1,18 (0,385) <0,001
EQ5D EVA (cm) 5,87 (1,65) 8,17 (2,34) <0,001

Las variables se expresan como media (desviacion estandar)

Tabla 4. Caracteristicas de los grupos

Grupo DPC (n=48) | Grupo sin DPC (n=48) P Cohen’s d
Mini-BESTest
Total 23,27 | (3,24) 26,6 (1,57) <0,001 1,308
Anticipacion 5,61 (0,721) 5,9 (0,304) 0,002 0,524
Control postural reactivo 3,79 | (1,77) 5,58 (0,675) <0,001 1,336
Orientacidn sensorial 5,55 (0,807) 5,88 (0,404) <0,001 0,507
Marcha dinamica 8,35 | (1,33) 9,25 (0,84) <0,001 0,809
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TUG

TUG (s) 9,40 (1,79) 7,85 (1,74) <0,001 0,878
TUG manual (s) 10,61 (3,14) 7,8 (1,8) 0,002 1,098
TUG cognitivo (s) 12,17 (4,34) 9,8 (4,33) 0,030 0,547

Las variables se expresan como media (desviacion estandar)

Tabla 5. Resultados variable equilibrio

Grupo DPC (n=48) | Grupo sin DPC (n=48) P Cohen’s d

Alineacidn de los segmentos vertebrales (°)

Angulo cervical derecho 47,34 (8,96) 51,42 (5,99) 0,014 0,535
Angulo cervical izquierdo | 47,11 (9,81) 52,09 (5,88) 0,005 0,616
Angulo dorsal 54,52 (9,92) 49,85 (8,33) 0,048 0,51
Angulo lumbar 37,05 | (6,46) 37,00 (6,72) 0,972 0,008
Angulo sacro 16,28 | (7,67) 19,75 (5,32) 0,014 | 0,526
Alineacion vertebral 2,63 (3,23) 2,58 (1,78) 0,001 0,019
Clasificacion de la postura, n (%)

Tipo 1 14 (29) 29 (60)

Tipo 2 6 (13) 7 (15)

Tipo 3 28 (58) 12 (25) 0,004

Tipo 4 0 0 0 0

Tipo 5 0 0 0 0

Las variables se expresan como media (desviacion estandar)

Tabla 6. Resultados variable postura

Se desarrolld un estudio caso-control en el Complejo
Hospitalario Universitario de Granada. Este cumplidé los estandares
establecidos por la Declaracion de Helsinki y fue aprobado por el

Comité Etico de Investigacion Biomédica de Granada.

De ahi, que las pacientes, mujeres con DPC/SDPC, fueran
reclutadas por los Servicios de Ginecologia de los Hospitales Virgen
de las Nieves y San Cecilio, entre noviembre de 2013 y mayo de
2015.

El criterio de inclusion fue mujer diagnosticada de DPC/SDPC.
Fueron excluidas aquellas que presentaban sindromes vy/o

enfermedades ya instauradas que cursaban con dolor cronico;
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embarazo; infeccidn urogenital activa; prolapso vaginal de segundo
grado o superior; cancer; enfermedad inflamatoria pélvica activa;
intervencidn quirdrgica lumbo-pélvica durante el afio anterior;
fibromialgia; sindrome de fatiga cronica; enfermedades reumaticas y
dolores musculoesqueléticos de larga duracion, en el dltimo afio; y/o

trastornos psiquiatricos, deterioro cognitivo y/o demencia.

El grupo control agrupé a mujeres sin DPC/SDPC, de edades y
caracteristicas antropomeétricas y antropomérficas similares a las del
grupo experimental. Todas ellas fueron informadas sobre el propdsito

y la duracién del estudio y dieron su consentimiento por escrito.

La recogida de datos y las entrevistas fueron realizadas por un
investigador independiente, cegado al grupo de asignacién, en el
laboratorio de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad de
Granada. Debiendo evitar las pacientes, la toma de cualquier

analgésico o relajante muscular 24 horas antes del examen.

Asi, los datos descriptivos (edad, IMC, nivel de actividad fisica,
etc.) fueron tomados a través de una entrevista. El dolor se evalud
con el cuestionario Brief Pain Inventory. La discapacidad asociada al
dolor se midi6é con el indice de discapacidad de Oswestry. Los niveles
de ansiedad y depresion con el Beck Anxiety and Depression
Inventory. La presencia y la actividad de los PGMs fueron evaluadas,
bilateralmente, en la regiéon lumbo-pélvica, a través del tacto del
terapeuta. La sensibilidad dolorosa a la presién, a nivel global, con un
algémetro de presién. Y la mecanosensibilidad del tejido neural con

tests de neurodinamia y goniometria manual.

En cuanto a la estadistica, el andlisis de los datos se realizd
con el software IBM SPSS 20.0. Asi, el G*Power 3.1.9.2 se utilizd
para calcular el tamafio de muestra; la prueba de Kolmogorov-
Smirnov para revelar que todos los datos mostraban una distribucion

normal; la prueba de chi? para analizar la distribucién de los PGMs; y
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un analisis de la varianza simple para evaluar las diferencias entre los

umbrales de sensibilidad dolorosa a la presidon y las pruebas de

neurodinamia. Realizandose la estadistica a un nivel de confianza del

95%, y considerandose el valor de P significativo cuando P <0,05.

Finalmente, se incluyeron 40 mujeres con DPC/SDPC y 40

mujeres sin DPC/SDPC. Describiéndose las caracteristicas de cada

grupo en la tabla 7; y los resultados de la evaluacién de los PGMs, de

la sensibilidad dolorosa a la presion y de la mecanosensibilidad, en

las tablas 8 y 9.

Grupo DPC (n=40) Grupo sin DPC (n=40) P
Edad (anos) 41,61 = 7,65 43,94 + 6,83 0,341
IMC (kg/m?) 23,23 £+ 3,06 24,60 + 4,58 0,302
Actividad Fisica (=4h/wk) 22,2 55,6 0,041
Embarazo 67,7 77,8 0,651
Cesarea 25 41,7 0,178
Menstruacion irregular 44,4 16,7 0,033
Dismenorrea 27,8 11,1 0,201
BPI (dolor sensorial) 4,83+ 1,54 0,33 £ 0,57 P < 0,001
BPI (dolor reactivo) 502+ 24 0,11+0,4 P < 0,001
Duraciéon DPC/SDPC 6,45 + 8,48 - -
Indice Oswestry (0-100) 28,39 + 14,59 1,03+ 2,96 P < 0,001
Comorbilidades digestivas 22,2 16,7 0,082
Comorbilidades urinarias 5,6 0 0,5
Comorbilidades migrafas 5,6 0 0,5
BAI 13,22 £ 9,6 3,78 £ 5,34 0,001
BDI 11,72 + 8,28 4,5 + 7,75 0,011

Las variables se expresan como media + desviacion estandar o con porcentajes

BAI: inventario ansiedad Beck; BDI: inventario depresiéon Beck; IMC: Indice Masa Corporal

Tabla 7. Caracteristicas de los grupos

Lado derecho Lado izquierdo
Sin DPC DPC Sin DPC
DPC (n=40) P P
(n=40) (n=40) (n=40)
Gmed 1. Activos 21 0 20 1
Gmed 1. Latentes 3 2 é 2 3 é
Gmed 1. No PGMs 16 38 S 18 36 S
Gmed 2. Activos 24 0 = 27 0 =
Gmed 2. Latentes 8 5 5 6




Gmed 2. No PGMs 8 35 8 34
Gmed 3. Activos 27 1 26 0
Gmed 3. Latentes 3 7 5
Gmed 3. No PGMs 10 34 7 35
Gmen 1. Activos 20 1 18 2
Gmen 1. Latentes 4 3 3
Gmen 1. No PGMs 16 34 19 35
Gmen 2. Activos 20 0 21 1
Gmen 2. Latentes 4 1 2 2
Gmen 2. No PGMs 16 39 17 37
Gmen 3. Activos 22 1 23 0
Gmen 3. Latentes 4 3 5
Gmen 3. No PGMs 14 35 14 35
Gmay 1. Activos 23 0 38 11
Gmay 1. Latentes 3 2 2 6
Gmay 1. No PGMs 14 38 0 23
Gmay 2. Activos 17 1 22 1
Gmay 2. Latentes 2 4 4
Gmay 2. No PGMs 21 34 14 35
Gmay 3. Activos 10 0 14 0
Gmay 3. Latentes 0 2 2 0
Gmay 3. No PGMs 30 38 24 40
CL 1. Activos 21 23 3
CL 1. Lantentes 2 1 6 2
CL 1. No PGMs 17 36 11 35
CL 2. Activos 21 3 20 1
CL 2. Lantentes 2 1 3 4
CL 2. No PGMs 17 36 17 35
AdMay 1. Activos 18 0 18 0
AdMay 1. Latentes 8 2 6 3
AdMay 1. No PGMs 14 38 16 37
AdMay 2. Activos 13 0 11 0
AdMay 2. Latentes 5 1 3 1
AdMay 2. No PGMs 22 39 26 39

Las variables se expresan como media + desviacion estandar

Gmed: gluteo medio; Gmen: gliteo menor; Gmay: gliteo mayor; CL: cuadrado lumbar;

AdMay: aductor mayor

Tabla 8. Resultados PGMS

Grupo DPC Grupo sin DPC p
(n=40) (n=40)
Sensibilidad dolorosa a la presion (kg)
Incision de Pfannenstiel 1,14 £ 0,72 2,2 +£0,67 <0,001
Tibial anterior Der 1,88 £ 1,04 3,76 £ 1,23 <0,001
Izq 1,68 £ 0,99 3,39 £1,2 <0,001
20 metacarpiano Der 1,35+ 0,74 2,25 £ 0,69 0,001
Izq 1,25+ 0,5 2,31 +0,73 <0,001
C5-C6 Der 1,14 £ 0,57 1,91 £0,71 0,001
Izq 0,98 = 0,45 2,1 £0,75 <0,001
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Mecanosensibilidad (°)

Der 58,25 + 18,07 71,95 £ 14,91 <0,001
Slump test I2q 58,80 * 19,08 71,08 £ 14,78 0,002

Der 46,75 £ 14,70 72,53 16,22 <0,001
SLR I2q 47,45 £ 18,56 69,90 = 17,18 <0,001

Las variables se expresan como media + desviacidén estandar

SRL: Straight Leg Raise test

Tabla 9. Resultados sensibilidad a la presion y mecanosensibilidad del tejido neural

Se desarrollé un ensayo clinico controlado aleatorizado a ciego
simple, en el Complejo Hospitalario Universitario de Granada. Este
cumplié los estandares establecidos por la Declaraciéon de Helsinki y

fue aprobado el Comité Etico de Investigacion Biomédica de Granada.

Las pacientes, mujeres con DPC/SDPC, fueron reclutadas por
los Servicios de Ginecologia de los Hospitales Virgen de las Nieves y
San Cecilio, entre octubre de 2016 y abril de 2018.

De esta manera, el estudio incluyd a mujeres diagnosticadas de
DPC/SDPC, de entre 18-80 afios. Los criterios de exclusiéon fueron
embarazo; cirugia pélvica en los Ultimos seis meses; cancer o
radiacion pélvica previos; uso de medicamentos antidepresivos,
opiaceos, anticonvulsivos o ansioliticos en los Ultimos tres meses;
infeccién urogenital activa; prolapso vaginal, superior a un segundo
grado; fibromialgia; y/o sindrome de fatiga crénica o enfermedades
reumaticas. Ademas, todas ellas fueron informadas, sobre el
propodsito y transcurso del estudio, y dieron su consentimiento por

escrito. Todas las pacientes finalizaron el estudio.

En lo que se refiere al proceso de aleatorizacion, las
participantes fueron asignadas aleatoriamente al grupo de
intervencion o control. La secuencia de aleatorizacién fue elaborada y
mantenida fuera del alcance de los investigadores, y se encargd de

ella, un estadistico que desconocia los objetivos del estudio. Esta se
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cred en base a un generador de numero aleatorios en bloques de

ocho sin estratificar.

A su vez, la recogida de datos y las entrevistas fueron
realizadas por un investigador independiente, cegado al grupo de
asignacion, en el laboratorio de la Facultad de Ciencias de la Salud de
la Universidad de Granada. Debiendo evitar las pacientes, la toma de

cualquier analgésico o relajante muscular 24 horas antes del examen.

Por otro lado, las pacientes asignadas al grupo de intervencién,
asistieron a dos sesiones semanales de terapia fisica durante un
periodo de ocho semanas. En cada sesidén colectiva, de 60 minutos,
se desarrollaron ejercicios activos de reeducacion postural, centrados
en la zona pélvica. Siendo las cuatro pautas posturales basicas, la
retraccion mandibular, la retraccion y descenso escapular, la
activacion del abdomen y la contraccion del periné. Aumentando el
tiempo bajo tensidén progresivamente. No obstante, el objetivo inicial
fue la analgesia, por lo que se realizaron calentamientos suaves y
ejercicios de control y reeducacion postural (con dispositivos de
retroalimentacion de presién) y estiramientos, de manera individual,
hasta que las pacientes pudieron ser introducidas en el programa de
reeducacion grupal. En cuanto al grupo control, éste continud con sus
actividades habituales y recibié asesoramiento en forma de folleto.
Donde se incluia informacién sobre ergonomia y actividad fisica y

salud.

Asi, los datos descriptivos (edad, IMC, nivel de actividad fisica,
etc.) fueron tomados a través de una entrevista. El dolor se evalud
con el cuestionario Brief Pain Inventory. Los niveles de ansiedad y
depresién con el Beck Anxiety and Depression Inventory. La
discapacidad asociada al dolor con el indice de discapacidad de
Oswestry. La calidad de vida con el cuestionario EQ5D. Y el deterioro
axial con el Mini-BESTest y el TUG.
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En cuanto a la estadistica, la distribucion estadistica se analizd
con el Shapiro-Wilk W test; el G*Power 3.1.9.2 se utilizd para
calcular el tamano de muestra; y el software IBM SPSS 20.0 para
comparar los datos demograficos y las evaluaciones (las pruebas t-
Student y Mann-Whitney). Realizandose la estadistica a un nivel de
confianza del 95%, y considerandose el valor de P significativo
cuando P <0,05.

Finalmente, y después de una pérdida de un 11%, se
incluyeron 39 mujeres con DPC/SDPC. De las cuales, 19 fueron
asignadas al grupo de intervencion y 19 al grupo control.
Describiéndose las caracteristicas de cada grupo en la tabla 10; vy los

resultados de las evaluaciones, en las tablas 11 y 12.

Grupo intervencién Grupo control p
(n=19) (n=19)
Edad (anos) 42,47 (9,16) 42,35 (6,75) 0,96
IMC (kg/m?) 25,62 (3,02) 24,63 (2,71) 0,54
Dolor (duracidon) (meses) 13,9 (7,9) 15,4 (9,1) 0,42
Embarazo previo (%) 14 (73,7) 12 (63,15) 0,31
Actividad fisica regular (%) 12 (63,15) 11 (57,9) 0,85
Ansiedad 14,73 (7,80) 17,41 (7,71) 0,34
Depresion 14,58 (9,06) 12,62 (10,7) 0,63
Dolor (severidad) 5,53 (1,97) 5 (0,87) 0,32
Dolor (interferencia) 5,33 (2,21) 4,65 (1,66) 0,33
Las variables se expresan como media (desviacion estandar) o con porcentajes
IMC: Indice de Masa Corporal
Tabla 10. Caracteristicas de los grupos
Grupo intervencién Grupo control p
(n=19) (n=19)
Mini-BESTest
Control postural anticipatorio 5,58 (0,61) 5,71 (0,47) 0,49
Control postural reactivo 3,11 (1,60) 2,94 (1,20) 0,73
Orientacidn sensorial 5,37 (1,12) 5,82 (0,39) 0,12
Marcha dindmica 8,26 (1,28) 8,24 (1,35) 0,95
TUG
Sélo 10,87 (7,04) 9,01 (5,62) 0,42
Cognitivo 11,26 (3,75) 9,94 (1,44) 0,26
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EQ-5D

Movilidad 1,43 (0,50) 1,52 (0,37) 0,51
Cuidado personal 1,36 (0,49) 1,42 (0,50) 0,37
Actividad diaria 1,86 (0,36) 1,95 (0,43) 0,42
Dolor 2,5 (0,64) 2,43 (0,64) 0,76
Ansiedad/depresion 2 (0,67) 2,14 (0,71) 0,33
EVA 48 (21,03) 47,56 (22,36) 0,56
Oswestry 36,44 (11,09) 37,85 (9,16) 0,74
Las variables se expresan como media (desviacion estandar)

TUG: Time Up and Go test; EQ-5D: EuroQol 5 dimensiones; EVA: Escala Visual Analdgica

Tabla 11. Resultados antes de la intervencidn fisioterapica

G. intervencion G. control Diferencia p
(n=19) (n=19) (IC 95%)

Mini-BESTest
C. postural anticipatorio 5,83 (0,39) 5,88 (0,33) 0,49 + 1,34 0,72
C. postural reactivo 5,92 (0,29) 5,88 (0,33) -0,03 £ 0,12 0,77
Orientacidn sensorial 4,42 (1,38) 3,12 (0,86) -1,30 £ 0,42 0,004%*
Marcha dindmica 8,75 (1,14) 7,71 (0,85) -1,04 £ 0,37 0,009%*
TUG
Sélo 8,53 (1,57) 11,53 (1,30) 2,99 + 0,53 | p<0,001**
Cognitivo 9,04 (1,96) 15,29 (3,28) 6,26 £ 1,06 | p<0,001**
EQ-5D
Movilidad 1 1,29 (0,46) 0,28 £ 0,51 0,004*
Cuidado personal 1,14 (0,36) 1,14 (0,36) 0,18 £ 0,23 0,19
Actividad diaria 1,36 (0,49) 1,79 (0,42) 0,58 £ 0,55 0,026%*
Dolor 1,68 (0,55) 2,36 (0,49) 0,86 +£ 0,43 0,003*
Ansiedad/depresion 1,29 (0,46) 1,79 (0,79) 0,51 £ 0,73 0,025%
EVA 60,83 (18,86) 50,83 (18,86) 9,88 +£ 17,64 0,24
Oswestry 27,07 (14,66) | 33,58 (17,41) | 5,06 + 2,56 0,046%

Las variables se expresan como media (desviacion estandar); **p<0,001, *p<0,05

IC: Intervalo de Confianza; TUG: Time Up and Go test; EQ-5D: EuroQol 5 dimensiones; EVA:

Escala Visual Analdgica

Tabla 12. Resultados post-intervencion fisioterapica
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DISCUSION



El objetivo principal de esta tesis doctoral era valorar la
efectividad de una intervencion fisioterapica fundamentada en el
establecimiento de un perfil clinico especifico en pacientes con
DPC/SDPC.

Existen distintas técnicas de fisioterapia que pueden ser
incluidas en el tratamiento del/de la paciente con DPC/SDPC. Tales
como, la estimulacion eléctrica intravaginal (IVES) (de Bernardes et
al, 2010), la diatermia de onda corta (SWD) (Lamina et al, 2011), la
estimulacién vagal auricular activada por via respiratoria (RAVANS)
(Napadow et al, 2012), la terapia miofascial (FitzGerald et al, 2012;
FitzGerald et al, 2013; Montenegro et al, 2015), la estimulacién
percutdnea del nervio tibial posterior (PTNS) (Istek et al, 2014) vy la
ultrasono-electro-magnetoterapia (Kessler et al, 2014). Sin embargo,
a pesar de que la mayoria de intervenciones muestran beneficios,
existen numerosos problemas metodoldgicos (tamanos de muestra
reducidos, analisis deficientes y definiciones terminoldgicas diversas),
que impiden que la evidencia pueda respaldar los resultados
obtenidos. Siendo necesarias investigaciones con una mayor calidad
metodoldgica, con tamafios de muestras mas grandes, con

seguimiento a largo plazo y con mas mediciones funcionales.

El andlisis del equilibrio y la postura en pacientes con
DPC/SDPC, muestra alteraciones significativas en la capacidad de
equilibrio (en la anticipacion, en el control postural reactivo, en la
orientacién sensorial, en la marcha dindmica y en las condiciones
relacionadas con tareas duales) y en la postura (en la alineacion de la
columna vertebral; en angulos cervicales, dorsales y sacros; y en una

mayor incidencia de cifosis toracica y lordosis lumbar).
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En cuanto a las posibles limitaciones de la investigacion,
destacan la evaluacion exclusiva del equilibrio a través de pruebas
funcionales; la homegeneidad de pacientes, reclutados por la misma
unidad médica; el tamano de la muestra; y la falta de seguimiento a

largo plazo.

Sin embargo, la aplicabilidad clinica de los resultados es
relevante. Asi, los/las profesionales de la salud deberian incluir la
evaluacion del equilibrio y la postura en pacientes con DPC/SDPC.

Disenando intervenciones especificas para estas variables.

El andlisis del dolor y del estado neuromuscular en el
DPC/SDPC, muestra alteraciones significativas en la distribucion vy
actividad de los PGMs, en el umbral del dolor a la presién, en los
rangos de movimiento y en el estado de salud mental. Presentando
estos/estas pacientes, en comparacion con el grupo control, un
mayor niumero de PGMs activos, un umbral del dolor a la presion mas
bajo; un rango de movimiento mas limitado; y valores mas altos de

ansiedad y depresion.

Ademas, estudios previos han informado de la existencia de
sensibilizacidon central en patologias que cursan con dolor crénico y
PGMs activos en ausencia de dafio estructural®®’ %, Encontréandose
implicadas, en la amplificacién central del dolor, la ansiedad y/o la

depresion*°,

En relacion a las limitaciones del estudio, se ha documentado
una homogeneidad de las pacientes. Esto se debe, a que el

reclutamiento fue realizado por una Unica unidad médica.

En consecuencia, los resultados obtenidos podrian utilizarse

para disefar programas de rehabilitacién especificos. Dirigidos al
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tratamiento del dolor, de la mecanosensibilidad y de las alteraciones

neuromusculares en pacientes con DPC/SDPC.

Para subsanar el deterioro axial del DPC/SDPC, se propone una
intervencidn fisioterapica basada en técnicas de analgesia y de RPG.
Asi, los resultados de este estudio, apoyan la eficacia de un programa
de RPG en pacientes con DPC/SDPC. Habiéndose obtenido mejoras
significativas en la orientacién sensorial, la marcha, la realizacion de
tareas duales y actividades cotidianas, la movilidad, la ansiedad y la

depresidn, y la funcionalidad.

A pesar de no haberse encontrado estudios que investiguen los
efectos de un programa de RPG en pacientes con DPC/SDPC, los

beneficios documentados convergen con los cosechados por la RPG

en la incontinencia urinaria por estrés*!?

492,493

y en el dolor lumbar

cronico

En cuanto a los aspectos metodoldgicos, el protocolo de
intervencion propuesto es facilmente reproductible en la practica
clinica. El programa de RPG se adapté individualmente, en funcién de
las limitaciones y la evolucién de cada participante. Y todas pacientes
del grupo de intervencidn completaron las 16 sesiones, mostrando

una alta adherencia.

Sin embargo, son necesarias futuras investigaciones, con
tamanos de muestra mas amplios y con seguimientos a largo plazo,

para confirmar los beneficios de la RPG en los DPC/SDPC.
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CONCLUSIONES/CONCLUSIONS



La mayoria de intervenciones fisioterapicas, analizadas en esta
revision, mostraron obtener beneficios en pacientes con DPC/SDPC.
Sin embargo, los numerosos problemas metodoldgicos impiden que la
evidencia pueda respaldar los resultados obtenidos. Siendo
necesarios nuevos estudios, con una mayor calidad metodoldgica, con
tamafnos de muestras mas grandes, con seguimiento a largo plazo y

con mas mediciones funcionales (Experimento 1).

El andlisis del equilibrio y la postura en pacientes con
DPC/SDPC, muestra una disminucién de la capacidad de anticipacion,
del control postural reactivo, de la orientacién sensorial, de la marcha
dindmica y de la realizaciéon de tareas duales. Y unos valores de
angulacién dorsal elevados, una menor inclinacién sacra, un
adelantamiento de la posicidn craneal, una menor alineacién vertebral

y un aumento de la cifosis y lordosis lumbar (Experimento 2).

El andlisis del dolor y del estado neuromuscular en el
DPC/SDPC, muestra un alto porcentaje de PGMs que reproducen los
sintomas, umbrales del dolor a la presién mas bajos y una
disminucién del rango de movimiento asociado a la neurodinamia

(Experimento 3).

Una intervencidon fisioterapica basada en técnicas de RPG,
obtiene mejoras significativas en el deterioro axial, el estado de salud
percibido y la funcionalidad en pacientes con DPC/SDPC, en

comparacién con el grupo control (Experimento 4).

Las pacientes con DPC/SDPC sufren un deterioro de su estado
fisico y funcional. La aplicacion de una intervencion fisioterapica
mejora el estado de salud percibido, la funcionalidad y el estado fisico

de estas pacientes.
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Most of physiotherapy interventions analized in this review
showed benefits in patients with CPP/CPPS. However, many
methodological problems prevent evidence cannot support the
results. New studies with a higher methodological quality, larger
sample sizes, long-term follow-up and more functional measurements

are needed (Experiment 1).

The balance and posture analysis in patients with CP/CPPS
shows a decrease in anticipatory responses, reactive postural control,
sensory orientation, dynamic gait and dual task-related conditions;
and higher values of dorsal angle, lower sacral inclination, forward
head posture, less spine alignment, and a increase of dorsal kyphosis

and lumbar lordosis (Experiment 2).

The analysis of pain and neuromuscular state in CPP/CPPS
shows a high percentage of myofascial trigger points. Its reproduce
symptoms, a lower pain pressure thresholds and a decrease range of

motion associated with neurodynamic tests (Experiment 3).

A physiotherapeutic intervention based on GPR techniques,
obtains significant improvements in axial deterioration, perceived
state of health and functionality in patients with CPP/CPPS, compared

with a control group (Experiment 4).

CPP/CPPS patients suffer from physical and functional
impairment. The Application of a physiotherapeutic intervention
improves health state and physical and function condition of

thesepatients.
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Abstrat

Objective: To summarize the available scientific evidence on
physiotherapy interventions in the management of chronic pelvic pain
(CPP).

Data Sources: A systematic review of randomized controlled
trials was performed. An electronic search of MEDLINE, CINAHL, and
Web of Science databases was performed to identify relevant
randomized trials from 2010-2016.

Study Selection: Manuscripts were included if at least one of
the comparison groups received a physiotherapy intervention. Studies
were assessed in duplicate for data extraction and risk of bias using
the Physiotherapy Evidence Database scale PEDro.

Data Extraction and Synthesis: Eight of the studies screened
met the inclusion criteria. Four manuscripts studied the effects of
electrotherapy including intravaginal electrical stimulation, short wave
diathermy, respiratory-gated auricular vagal afferent nerve
stimulation, percutaneous tibial nerve stimulation, and sono-electro-
magnetic therapy with positive results. Three studies focused on
manual assessing the efficacy of myofascial versus massage therapy

in two of them and ischemic compression for trigger points.

Conclusions: Although physiotherapy interventions show some
beneficial effects, evidence cannot support the results. Heterogeneity
in terms of population phenotype, methodological quality,
interpretation of results, and operational definition result in little

overall evidence to guide treatment.
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Introduction

The American College of Obstetricians and Gynecologists
defines chronic pelvic pain (CPP) as “noncyclical pain of at least 6
months duration that appears in locations such as pelvis, anterior
abdominal wall, lower back or buttocks, and that is serious enough to
cause disability or lead to medical care” (American College of
Obstetricians and Gynecologists, 2004). The prevalence of CPP has
been estimated to be between 2.1% and 24% in women and 2.7% in
men (Latthe et al, 2006). CPP has been described as a major
women’s health issue, between 15 and 73 years old (38/1000)
(Zondervan et al, 1999). This condition is responsible for 20% of all

outpatient appointments in secondary care (Howard, 1993).

Suggested causes for CPP are musculoskeletal and nerve-
related disorders, psychosomatic factors, pelvic congestion,
adhesions, and conditions such as depression (Cheong, Smotra, and
Williams, 2014). Given the heterogeneous nature of CPP, a
phenotyping system to classify patients with CPP in clinically defined
domains was proposed, including urinary symptoms, psychosocial
dysfunction, organ-specific findings, infection, neurologic/systemic,
and tenderness of muscles (UPOINT). Each one has been clinically
defined and associated with specific therapy (Shoskes, Nickel,
Dolinga, and Prots, 2009). It has been previously suggested that
UPOINT phenotyping may improve treatment outcome (Shoskes,
Nickel, and Kattan, 2010).

There are many commonly employed forms of non-surgical
interventions for CPP, including medical, psychological, cognitive,
behavioral, complementary, and physical therapy (Cheong, Smotra,
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and Williams, 2014). Physiotherapy interventions include treatments
delivered by a physical therapist in order to reach agreed goals and
may include manual therapy, exercise, electro-therapeutic and
mechanical agents, provision of assistive technologies, patient-related
instruction, and counselling. The optimal physiotherapy intervention
is currently unclear, such that a comprehensive review of evidence
regarding the phenotyping profile of patients and clinical outcomes of
these different approaches is needed (Cheong, Smotra, and Williams,
2014). Our objective was to conduct a systematic review of
randomized controlled trials (RCTs) in order to summarize the
available scientific evidence on the effectiveness of physiotherapy

interventions in the management of CPP.
Methods

We undertook a systematic review of the literature between
January and February 2016. This review included clinical trials
examining the results of physiotherapy interventions in patients with

CPP. The criteria for considering articles were the following.
Type of studies

Only full-text access published RCTs in all languages were
considered for inclusion in the review because they are subject to less

bias than other research designs.
Type of participants

Inclusion in this review was restricted to trials with participants
following these inclusion criteria: adult men and women (>18 years
of age) with CPP. Articles were excluded if the participants had CPP
limited to dysmenorrhea, dyspareunia, dyschezia, or dysuria, given
that pelvic pain could include these symptoms but it is not limited to

them (As-Sanie et al, 2012). Also, they were excluded if they were
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preghant women and if the etiology included cancer and/or its

complications.
Type of interventions

All RCTs including comparisons of a physiotherapy intervention
or a multimodal intervention including an intervention of
physiotherapy versus placebo, no treatment, another intervention, or
different physiotherapy interventions compared to each other were
included. Those trials including pre or post-surgery physiotherapy

interventions were excluded.
Search strategy

A search was conducted in MEDLINE, CINAHL, and Web of
Science databases from 2010 to July 2016. The European Academy
Urology (EAU) guidelines providing support in the management of
patients suffering from CPP (Fall et al, 2010) was published in 2010.
These guidelines were prepared to help urologists to assess the
evidence-based management of CPP based on previous evidence and
to incorporate the recommendations into their clinical practice. We
included manuscripts from 2010. In addition, in our review the
UPOINT system proposed in 2009 was included (Shoskes, Nickel,
Dolinga, and Prots, 2009). The EAU strongly support the use UPOINT
phenotype-based classification, expected to be included in research
for assessing CPP (Engeler et al, 2013). The MeSH headings,

keywords, and limits used are shown in Table 1.

Query MeSH hedings and keywords

Pelvic pain ((chronic[All Fields] AND ("pelvic pain"[MeSH Terms] OR ("pelvic"[All
Fields] AND "pain"[All Fields]) OR "pelvic pain"[All Fields])) OR "pelvic
pain"[MeSH Terms])

Physiotherapy ((("physical therapy specialty"[MeSH Terms] OR "physical therapy
intervention modalities"[MeSH Terms]) OR ("physical therapy modalities"[MeSH
Terms] OR ("physical"[All Fields] AND "therapy"[All Fields] AND
"modalities"[All Fields]) OR "physical therapy modalities"[All Fields] OR
"physiotherapy"[All Fields])) OR ("rehabilitation"[Subheading] OR
"rehabilitation"[All Fields] OR "rehabilitation"[MeSH Terms]))
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Limits (Journal Article[ptyp] AND "loattrfull text"[sb] AND "2009/01/01"[PDat] :
"2016/02/28"[PDat] AND "humans"[MeSH Terms] AND ("adult"[MeSH
Terms] OR "adult"[MeSH Terms:noexp]))

Table 1. MeSH term and Keywords

Data collection and analysis

The article retrieval, selection, data analysis, and quality
evaluation were conducted by two independent researchers. They
independently reviewed the data concerning study characteristics
(participants, physiotherapy interventions, outcome measures and
results) for eligibility. Studies that met the criteria were reviewed in
detail. A consensus method was used to discuss and resolve
discrepancies between them. Methodological quality was evaluated
using the Physiotherapy Evidence Database (PEDro) scale, a valid and
reliable measure to evaluate the methodological quality of
experimental studies (Macedo et al, 2010; Morton, 2009). This scale
consists of 11 yes or no quality items and a total score of 10. Studies
with 6 points or above are considered to have high methodological

quality, 4-5 points as medium, and 0-3 points as low.

The two reviewers categorized the articles extracting the
following information from each study regarding the characteristics of
included manuscripts: year of publication and location, design,
participant characteristics, UPOINT phenotype, category of
physiotherapy intervention, and PEDro scale score. Physiotherapy
interventions were analyzed including the intervention in each group,
duration and frequency, main outcomes, time point of testing, and

results.
Results

Figure 1 shows the flow of articles. A total of 415 articles were
identified through searches of electronic databases (MEDLINE,

CINAHL, and Web of Science). There was agreement between both
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reviewers on the inclusion. After the removal of duplicate articles and
the implementation of the aforementioned inclusion criteria, eight

articles met inclusion criteria for this systematic review.

Total citations identified through Manual removal of duplicate
Medline, CINAHL and Web of Science citations (n=25)
database searches (n=415) >

Citations excluded after screening
titles and/or abstracts (n=362):

A 4
Citations after duplicates removed 35- Surgery

(n=390) 38- No CPP

29- Dysmenorrhea, dyspareunia,
» dyschezia or dysuria

36- Pregnancy

v 222- No randomized clinical trial
Studies identified 20-No physiotherapy intervention
(n=10) treatment

2 paper excluded (no full-text access)

y

v
Studies included (n=8)

Figure 1. Flow diagram

Main characteristics of the studies are presented in Table 2
including design, characteristics of patients, UPOINT phenotype and
physiotherapy intervention. Electrotherapy techniques used:
percutaneous posterior tibial nerve stimulation (Istek et al, 2014);
intravaginal electrical stimulation (de Bernardes, Marques, and
Ganunny, 2010); sono-electro-magnetic stimulation (Kessler et al,
2014); respiratory-gated auricular vagal afferent nerve stimulation
(Napadow et al, 2012); and short wave diathermy (SWD) (Lamina,
Hanif, and Gagarawa, 2011). Manual therapy techniques used for CPP
treatment included global therapeutic massage (GTM) (FitzGerald et
al, 2013, 2012), myofascial physical therapy (FitzGerald et al, 2013,
2012), and ischemic compression of trigger points (Montenegro et al,
2015).
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First author, | Design Characteristics of | UPOINT Category of
publication year patients phenotype physiotherapy
and location intervention
de Bernardes, | Randomized 26 women with CPP; | Psychosocial | Electrotherapy
2010, Brazil clinical trial MA: 40+£12.3y
Lamina, 2011, | Randomized 32 subjects with | Infection Electrotherapy
Nigeria controlled trial | chronic PID; MA:
29.41+5.48 y
Napadow, Randomized 15 women with CPP; Psychosocial | Electrotherapy
2012, USA crossover pilot | MA: 36.3£10.6 y
trial
FitzGerald, Randomized 81 women with IC/BPS; | Urinary Manual therapy
2012, USA multicenter MA: 43y
controlled trial
FitzGerald, Randomized 23 men and 24 with | Urinary Manual therapy
2013, USA multicenter urological CPP
controlled trial | syndromes; MA:
43.0+12.8y
Istek, 2014, | Randomized 33 women with CPP; | Psychosocial | Electrotherapy
Turkey controlled trial | MA: 38.84#5.4 y (G1)
and 44.4+8.7 y (G2)
Kessler, 2014, | Randomized 60 men with CPP | Urinary Electrotherapy
Switzerland placebo- syndrome; MA:
controlled trial | 49.0+14.2 Y;
44,9+15.9y
Montenegro, Parallel group | 30 women with CPP; | Tenderness Manual therapy
2015, Brazil randomized MA: 38.5£2.8 y (G1) | of skeletal
trial and 36.8+3.2 y (G2) muscles

CPP: chronic pelvic pain; MA: mean age; y: years old; PID: pelvic inflammatory disease

Table 2. Characteristics of the studies included

Patients with psychosocial UPOINT phenotype received
electrotherapy, including intravaginal electrical stimulation (de
Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010), percutaneous tibial nerve
stimulation (Istek et al, 2014), and auricular vagal afferent nerve
stimulation (Napadow et al, 2012). One clinical trial focused on
infection phenotype with a significant effect of electrotherapy using a
SWD over analgesics and a control group (Lamina, Hanif, and
Gagarawa, 2011). Urinary phenotype was reported in three
manuscripts. These patients received electrotherapy (Kessler et al,
2014) and manual therapy (FitzGerald et al, 2013, 2012).
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in Table 3. Both

manual therapy studies compared myofascial and global massage,

Characteristic of interventions are included

with better clinical response when a myofascial therapy protocol was
followed. For primary outcome measures, in seven of the studies
than the
comparator group (de Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010;
FitzGerald et al, 2013, 2012; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014;

Lamina, Hanif, and Gagarawa, 2011; Napadow et al, 2012). In one

physiotherapy interventions obtained better results

clinical trial, physiotherapy intervention, focused on trigger points

compression, obtained no change compared to lidocaine injections

(Montenegro et al, 2015).

Manuscript Interventions Duration Main outcome | Assessment | Results
(first autor, | per group and measures points
year) frequency
de G1: IVES 10-30 min Pain: VAS Baseline and | Improvement
Bernardes, (n=15); G2: per session; post in pain score;
2010 placebo (n=11) | 2 intervention | 54.6% who
times/week; initiated with
10 sessions placebo and
per 80% who
intervention initiated with
active IVES
Lamina, G1: 15 Resolution of | Baseline and | Significant
2011 antibiotics+ exposures inflammation: | post- effect of SWD
SWD + placebo | lasting for presence of intervention | over
(n=13); G2: 20 min on pus cells. analgesic and
antibiotics + alternate Pain: VAS control in
sham SWD + days of the pain
placebo tablets | week during responses
(n=13); G3: 30 days and
antibiotics + resolution of
sham SWD + inflammation
analgesics
(n=14)
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Napadow, G1: RAVANS 2 sessions Deep-tissue Baseline, A RAVANS
2012, USA using two spaced at pain intensity | during active | demonstrated
electrodes in least 1 and temporal | stimulation, | a trend for
the left ear in week apart, | summation of | immediately | reduced
the cymba 30 min per pain following evoked pain
concha and the | session and 15 min intensity and
slope between after wind- up
the antihelix stimulation
and cavum
concha (n=15).
G2: NVAS in
the left ear
(n=15)
FitzGerald, G1: Myofascial 10 weekly Proportion of | Baseline, 12 | The global
2012, USA physical sessions of responders: weeks, 3 response
therapy 1 hour each | Global month assessment
(n=39); G2: during 12 Response follow-up response rate
global weeks; Assessment was 26% in
therapeutic follow-up at the G2 and
massage 3 months 59% in the
(n=42) Gl (p=
0.0012)
FitzGerald, G1: Myofascial 10 weekly Proportion of | Baseline The global
2013, USA physical treatments responders: Post- response
therapy of 1 hour Global intervention | assessment
(n=23); G2: eachl, 6- Response response rate
global month Assessment was 57% in
therapeutic period the G1 and
massage 21% in the
(n=24) G2 (p =
0.03)
Istek, 2014, | G1: 12 weeks Pain: VAS Baseline, Nine patients
Turkey Percutaneous 30-min and 12-week (56.3 %)
tibial nerve sessions SF-MPQ treatment, 6 | suggested
stimulation; month- that they
G2: oral follow up were either
analgesics cured or
much
improved in
Glaté
months of
follow-up
whereas in
the G2 were
two patients
(11.8 %)
Kessler, G1: Sono- 10 min, NIH-CPSI Baseline Not
2014, electro- twice/day 12 weeks significant
Switzerland | magnetic daily, 12 12-week
therapy on the | weeks; difference
perineum; G2: | follow-up 16 between G1
placebo weeks and G2
therapy (p=0.11).
Benefit G1
therapy
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Montenegro, | G1: injection G1: Satisfactory Baseline and | Women in G2
2015, Brazil | of 2 mL 0.5 % injection. clinical 1,4, and 12 | did not show
lidocaine G1:60s response weeks after | considerable
without a compression | rates and the changes in
vasoconstrictor | and a percentages interventions | pain relief
into a trigger rest period of pain relief after
point; G2: of 30 s intervention.
ischemic between Clinical
compression at | applications. response
the trigger One weekly rates and
point session for pain relief
four weeks were
in both significantly
cases better in G1

G1: group 1; G2: group 2; G3: group 3; IVES: intravaginal electrical stimulation; VAS: visual
analogue scale; SWD: short wave diathermy; RAVANS: respiratory-gated auricular vagal
afferent nerve stimulation; NVAS: nonvagal auricular stimulation; SF-MPQ: short-form McGill
pain questionnaire; NIH-CPSI: national institutes of health chronic prostatitis symptom Index

Table 3. Characteristics of interventions

Table 4 included quality of the RCTs according to the PEDro
score. Values ranged between 2 and 10 with one showing low
2012), two moderate (FitzGerald et al, 2012;
Lamina, Hanif, and Gagarawa, 2011), and five high methodological
2010; FitzGerald et
al, 2013; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014; Montenegro et al,
2015).

(Napadow et al,

quality (de Bernardes, Marques, and Ganunny,

Manuscript (first author, year) PEDro score Quality
de Bernardes, 2010 7/10 High
Lamina, 2011 5/10 Fair
Napadow, 2012 2/10 Poor
FitzGerald, 2012 5/10 Fair
FitzGerald, 2013 7/10 High
Istek, 2014 7/10 High
Kessler, 2014 10/10 High
Montenegro, 2015 7/10 High

Table 4. Methodological quality assessment using the PEDro scale

107




Discussion

This systematic review aimed to summarize the available
scientific evidence on physiotherapy interventions in the management
of CPP.We can conclude that although physiotherapy interventions
show some beneficial effects, evidence cannot support the results.
They present humerous methodological problems ranging from small
sample size, poor analysis used, interpretation of results and

operational definition.

The difficulty in showing evidence of physiotherapy
interventions from patients with CPP arises from the fact that they
combine different treatments, different genders, and different
definition/diagnosis of CPP. This is a heterogeneous condition that
should be considered as a syndrome, not as a disease. In the same
way, optimal therapy could be achieved by classifying patients in
clinically meaningful phenotypic groups (Shoskes, Nickel, Dolinga,
and Prots, 2009; Shoskes, Nickel, and Kattan, 2010) in order to
increase the consistency of interventions. Classifying patients
according to the clinical phenotype will allow for exploration of the
relative contribution of each domain to the course of condition and to
the treatment response. In our review, we have included the
phenotype associated to the patients included in each clinical trial. As
recommended, in future researches, treatment should focus on
function within an interdisciplinary phenotype-based treatment
(Engeler et al, 2013).

Eight manuscripts met the inclusion criteria. Physiotherapy
interventions in the manuscripts included in this review were manual
therapy and electrotherapy (de Bernardes, Marques, and Ganunny,
2010; FitzGerald et al, 2013, 2012; Istek et al, 2014; Kessler et al,
2014; Lamina, Hanif, and Gagarawa, 2011; Montenegro et al, 2015;

Napadow et al, 2012). In recent years, the use of electrotherapy
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techniques for chronic pain treatment has increased with promising
results. Benefits of electrotherapy in patients with CPP have shown a
positive effect on pain score, temporal summation of mechanical
pain, quality of life, and prostatitis symptoms (de Bernardes,
Marques, and Ganunny, 2010; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014;
Lamina, Hanif, and Gagarawa, 2011; Napadow et al, 2012). Manual
therapy included massage, myofascial therapy, and ischemic
compression of trigger points (FitzGerald et al, 2013, 2012;
Montenegro et al, 2015). Myofascial therapy has shown a response
significantly better than global massage (FitzGerald et al, 2013,
2012). The intervention proposed for tenderness of skeletal muscles
phenotype focused on ischemic compression showed no change
(Montenegro et al, 2015). Nevertheless, previous studies have
reported improvements in symptoms scores (Weiss, 2001), pelvic
pain, and sexual dysfunction (Anderson, Wise, Sawyer, and Chan,
2006). None of the RCTs included investigated other physiotherapy
interventions. Trials assessing the effects of other physiotherapy
approaches such as exercise, education, and information programs
are still lacking. In addition, it is also important to conduct RCTs

comparing multimodal and interdisciplinary interventions.

Methodological quality of the studies was assessed using the
PEDro score. All the articles described the criteria used to determine
who is eligible to participate in the study. This helps to know to whom
the results are applicable. There is wide variation in clinical evaluation
of patients with CPP. Thus, there is uncertainty about the
effectiveness of the available treatments. A better understanding of
the various pathological, social, and psychological factors would be
helpful in clinical evaluation as in the development of specific
treatment approaches. All the patients were also randomly allocated
to each group. This ensures that treatment and control groups are

comparable. However, allocation was concealed in only four RCTs (de
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Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010; FitzGerald et al, 2013;
Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014). Two of the studies included in
this review did not include at least one measure of severity of the
condition and at least one other important measure of the treatment
effect (de Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010; Napadow et al,
2012). Regarding blinding, subjects (Kessler et al., 2014; Napadow et
al, 2012) and therapists (de Bernardes, Marques, and Ganunny,
2010; Kessler et al, 2014) were blinded in only two studies while
assessors were blinded in three (Kessler et al., 2014; Lamina, Hanif,
and Gagarawa, 2011; Montenegro et al, 2015). Adequate blinding for
subjects, therapists, and assessors is needed in future studies in
order to be sure that the observed treatment effect was not due to
placebo effects or Hawthorne effects, therapists’ enthusiasm, or lack
of enthusiasm for the treatment or control conditions or the
assessors’ biases impinging on their measurement of outcomes,
respectively. Adequate follow-up is relevant considering that the
magnitude of the potential bias increases with the proportion of
subjects not followed up. In our review, in six of the trials reported,
the outcome was measured in more than 85% of subjects (de
Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010; FitzGerald et al, 2013,
2012; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014; Montenegro et al, 2015).
In addition, in five trials all the patients for whom outcome measures
were available received the treatment or control condition as
allocated, or at least one key outcome was analyzed by intention to
treat (de Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010; FitzGerald et al,
2013; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014; Montenegro et al, 2015).
The item considering statistical tests performed to determine if the
difference between groups was greater than can plausibly be
attributed to chance was satisfied in seven articles (de Bernardes,
Marques, and Ganunny, 2010; FitzGerald et al, 2013, 2012; Istek et
al, 2014; Kessler et al, 2014; Lamina, Hanif, and Gagarawa; 2011;

Montenegro et al, 2015). Finally, a RCT should provide measures of
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variability, such as standard deviations, standard errors, confidence
intervals, interquartile ranges, and ranges. Seven trials included
these measures (de Bernardes, Marques, and Ganunny, 2010;
FitzGerald et al, 2013, 2012; Istek et al, 2014; Kessler et al, 2014;
Lamina, Hanif, and Gagarawa, 2011; Montenegro et al, 2015).
Additionally, protocols were often poorly described so that the specific

content and application remain unclear.
Limitations

Some limitations need to be reported. Few trials had an
appropriate sample size, including a description of methods of
randomization employed, double blinding, or a long follow-up with the
consequent inability to make judgments on long-term effects.
Methodological quality ranged from 2-10. In addition, many of the
included studies did not provide a description of protocol used in
depth in order to allow replication. Therefore, future studies would be
needed to include the specific parameters and details of each

intervention as well as the phenotype-based approach.

This review raises serious questions about the approach to
physiotherapy research in this clinical area. The limited evidence
warrants further research. These should take the form of RCTs and

long-term follow-up periods.
Conclusions

Physiotherapy interventions show some beneficial effects.
However, evidence cannot support the results. Based on the current
review’s evidence, we would suggest a methodologically robust
research including higher methodological quality, adequately powered
with larger sample sizes, long-term follow-up, and functional
measurements in order to adequately assess the benefits of each

physiotherapy intervention.
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Abstract

Objective: The aim of the present study was to analyze balance
ability and posture in postmenopausal women with chronic pelvic pain
(CPP).

Methods: This study includes a sample of 48 women with CPP
recruited from the Gynecology Service of Virgen de las Nieves and
San Cecilio Hospitals in Granada (Spain) and 48 healthy control
women matched with respect to age and anthropometric
characteristics. Outcome variables collected included: balance ability
(Mini-Balance Evaluation Systems Test and Timed Up an Go Test) and

posture (photogrammetry and Spinal Mouse).

Results: Significant differences were found in all Mini Best Test
subscales: total (P<0.001), anticipatory (P=0.002), reactive postural
control (P<0.001), sensory orientation (P<0.001), and dynamic gait
(P<0.001), and all Timed Up and Go test subscales: alone (P<0.001),
with manual (P=0.002) and cognitive task (P=0.030). Significant
differences were also found on spinal cervical angles with a forward
head posture in women with CPP; global spine alignment exhibited
more deviation in the women with CPP (P<0.001); and a higher
percentage of women with CPP (58%) presented with increased
thoracic kyphosis and lumbar lordosis. Cohen’s d was used to
calculate the effect size. Some subscales of balance and posture tests
showed a large effect size (d=0.8), indicating a more consistent

result.
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Conclusions: Women with CPP presented poor balance including
anticipatory, reactive postural control, sensory orientation, dynamic
gait, and dual task-related conditions. Posture showed higher values
on the dorsal angle and lower sacral inclination, less spine alignment,
and a more prevalent posture with increased kyphosis and lumbar

lordosis.
Key words
Balance ability, Chronic Pelvic Pain and posture.

Introduction

Chronic pelvic pain (CPP) is defined as noncyclic pain for
greater than 6 months located between the level of the umbilicus and
above the knees not associated with menstruation or sexual
intercourse.’ It occurs continuously or intermittently,* with enough
intensity to interfere with everyday activities and/or to require

medical care.?

Menopause has been previously shown to affect chronic pain
disorders, showing an onset or worsening of osteoarticular pain.> As
life expectancy increases, contemporary women live a third of their
lives in menopause.® CPP is a common disease reported to primary
care physicians, at a rate comparable with back pain.” It is more
prevalent among women, with an estimated worldwide prevalence at
a range between 5.7% and 26.6%.% However, despite the magnitude
of the clinical problem, there is a lack of well-powered clinical studies

which leads to a substantial burden on limited healthcare resources.®
13

The pathophysiology of CPP is not entirely understood and the
etiology has been proposed as multifactorial.'* Suggested causes for
CPP include reproductive tract, urological organs, gastrointestinal,

and musculoskeletal and psychoneurological systems disorders.'® In
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the community setting, more than 60% of women with CPP have not
received a specific diagnosis and up to 20% have not undergone any
medical investigation.'®!” Therefore, more research is needed to

elucidate the clinical consequences and implications for function.

People with chronic pain frequently mention poor balance
control.'® Postural changes and balance ability, the ability to maintain
upright posture in different circumstances, are commonly studied in
chronic pain pathologies due to the muscular adaptations produced.®
2l 'Many authors have found posture and balance disturbances in

2225 or chronic neck

pathologies such as chronic low back pain
pain.?®?’ Some studies have reported related CPP effects on bodily
sensations and deficits in motor control.>?® This loss of sensory
information, which is common in people with chronic pain, creates a
postural adjustment strategy for compensatory modification.
Additionally, discharge from high-threshold nociceptive afferents
interacts with spinal motor pathways, and also with primary
somatosensory and motor cortex, and these complex actions are
likely to contribute to adaptive changes in postural control. There is
evidence that chronic pain may be associated with incongruences
between expected and actual sensory-motor feedback,?® producing

3031 and balance

distortions of mental representation of body parts
disorders.3>?> Moreover, some studies conclude that people with CPP
presented a standard pattern of protection, adopted as a balance

28,33,34

strategy, often changing their pattern movements or their

position to improve balance.?®3*

Evaluating postural balance is
essential to develop preventive and effective actions to improve
quality of life in postmenopausal women. The aim of the present
study was to analyze balance ability and posture in postmenopausal

women with CPP.
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Methods
Study design and participants

We performed a cross-sectional study. Postmenopausal women
with a clinical diagnosis of CPP were recruited from the Gynecology
Service of Virgen de las Nieves and San Cecilio Hospitals in Granada
(Spain), between November, 2016 and May, 2017. Inclusion criteria
were: to be aged over 18 years; to have pelvic pain lasting more than
6 months; and normal neurological examination. Women were
excluded if they presented with a history of pelvic cancer or radiation,
pelvic or abdominal surgery, diagnosis of fibromyalgia or irritable
bowel disease, neurological disorders, muscular disorders, diabetes,
or pregnancy. Women with psychiatric disorders, cognitive
impairment, and dementia were also excluded. The control group
consisted of women, without chronic pelvic pain, matched to the
experimental group with respect to age, anthropometric
characteristics (weight, height, and body mass index [BMI]), and
anthropomorphic features (women presented with similar muscle
development and did not present with problems like hypermobility or
any short muscle syndromes). Before being included in the study,
women were informed about the purpose and the course of study,
after which they gave written informed consent to participate. The
protocol was according to the standards for human experiments set
by the Declaration of Helsinki.

Procedures and measures

All the data and interviews were carried out by an independent
researcher who was blinded to the allocation group of the women in
the laboratory of the Faculty of Health Sciences. Women were asked
to avoid any analgesic or muscle relaxant 24 hours before the
examination. Descriptive data including age, BMI, and physical

activity (hours per week) were collected at baseline via a semi-
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structured interview. Pain was assessed using the self-administered
questionnaire Brief Pain Inventory (BPI), validated by Cleeland and
Ryan>® in 1994. It measures the severity and degree of interference
of pain with various aspects of life with a high score indicating strong
symptom severity. Disability related to pain was assessed using the
Oswestry Disability Index validated by Fairbank and Pynsent,*® in
which ratings are summed to yield a score ranging from 0 (not
disabled at all) to 100 (completely disabled). Additionally, anxiety and
depression symptoms were measured with the Beck Anxiety and
Depression Inventories validated by Beck et al.?’*® Health-related
quality of life was assessed by the EuroQol-5 dimensions
questionnaire (EQ-5D)* that includes mobility, personal care, daily
activities, pain/discomfort, and anxiety/depression, and a 10 cm
visual analog scale (VAS) between 0 (worst possible) and 100 (best
possible). The Spanish version of this questionnaire was validated by
Badia et al*® in 1999.

Outcome measures were balance ability and posture. Balance
ability was assessed using the validated Mini Balance Evaluation
Systems Test (Mini Best Test) and Timed Up and Go (TUG) tests.*%4!
Mini Best Test* is a 14 item test that focuses on dynamic balance,
specifically anticipatory transitions (six items), reactive postural
control (six items), sensory orientation (six items), and dynamic gait
(10 items). Each item is scored from 0 to 2; a score of 0 indicates
that a person is unable to perform the task, whereas a score of 2 is

normal. The best score is the maximum amount of points, being 28.

The TUG*'*? js used widely in clinical practice as an outcome
measure to assess functional ambulatory mobility or dynamic balance
in adults. Women were asked to complete three trials of the TUG
under three conditions: performance of the TUG alone, performance
of the TUG with the addition of a cognitive task (TUGcognitive), and

performance of the TUG with the addition of an upper-extremity
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motor task (TUGmanual). Women were given verbal instructions to
stand up from a chair, walk 3 m as quickly and as safely as possible,
cross a line marked on the floor, turn around, walk back, and sit
down. In the TUGcognitive, WOmMen were asked to complete the test
while counting backward by threes from a randomly selected humber
between 20 and 100. In the TUGmanua, Women were asked to

complete the test while carrying a full cup of water.

Posture assessment included spine segments alignment
(cervical, dorsal, lumbar, and sacral angles), spine alignment on a
standing position, and posture classification. Anatomical landmarks
were determined by palpation and marked on the skin surface.
Cervical angles were measured with photogrammetry and the rest of
variables using the Spinal Mouse System (Idiag, Fehraltorf,
Switzerland),”®> a device comprised of a hand-held inclinometer

wirelessly connected to a computer.

The cervical angle is highly reliable to assess the forward head
position. It is the angle formed at the intersection of a horizontal line
through the spinous process of the seventh cervical vertebra (C7) and
a line to the tragus of the ear. A value lower than 50 is considered as

a forward head posture.***°

The photographs were digitized using the UTHSCSA ImageTool
software (UTHSCSA ImageTool, version 2.0; Department of Dental
Diagnostic Science, University of Texas Health Science Center, San
Antonio, TX). Three values were obtained for each angle measured,

and the mean value was considered for statistical analysis.

To obtain the rest of the spine data, the spinal mouse device
was rolled along the midline of the spine from C7 to the sacrum. All
spine data were calculated and displayed on the computer
automatically. To avoid intermeasure variation, all the measurements

were done by one examiner who was experienced in the use of the
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Spinal-Mouse system. Each measurement was conducted three times
and the mean value obtained. Values included dorsal, lumbar, and
sacral angles. Additionally, spine alignment value defined as the
angle of the plumb line bisecting the trochanter major and running
through the middle of the supporting area of the feet in the neutral
upright position was obtained. Spinal Mouse intraclass coefficients for

curvature measurement have shown values of 0.92 to 0.95.4°

Posture was classified based on the visual curvature results
from the spinal mouse by two trained physiotherapists. Sagittal

4748: normal posture; round

postures were divided into five groups
back, with increased thoracic kyphosis and normal lumbar lordosis;
hollow round back, with increased thoracic kyphosis and lumbar
lordosis; the whole kyphosis, with extensive kyphosis from the
thoracic to the lumbar spine; and lower acute kyphosis, with localized

lumbar kyphosis and a straight thoracic spine.
Statistical methods

G Power 3.1.9.2 was used to calculate the sample size with the
Mini Best Test as the primary outcome measure. To detect an effect
size of 0.7 with a desired power of 0.8 and an alpha of 0.05, the
sample size should be at least 88 participants. Considering 10%
dropout, a total of 96 women were considered to recruit for this
study. Kappa values for the Mini Best Test ranged from between 0.21
and 1.00. Both groups were compared using the Student’s t test to
compare independent samples, and effect sizes were calculated as
Cohen’s d and Glass’ D in terms of standard deviation (SD) when

adequate for each variable.

Results

A sample of 48 women with chronic pelvic pain and 48 control

women were included in our study. The mean age in the chronic
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pelvic pain group was 41.05 years of age and in the control group
was 42.11 years. Baseline characteristics of the sample are described
in Table 1.

CPP group (n=48) NCPP group (n=48) P
Age, y 41.05 (9.577) 42.11 (9.356) 0.632
BMI, kg/m2 23.69 (3.85) 23.64 (3.79) 0.960
Physical activity, 2.91 (3.35) 3.41 (2.51) 0.461
h/wk
BPI total 5.42 (1.407) 0.5 (0.910) <0.001
BPI intensity 5.39 (1.5) 0.87 (1.435) <0.001
BPI interference 5.315 (2.14) 0.5(1.47) <0.001
Oswestry  Disability 28.68 (14.19) 0.89 (3.078) <0.001
Index
BAI 16.16 (11.13) 5.03 (6.553) <0.001
BDI 13.15 (8.58) 4.7 (6.07) <0.001
EQ5D mobility 1.44 (0.5) 1.03 (0.158) <0.001
EQ5D personal care 1.15 (0.361) 1 <0.001
EQ5D daily activities 1.73 (0.482) 1 <0.001
EQ5D 2.15 (0.561) 1.25 (0.439) <0.001
pain/discomfort
EQ5D 1.62 (0.651) 1.18 (0.385) <0.001
anxiety/depression
EQ5D VAS, cm 5.87 (1.65) 8.17 (2.34) <0.001
Variables are expressed as mean (standard deviation). BAI, Beck Anxiety
Inventory; BDI, Beck Depression Inventory; BMI, body mass index; BPI, Brief Pain
Inventory; CPP, chronic pelvic pain; EQ5D, Euroqol 5dimensions questionnaire;
NCPP, no chronic pelvic pain; VAS, visual analog scale

Table 1.Descriptive characteristics of both groups

Both groups present similar in age (P=0.632) and BMI
(P=0.960). Significant differences in pain intensity and interference
(P<0.001), disability (P<0.001), anxiety (P<0.001), depression
(P<0.001), and health-related quality of life (P<0.001) were found.
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Those women included in the CPP group presented more pain,
disability, anxiety, depression, and worse health-related quality of life

than those in the control group.

Balance results are represented in Table 2. Significant
differences were found in all the subscales of Mini Best Test. Women
included in the control group presented better scores in anticipatory
responses (P=0.002), reactive postural control (P<0.001), sensory
orientation (P<0.001), and dynamic gait (P<0.001). In TUG, those
women in the CPP group took longer to complete all subscales; alone
(P<0.001), and with manual (P=0.002) and cognitive task (P=0.030).
Effect size was very large in total (d=1.308), reactive postural control
(d=0.524), and TUG manual subscales (d=1.098); large in dynamic
gait (d=0.809) and TUG subscales (d=0.878); and medium in
anticipatory (d=0.524), sensory orientation (d=0.507), and TUG
cognitive subscales (d=0.547).

CPP group NCPP group P Cohen’s d
(n=48) (n=48)

Mini-BESTest
Total 23.27 (3.24) 26.6 (1.57) <0.001 1.308
Anticipatory 5.61 (0.721) 5.9 (0.304) 0.002 0.524
Reactive 3.79 (1.77) 5.58 (0.675) <0.001 1.336
postural control
Sensory 5.55 (0.807) 5.88 (0.404) <0.001 0.507
orientation
Dynamic gait 8.35(1.33) 9.25 (0.84) <0.001 0.809
TUG
TUG 9.40 (1.79) 7.85 (1.74) <0.001 0.878
TUG manual 10.61 (3.14) 7.8 (1.8) 0.002 1.098
TUG cognitive 12.17 (4.34) 9.8 (4.33) 0.030 0.547

Variables are expressed as mean (SD). CPP, chronic pelvic pain; Mini BESTest, Mini Balance
Evaluation Systems Test; NCPP, no chronic pelvic pain; TUG, Timed Up and Go Test

Table 2. Balance values in both groups
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Posture results are represented in Table 3.

CPP group NCPP group P Cohen’s d
(n=48) (n=48)

Spinal segments alignment (°)
Cervical angle

Right 47.34 (8.96) 51.42 (5.99) 0.014 0.535

Left 47.11 (9.81) 52.09 (5.88) 0.005 0.616
Dorsal angle 54.52 (9.92) 49.85 (8.33) 0.048 0.51
Lumbar angle 37.05 (6.46) 37.00 (6.72) 0.972 0.008
Sacral angle 16.28 (7.67) 19.75 (5.32) 0.014 0.526
Spine 2.63 (3.23) 2.58 (1.78) 0.001 0.019
alignment
Posture classification, n (%)
Type 1 14 (29) 29 (60)
Type 2 6 (13) 7 (15)
Type 3 28 (58) 12 (25) 0.004
Type 4 0 0
Type 5 0 0

Variables are expressed as mean (standard deviation). Posture classification is expressed as
number of women n (%). CPP, chronic pelvic pain; NCPP, no chronic pelvic pain

Table 3. Postural characteristics in chronic pelvic pain and control group

Significant differences were found on spinal cervical angles with
a forward head posture in women with CPP. Significant differences
were also found in dorsal and sacral values. Global spine alignment
exhibited more deviation in the women with CPP (P<0.001).
According to the posture classification proposed, significant
differences were found (P=0.004), with a higher percentage of
women with CPP (58%) presenting increased thoracic kyphosis and
lumbar lordosis compared with those women in the control group
whose values were in the 60% of cases defined as normal posture.

The effect size was calculated using the Cohen’s d. Medium effect size
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was found in left (d=0.616) and right cervical angle (d=0.535),
dorsal angle (d=0.51), and sacral angle (d=0.526).

Discussion

The objective of the study was to analyze balance ability and
posture in postmenopausal women with chronic pelvic pain compared
with healthy women. Our results show significant differences in
balance ability (including anticipatory, reactive postural control,
sensory orientation, dynamic gait, and dual task-related conditions)
and posture (cervical, dorsal and sacral angles, spine alignment, and
a higher percentage of increases thoracic kyphosis and lumbar

lordosis) between both groups.

Balance has been previously studied in other chronic pain

pathologies,?>*°

showing similar results to our study. However,
despite chronic pain in people frequently mentioning poor balance
control, we have not found specific studies about balance in women
with CPP. Balance in people with low back pain exhibited impaired
proprioception and kinesthetic control related to the altered use of
the trunk during standing balance and delayed muscle responses to
postural suggesting impaired proprioceptive signaling.>® Specifically,
it is not clear whether changes in postural control are related to the
pain itself and to its stressful nature. Along the same line, in our
study, women with CPP presented a worse balance compared with the

16 also found a decrease in

control group women. McPartland et a
balance control in people with chronic neck pain compared with
healthy controls under various conditions in upright standing using
force plate measures. Moreover, Farfan®® and Panjabi®® presented
models that suggest that deficits in motor control lead to poor control

of joint movement, repeated microtrauma, and pain.

Posture has been previously studied in chronic pain pathologies

like chronic neck pain,®! chronic cervicobrachial pain,>? or chronic low
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23,52

back pain. However, there are few studies that evaluate posture
and balance in women with CPP, and their results are unclear. Most of
the studies found®?®°* have conducted an overall assessment of the
posture, but not analytical. Mattson et al®* applied a physiotherapy
and gynecological program, and used the Body Awareness Scale
(BAS) and observation to evaluate posture and movement in a group
of five women with CPP. They reported altered patterns of posture,
movement, and respiration in this group, similar to our study results.
However, our study presents a larger sample and a more specific
method to evaluate posture. Haugstad et al®® evaluated 60 women
with CPP, and their results suggest a specific pattern of pain, posture,
movement, muscle pathology, and reduced awareness of one’s own
body. They used the standardized Mensendieck Test (SMT) to
evaluate posture and movement, showing that posture and
movement patterns were significantly worse in women with CPP.
Along the same line, in our study, women with CPP presented an
altered posture and balance compared with control women. Other
authors have found postural disturbances in the upper segments of
the body. Specifically, Montenegro et al® observed an association
between CPP and postural changes in the cervical spine and scapulae.
They used Kendall’'s reference points to evaluate posture, and only
found differences in the upper segments of the body. Though, in our
results, significant changes were found in alignment per spinal
segments (cervical, dorsal, and sacral). Additionally, posture
classification showed a higher percentage of women with CPP with
increased thoracic kyphosis and lumbar lordosis. Differences in
lumbar lordosis and thoracic kyphosis are also cited among postural
changes that are related to low back pain.>>>°® Faulty postures cause
excessive stress on the joints and weaken soft tissues by stretching
them beyond their limits. Acute exertions superimposed on chronic

loading such as a CPP condition could exacerbate symptoms.
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This is the first study that evaluates balance and posture in
women with CPP.

Some limitations need to be reported, including the recruitment
of women through a specific Service at a University Hospital. The
balance was evaluated through functional tests. Objective measures
of balance control using computerized systems would have been
more appropriate to distinguish between sensory and motor deficits
underlying postural control. In addition, it is possible that other
systems important for balance control are missing from the
evaluation. Other limitation could be the small sample size or the lack
of a long-term follow-up. Future studies with a larger sample number

and a long-term follow-up are necessary to contrast the results.

Clinical applicability of our results is relevant. Health
professionals should include balance and posture assessment in their
routine. Awareness of the balance impairment and posture
disturbances help to perform an accurate and precise assessment,
diagnosis, and interpretation that lead to improved patient care.
Moreover, treatment to improve these CPP women’ symptoms could

include an approach to balance and posture.
Conclusions

Women with CPP presented poor balance including anticipatory,
reactive postural control, sensory orientation, dynamic gait, and dual
task-related conditions. Posture showed a head forward position,
higher values on the dorsal angle, and lower sacral inclination. They
also presented less spine alignment and a more prevalent posture
with increased kyphosis and lumbar lordosis. Some subscales of
balance and posture tests showed a large effect size (d=0.8),

indicating a more consistent result.
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Abstract

Objectives. This study aims to evaluate the presence of
myofascial trigger points (TrPs), widespread pressure pain sensitivity
and mechanosensitivity of neural tissue in women with chronic pelvic

pain.
Design. Case-control study.
Setting. Faculty of Health Sciences.

Subjects. Forty women with chronic pelvic pain aged between
18 and 60 years of age, and 40 matched healthy controls were

included in the study.

Methods. TrPs were bilaterally explored in gluteus maximus,
gluteus medius, gluteus minimus, quadratus lumborum and adductor
magnus muscles. The referred pain reproduced lumbopelvic
symptoms. Pressure pain thresholds (PPT) were also bilaterally
assessed over the Pfannenstiel incision point on the abdominal, C5-
C6 zygapophyseal joint, second metacarpal, and tibialis anterior
muscle. Mechanosensitivity of neural tissue was assessed with the

neurodynamics tests of slump and the straight-leg raising.

Results. Significant between-group differences were found in
TrPs presence in patients with chronic pelvic pain (p<0.001)
compared to those included in the control group. Widespread
pressure pain hyperalgesia was also found, with PPT significantly
reduced in the points assessed. Neurodynamics show a significant

decreased value in women with CPP.
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Conclusions. Patients with chronic pelvic pain present a high
percentage of TrP that reproduce their symptoms. Patients also
showed a widespread pressure pain hyperalgesia and more
mechanosensitive neural tissue due to a decrease on the range of

motion related to neurodynamics.

Key words

Myofascial Pain Syndrome; Pressure Algometry;

Neurodynamics; Chronic Pelvic Pain.

Introduction

Chronic pelvic pain (CPP) is defined as noncyclic pain of at least
six months’ duration located in the pelvis, the anterior abdominal
wall, or below the umbilicus, as well as lower back or buttocks when
not associated with menstruation or sexual intercourse [1,2]. It can
occur continuously or intermittently, with intensity severe enough to
interfere with activities of daily living and/or to require medical care
[3]. Worldwide prevalence of CPP has been estimated to be between
5.7% and 26.6% [4].

The etiology of chronic pelvic pain has been proposed as
multifactorial [5]. Despite the high prevalence and associated
increased medical costs, the pathophysiology of CPP is not entirely
understood [6]. Different causes have been suggested for CPP,
including disorders of the reproductive tract, gastrointestinal system,
urological organs, musculoskeletal system, and psychoneurological
system [7]. The challenge in identifying the pain generators and
effectively treating this condition explains the tendency for pelvic pain
to become chronic and the frustration associated with its

management [8].

One potential source of pain that often is overlooked by the

clinician is the musculoskeletal system [9]. Myofascial trigger points
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(TrPs) are reported to be commonly involved in the pain of pelvic
structures [10,11]. Deactivation of these points has shown to
improve or eliminate functional symptoms and pain [10]. Additionally,
recent studies have demonstrated that CPP is associated with altered
afferent sensory input due to maladaptive changes in the neural
circuitry of pain [12]. Widespread hyperalgesia is defined as the
result of increased sensitivity localized at sites segmentally unrelated
to the primary source of nociception. Different studies have used
pressure pain threshold (PPT) assessment, defined as the minimal
amount of pressure applied for the pressure sensation to change to
pain [13], to evaluate central sensitization and to clarify the role of
nerve tissue in sensitization processes in different pain conditions
[14-16]. Mechanosensitivity has been thought to be a mechanism
that allows nerves to respond to mechanical stresses [17]. With body
movement, nerves slide into their surrounding structures, tolerating
compression and stretchability. However, the peripheral nervous
system could present increased sensitivity to mechanical stimuli, with
an altered response to levels of stretching or compression [18]. The
concept of neurodynamics integrates biomechanical, physiological,
and morphologic functions of the nervous system [19]. So,
neurodynamic tests are used to assess the nervous system’s
mechanosensitivity through monitoring the response to movements
that are known to alter the mechanical stresses acting upon the
nervous system [20]. In our knowledge, there are no available data

related to neurodynamics in patients with CPP.

This study aims to evaluate the presence of myofascial TrPs,
pressure pain hypersensitivity, and mechanosensitivity of neural

tissue in women with CPP.
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Methods
Participants

This was a case-control study in which women diagnosed with
CPP attending the University of Granada medical unit for CPP were
recruited between November 2013 and December 2015. The protocol
was approved by the local ethics committee. Before being included in
the study, patients were informed about the purpose and the course
of study, after which they gave written informed consent to
participate. The protocol conformed to the standards for human

experiments set by the Declaration of Helsinki.

Inclusion criteria were female gender, diagnosis of CPP, and
having noncyclic pelvic pain for more than six months. The control
group consisted of age and body mass index-matched women
volunteers who had no pelvic pain. Exclusion criteria for both groups
included syndromes and/or diseases involving chronic pain,
preghancy, active urogenital infection, prior urogenital malignancy,
vaginal prolapse exceeding second degree, cancer, active pelvic
inflammatory disease, surgical intervention involving the lumbo-pelvic
region over the past year, fibromyalgia, chronic fatigue syndrome,
rheumatic diseases, and other long-lasting musculoskeletal pain in
the past year. Patients with psychiatric disorders, cognitive

impairment, or dementia were also excluded.

All the data were collected by an independent researcher who
was blinded to the allocation group of the patients in the laboratory of
the Faculty of Health Sciences. Participants were asked to avoid any
analgesic or muscle relaxant 24 hours prior to the examination.
Demographic and clinical data including age, body mass index (BMI),
gynecological history, and regular physical activity (4 hours per
week) were collected at baseline via a semistructured interview. The

clinical records of participants were also reviewed. Additionally,
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anxiety and depression symptoms were measured with the Beck
Anxiety [21] and the Depression [22] inventories. Pain was assessed
using the Brief Pain Inventory (BPI) [23]. It measures the degree of
interference of pain with various aspects of life, including mobility and
social activities (reactive pain). The BPI also includes a pain severity
subscale (sensory pain). Disability related to pain was assessed using
the Oswestry Disability Index [24].

Outcome measures were trigger point examination, pressure

pain hypersensitivity, and mechanosensitivity of neural tissue.
TrP Examination

TrPs were explored bilaterally by a blinded assessor in muscles
described to refer pain to the lumbopelvic area in response to
compression [25], including the gluteus maximus, gluteus medius,
gluteus minimus, quadratus lumborum, and adductor magnus
muscles. In regard to the function and motion, the pelvis is the link
through which loads are transmitted from the lower extremities to the
spine and viceversa. In addition, the muscle groups we assessed are
frequently injured due to overuse and are easy to evaluate, adding
valuable information regarding the source of pain. The order of points
was randomized between subjects with a two-minute rest period
between muscles, as previously used [26], in order to avoid the
referred pain interfering with the patient’s response. TrP assessment
was performed following the criteria described by Simons et al. [25]:
presence of a hypersensitive spot within a palpable taut band in a
skeletal muscle, local twitch response elicited by the snapping
palpation of the taut band, and presence of referred pain in response
to TrP compression. Patients were asked to indicate if they felt pain
locally or in other areas and if this pain reproduced any symptom,
familiar or nonfamiliar, using these words: “"When I pressed each of

these muscles, did you feel any pain locally and/or in other areas?
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Please tell me whether the pain that you feel in the other area
reproduced any symptom that you usually suffer from”. Participants
had to indicate whether the pain elicited by palpation was a familiar
pain or a nonfamiliar pain. TrPs were considered active when the local
and referred pain reproduced any clinical pain symptom perceived by
the patients and the patients recognized the pain as familiar. TrPs
were considered latent when the elicited local and the referred pain
did not reproduce any symptoms familiar to the patient [25]. Inter-
rater reliability has shown to vary between studies [27]. In our study,
TrP examination was performed in all patients by the same examiner,
blinded to group, who had prior training and more than 10 years of

clinical experience.
Pressure Pain Sensitivity

Pressure pain hypersensitivity was evaluated by establishing
the pain pressure thresholds (PPTs) with a mechanical pressure
algometer (Pain Diagnosis and Treatment Inc., NY, USA). One of the
main characteristics of central sensitization is a generalized rather
than a localized decrease in PPT. Thus, increased sensitivity is
localized at sites segmentally unrelated to the primary source of
nociceptionon [28]. A local point over the pelvic area on the
abdominal wall, located below the umbilicus and just above the pubic
symphysis (Pfannenstiel incision point), was assessed. Three distant
pain-free points were bilaterally evaluated, over the C5-C6
zygapophyseal joint, the second metacarpal, and the tibialis anterior
muscle, to determine widespread pressure sensitivity. These points
have been used previously [29]. PPT examination was performed with
subjects lying supine (Pfannestiel, second metacarpal, and tibialis
anterior muscle points) and prone (C5-C6 zygapophyseal joint).
Patients were instructed to press a switch when the sensation first
changed from pressure to pain. The mean of the three trials was

calculated and used for analysis. The order of point assessment was
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randomized between participants. A 30-second resting period was
allowed between each trial. Several studies have documented high
intraexaminer and interexaminer reliability (intraclass correlation
coefficient = 0.80 to 0.97) for PPT assessment [30,31].

Mechanosensitivity of Neural Tissue

Mechanosensitivity of neural tissue was assessed using
neurodynamics. These tests consist of series of passive movements
applied to the lower extremity to identify neural tissue dynamics
following a standardized sequence [32,33]. These tests use
movement at a site remote to the painful area to further load or
unload the nervous system. The slump test and the straight-leg
raising (SLR) test were selected given that they involve lumbar and
lower limbs. Both tests were performed according to the operational
definition described by Butler [33]. To perform the slump test,
patients were placed in a sitting position with popliteal creases flush
against the edge of the plinth, and they were instructed to place their
hands behind their backs. The sequence of movements included
flexion of the thoracic and lumbar spine (arms behind their backs),
head and neck flexion, ankle dorsiflexion, and knee extension. In the
SLR test, the patients were positioned supine with the legs straight.
The sequence of movements included passive straight leg raise with
ankle dorsiflexion during hip flexion with knee extension. Before
performing the tests, patients were instructed to communicate the
onset of any sensation (e.g., stretch, tingling, pain). The movements
were performed until the end of the range of motion or until the start
of specific symptoms. The final angles of movement of knee
extension and hip flexion were measured with a manual goniometer
(Figure 1).
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Figure 1. Straight-leg raising and slump tests.

Analysis of Data

Data were analyzed using IBM SPPS Statistics (20.0 version;
IBM Corp., Armonk, NY, USA). A priori sample size calculation
indicated that 36 patients would be required to complete each group
to detect a statistically significant difference (alpha value of 0.05,
90% power, 0.70 effect size) based on a pilot study and using the
G*Power software. This sample was increased to 40 patients per

group to estimate a dropout of 10%.

Descriptive statistics (mean 6 standard deviation or percentage)
were used to determine participant characteristics. The Kolmogorov-
Smirnov test revealed that all data showed a normal distribution
(P>0.05); therefore, parametric tests were used in the analysis. The
v2 test was used to analyze the differences in the distribution of
muscle TrPs (active or latent) for each muscle within both study
groups. A one-way analysis of variance test was used to evaluate the
differences in PPT levels and neurodynamics. Statistical analyses
were conducted at a 95% confidence level, and a P value was

considered significant when P<0.05.
Results

The total sample of 80 women included 40 in the CPP group and

40 in the control group, whose mean ages were 41.61+7.65 years
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and 43.94+6.83 years, respectively (P=0.341). Patient characteristics
for both groups are summarized in Table 1. Patients with CPP had
suffered for a mean duration of symptoms of 6.45 years and more
often showed a previous history of irregular menstruation (44% vs
16.7%, P=0.033).

moderate physical activity (P=0.041) and more likely to endorse

CPP patients were less likely to engage in
depressive (P=0.011) and anxious (P=0.001) symptoms than
controls. Specifically, women included in the experimental group
exhibited mild to moderate values of anxiety and depression (scores
10-18) while those in the control group presented scores within the

normal range (0-9).

CPP Group Control Group P
(n=40) (n=40)

Age, y 41.61 £ 7.65 | 43.94 +£6.83 | 0.341
BMI, kg/m2 23.23 £ 3.06 | 24.60 + 4.58 0.302
Regular physical activity (=4h/wk), % 22.2 55.6 0.041
Gynecological history (% | Pregnancies 67.7 77.8 0.651
of patients) Cesarean 25 41.7 0.178

Irregular 44.4 16.7 0.033

menstruation

Dysmenorrhea 27.8 11.1 0.201
Pain (BPI) Sensory pain (0-10) | 4.83 £ 1.54 0.33 £ 0.57 < 0.001

Reactive pain (0-10) 5.02+2.4 0.11 £ 0.4 < 0.001
Duration of CPP, y 6.45 + 8.48 - -
Disability (Oswestry Disability Index). 0-100% 28.39 £ 1.03 £ 2.96 < 0.001

14.59

Comorbidities (% of | Digestive 22.2 16.7 0.082
patients) Urinary 5.6 0 0.5

Migraine 5.6 0 0.5
Anxious symptoms (BAI), 0-63 13.22 £ 9,6 3.78 £ 5.34 0.001
Depressive symptoms (BDI), 0-63 11.72 + 8.28 4.5+ 7.75 0.011

The categorical variables are expressed as percentage and the noncategorical as mean 6 SD

BAI:Beck Anxiety Inventory; BDI: Beck Depression Inventory; BMI: Body Mass Index;

Brief Pain Inventory; CPP: Chronic Pelvic Pain

BPI:

Table 1. Sociodemographic and clinical variables of the participants
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Table 2 summarizes the distribution of active and latent TrPs for
all muscles in patients with CPP and controls. Significant differences
were found in the distribution of TrPs (gluteus maximus, gluteus
medius, gluteus minimus, lumbar square, and adductor magnus
muscles), with the presence of active TrPs being most prevalent in

the patients with CPP. A similar number of latent TrPs can be

observed when compared with healthy controls.

Right side Left side
CPP Control CPP Control p
(n=40) (n=40) i (n=40) (n=40)

Gmed 1. Active 21 0 20 1
Gmed 1. Latent 3 2 2 3
Gmed 1. No TrPs 16 38 18 36
Gmed 2. Active 24 0 27 0
Gmed 2. Latent 8 5 5 6
Gmed 2. No TrPs 8 35 8 34
Gmed 3. Active 27 1 26 0
Gmed 3. Latent 3 7 5
Gmed 3. No TrPs 10 34 7 35
Gmin 1. Active 20 1 18 2
Gmin 1. Latent 4 3 3
Gmin 1. No TrPs 16 34 19 35
Gmin 2. Active 20 0 21 1
Gmin 2. Latent 4 1 2 2
Gmin 2. No TrPs 16 39 17 37
Gmin 3. Active 22 1 23 0
Gmin 3. Latent 4 4 3 5
Gmin 3. No TrPs 14 35 é 14 35 é
Gmax 1. Active 23 0 o 38 11 o
Gmax 1. Latent 3 2 =2 2 6 =
Gmax 1. No TrPs 14 38 0 23
Gmax 2. Active 17 1 22 1
Gmax 2. Latent 2 5 4 4
Gmax 2. No TrPs 21 34 14 35
Gmax 3. Active 10 0 14 0
Gmax 3. Latent 0 2 2 0
Gmax 3. No TrPs 30 38 24 40
QL 1. Active 21 3 23 3
QL 1. Lantent 2 1 6 2
QL 1. No TrPs 17 36 11 35
QL 2. Active 21 3 20 1
QL 2. Lantent 2 1 3 4
QL 2. No TrPs 17 36 17 35
AM 1. Active 18 0 18 0
AM 1. Latent 8 2 6 3
AM 1. No TrPs 14 38 16 37
AM 2. Active 13 0 11 0
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AM 2. Latent 5 1 3 1

AM 2. No TrPs 22 39 26 39

Variables are expressed as mean £ SD

AM: Adductor Magnus; CPP: Chronic Pelvic Pain; Gmax: Gluteus Maximus; Gmed: Gluteus
Medius; Gmin: Gluteus Minimus; QL: Quadratus Lumborum; TrPs: Trigger Points

Table TrPs examination values in the women included in the study by group

Table 3 shows pressure pain and mechanosensitivity values.
Pressure point values were significantly different in all the anatomical
sites evaluated between groups (P=0.001), being lower in women
with CPP. Therefore, it displays the presence of widespread pressure
pain hypersensitivity. Also, the mechanosensivity of neural tissue
shows lower range of motion values in the CPP group when compared
with healthy women (P<0.05).

CPP Control
P
(n=40) (n=40)
Pain pressure hypersensitivity (kg)
Pfannenstiel incision point 1.14 £ 0.72 2.2 £ 0.67 <0.001
Anterior tibialis Right 1.88 + 1.04 3.76 £ 1.23 <0.001
Left 1.68 + 0.99 3.39+1.2 <0.001
2nd metacarpal Right 1.35+ 0.74 2.25 + 0.69 0.001
Left 1.25+ 0.5 2.31 £ 0.73 <0.001
C5-C6 Right 1.14 £ 0.57 1.91 £ 0.71 0.001
Left 0.98 + 0.45 2.1 £0.75 <0.001
Mechanosensitivity of neural tissue (°)
Slump test Right 58.25 + 18.07 71.95 + 14,91 <0.001
Left 58.80 + 19.08 71.08 £ 14.78 0.002
SLR test Right 46.75 £ 14.70 72.53 £ 16.22 <0.001
Left 47.45 £ 18.56 69.90 +£ 17.18 <0.001

The categorical variables are expressed as percentage and the noncategorical as mean £ SD

CPP: Chronic Pelvic Pain; SRL: Straight Leg Raise test

Table 3. Pressure pain hypersensitivity and mechanosensitivity of neural tissue

Discussion

This study aims to evaluate the presence of myofascial TrPs,

widespread pressure pain sensitivity,

and mechanosensitivity of

neural tissue in women with chronic pelvic pain. Our results show that
women with CPP showed a different distribution (P<0.001) of TrPs,
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with a high number of active ones. Also, significantly lower values for
widespread pressure pain and range of motion related to

neurodynamics were found in the CPP patients.

The ability to identify the tissue origin of symptoms and to
recognize the neurophysiological mechanisms involved in a patient’s
pain state is a key part of clinical assessment and is often
challenging. Sterling et al have stated the importance of developing a
systematic evaluation of chronic symptoms, including all the
mechanisms of pain in addition to the specific structural pathology
[34]. In our study, myofascial TrPs of muscles reproducing the
symptomatology, pressure pain sensitivity, and mechanosensitivy of

neural tissue were included in the assessment.

Trigger point assessment showed a significant number of active
TrPs in CPP patients compared with the control group. It has been
previously reported that central sensitization should be considered in
assessing regional chronic pain with the presence of tender and/or
trigger points in the absence of structural pathology [35]. Central
sensitization is reported in patients with myofascial pain syndrome
including chronic whiplash associated disorders, temporomandibular
disorders, and chronic nonspecific low back pain [28,36]. Additionally,
there are other factors involved in the central pain amplification
including anxiety and depression. In our study, women in the CPP
group reported significantly higher values of anxiety (P=0.001) and
depression (P=0.011) when compared with healthy women. Patients
with long-term chronic pain frequently develop these symptoms, but
those with psychological distress are also at increased risk for chronic

pain and central sensitization [37].

Different quantitative sensory tests have been proposed for
investigating the presence of sensitization mechanisms in several

pathologies involving chronic pain, proposing that central
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sensitization in patients with musculoskeletal pain implies a
generalized decrease in their pressure pain threshold [38]. While
central sensitization has been suggested in different pelvic
pathologies like vulvodynia [39], painful bladder syndrome [40], and
endometriosis [41] as characteristic factors, other studies [42,43]
have not found differences in pressure pain thresholds between
painful bladder syndrome and healthy controls. Our results show that
women with CPP present pressure pain hyperalgesia that is extended
to the pelvic region with a nonsegmental significant decrease in pain
pressure threshold. Patients with CPP may have some component of
central or regional neurologic sensitization, showing a complexity of
the clinical picture and the increased difficulty of the rehabilitation

process [44].

Mechanosensitivity of neural tissue examination is designed to
assess minor nerve disorders, which do not necessarily show
conduction abnormalities but often accompany increased
mechanosensitivity of the nerve [33]. In asymptomatic subjects, the
application of neurodynamic tests results in a reduced range of
motion of the joint and unpleasant feelings such as tingling, pricking,
or burning [33]. Our study found significant differences in
neurodynamic tests between women with CPP and controls. To our
knowledge, our study is the first to show mechanosensitive neural
tissue. This finding needs to be taken into account when designing
therapeutic approaches for CPP. Additionally, the tests we selected
(the slump test and straight-leg raising) have been previously

proposed as simple [45] and useful [46].

There are some limitations that need to be addressed in this
study. Some authors have reported high rates of psychological
dysfunction among women with this disorder, including depression,
psychological and somatic symptoms, and sexual abuse history [47].

Further research should include these variables given the importance
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of psychological variables in central sensitization. An additional
limitation of the study is the homogeneity of participants recruited
from the same medical unit. We think the applicability of the results
to everyday clinical practice is feasible given the complexity of clinical
profile of these patients. Thus, it would be important to include
musculoskeletal evaluation into the assessment of patients with
chronic pelvic pain. Further research should include prospective
population-based studies in order to establish clearly the conditions in
which abnormal musculoskeletal findings influence the development
of chronic pelvic pain syndromes. In addition, the outcome of the
evaluation process can be used to determine the appropriate
treatment parameters of the therapeutic rehabilitation program,
including manual therapy techniques focused on trigger points,
pressure pain hyperalgesia, and obtaining mechanosensitive neural

tissue values.
Conclusions

Women with chronic pelvic pain present a high percentage of
TrPs that reproduce their symptoms. Patients also show a widespread
pressure pain hyperalgesia and more mechanosensitive neural tissue
due to a decrease in the range of motion associated with

neurodynamics.
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Abstract

Objectives: To assess the effectiveness of a Global Postural Re-
education (GPR) program on axial impairment in patients with chronic

pelvic pain (CPP).
Setting: A randomized controlled trial.

Participants: Thirty-eight chronic pelvic pain patients, nineteen

in the intervention group and nineteen in the control group.

Interventions: Participants in the intervention group received a
GPR program, combined with analgesia, and the control group
continued their usual activities and received advice in the form of a

leaflet.

Main outcome measures: All evaluations were made before and
immediately after the intervention. The Mini Balance Evaluation
Systems Test and the Timed Up and Go was used to assess axial
impairment, the Euroqgol-5dimensions to assess self-perceived health

status and the Oswestry Disability Index to assess disability.

Results: At baseline no significant differences were found
between groups (p>0.05). After treatment, significant differences
were found between groups in sensory orientation (p=0.004) and
dynamic gait (p=0.009) subscales. Significant differences were also
found in TUG subscales. In regard to health status, significant

differences were found in EQ-5D subscales: mobility (p=0.004), daily
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activity (p=0.026), pain (p=0.003) and, anxiety and depression
(p=0.025). Oswestry disability index also showed significant
differences between groups (p=0.046).

Conclusions: Our results show significant improvements on
axial impairment, self-perceived health status and functionality
immediately after the treatment in the participants with CPP included

in the intervention group.
Key words
Pelvic pain, postural balance, posture, health status.

Introduction

Chronic pelvic pain (CPP) is a major public health problem
throughout the developed world [1,2]. It is defined as cyclic or acyclic
pain located in the pelvis, persisting for 6 months or more, and
severe enough to cause functional incapacity that requires medical or
surgical treatment (or both) [3]. Among women, CPP is a highly
prevalent (2% to 25%) clinical problem [4,5], with substantial costs

[6] as well as social and marital repercussions [7,8].

One in seven women has undetermined aetiology of diagnosis
of CPP [9]. It may originate from several organ systems or diseases
and may have multiple contributing factors that usually do not occur
in isolation. In at least one-half of cases, there are one or more
associated entities, such as irritable bowel syndrome, interstitial
cystitis/ painful bladder syndrome, endometriosis, or pelvic adhesions
[10,11].

Despite the impact of chronic pelvic pain (CPP) on women’s
functioning and well-being, there are few treatments for this clinical
syndrome with demonstrated evidence of effectiveness. CPP

treatment usually includes only the approach to pain, however, the
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problem tends to persist, which suggests that other mechanisms

continue to generate pain.

CPP patients present altered patterns of movements
corresponding to a “pelvic-pain-protecting pattern” and reduced
awareness of one’s own body [12]. This pattern of postural
protection, together with the proprioception loss, leads to a posture
inherently unstable as well as gait difficulties and reduced balance,
which are known in other pathologies as axial impairment [13,14].
These changes observed in women with CPP resulted from a vicious
cycle of pain and antalgic postures acquired over time. Initial pain
result in a protective movement pattern, which, secondarily, in order
to reduce exposure to pain and by virtue of the reduced movement of
the diaphragm, pelvic floor, rotation of the lower spine, straightening
of the normal lumbar lordosis, and others, leads to reduced blood
circulation and decreased lymphatic drainage of tissue fluids [12].
This axial impairment over time can contribute significantly to the
maintenance or worsening of pain [12,15,16] Hence, interventions
that aim to address axial impairment could improve the CPP approach

broken the vicious cycle.

“Global Postural Reeducation” (GPR) is a physical therapy
method developed in France by Philippe-Emmanuel Souchard in 1981
[17]. It is based on the assumption that muscles are organized in
chains that are responsible for keeping the vertical erect posture
[18], which is possible due to the tension distribution among the
muscles. These muscles are constantly fighting gravity and have a
tendency to be shortened. GPR promotes a functional change in the
daily gestures of the patients, allowing these muscles to perform their
role in the muscle chain that is responsible for the organization of the
static posture and movements [19]. GPR has been applied in cases of
ankylosing spondylitis [20], temporomandibular disorder [21], female

stress urinary incontinence [18,22], chronic neck pain [23] and
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chronic low back pain [24] with good results in axial impairment and
pain improvement. However, we have not found studies about GPR in

chronic pelvic pain patients.

Therefore, the aim of this study was to assess the effectiveness

of a GPR program on axial impairment in patients with CPP.
Methods
Study design

A single-blind randomized controlled trial was carried out. The
study protocol was reviewed and approved by the University of
Granada Ethics Committee (Granada, Spain). Before being included in
the study, patients were informed about the purpose and gave their
informed written consent to participate. The procedures followed
were in accordance with the Declaration of Helsinki 1975, revised
Hong Kong 1989. The CONSORT guidelines [25] were followed.

Participants

The study was carried out from October 2016 to April 2018.
Patients were recruited from the “"Complejo Hospitalario Universitario”
(Granada). Inclusion criteria included women aged between 18 and
80 years old and with a medical diagnosis of CPP. Exclusion criteria
included pregnancy or pelvic surgery in the past six months; any
prior pelvic cancer or radiation; use of antidepressant, opioid,
anticonvulsant, or anxiolytic medications within the past three
months; active urogenital infection; upper second degree vaginal
prolapse; fibromyalgia, chronic fatigue syndrome or rheumatic

diseases.
Randomization

Participants were randomly assigned to the intervention or

control group. To ensure concealment of allocation, eligibility was
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determined by a blinded assessor not involved in the randomization
process. The randomization sequence was drawn up, and kept off-site
by a statistician who was not aware of the study aims, using a
random number generator in blocks of eight with no stratification.
The sequence of subjects included in the experimental or a control
group was mailed from the statistician to the recruiter. All the
patients included completed the study. After the allocation baseline,
data were collected by an independent researcher who was blinded to

the allocation group of the patients.
Intervention

Patients in the intervention group attended two weekly physical
therapy sessions during an eight-week period. At every 60 minutes
collective session, the patients followed an active re-education control
program, together with analgesic techniques. All sessions took place
in the Faculty of Health Sciences (Granada). The attendance was
weekly recorded for each participant and the postures were
individually defined for each patient after postural evaluation by a
physical therapist with the aim of global musculoskeletal

restructuring, with an emphasis in the pelvic area [18].

In the beginning, the main aim was analgesia and the re-
education program was introduced progressively, including gentle
warm-up exercises, control and postural re-education exercises (with
pressure feedback devices) and stretching. The same instructor,
taking care of postural compensation (due to tension increase in
response to muscular tightness) on specific body segments, led all

sessions.

At each session, patients maintained three different postures
(15 minutes each), according to Cunha et al. [23] The length for each
posture respected each patient's resistance, increasing in each

session. All exercises were based on four basic guidelines: jaw
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retraction (for prevertebral musculature activation and posterior
musculature stretching), shoulders approach and dropping (to avoid
the shoulders forward position), transversus abdominis activation and

perineum contraction.

The control group continued with their usual activities and
received advice in the form of a leaflet. The leaflet included
information about lifting weights, sedentary activities, sports, pain-
free maximal physical activity level, behavioral advice and an active
lifestyle.

Measurements

All evaluations were made before and immediately after the
intervention in the Faculty of Health Sciences. Participants were
asked to avoid any analgesic or muscle relaxant 24 hours prior to the
examination. Demographic and clinical data including age, body mass
index (BMI), pain duration, previous preghancy and regular physical
activity were collected. The Beck Anxiety Inventory [26], the Beck
Depression Inventory [27] and the Brief Pain Inventory (BPI) [28]
were also evaluated at baseline. The outcome measures included

axial impairment and, self-perceived health status and functionality

Axial impairment. To evaluate axial impairment the Mini
Balance Evaluation Systems Test (Mini Best Test) and the Timed Up
and Go Test (TUG) were used.

The Mini Best Test is a comprehensive balance assessment tool
developed to identify the postural control systems underlying poor
functional balance. Mini Best Test [29,30] is a 14-item test that
focuses on dynamic balance, specifically anticipatory transitions (six
items), reactive postural control (six items), sensory orientation (six
items), and dynamic gait (10 items). Each item is scored from 0 to 2;

a score of O indicates that a person is unable to perform the task,
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whereas a score of 2 is normal. The best score is the maximum

amount of points, being 28.

The TUG is used widely in clinical practice as an outcome
measure, to assess functional ambulatory mobility or dynamic
balance in adults [31,32]. Women were asked to complete two trials
of the TUG: performance of the TUG alone and performance of the
TUG with the addition of a cognitive task (TUG cognitive). Women
were given verbal instructions to stand up from a chair, walk quickly
and as safely as possible, cross a line marked on the floor, turn
around, walk back, and sit down. In the TUG cognitive, women were
asked to complete the test while counting backward by threes from a

randomly selected number between 20 and 100.

Self-perceived health status and functionality. Health status
was assessed by the Euroqgol-5dimensions (EQ-5D) [33]. It is divided
into 2 sections. The first section contains 5 questions about mobility,
self-care, usual activities, pain/discomfort and anxiety/depression.
For each question, problems within the domain are evaluated on a 3-
level basis. Responders can choose between “no problems”, “some
problems” or “extreme problems”. The second part is a visual analog
scale (VAS) score, which records the responder’s self-evaluated
health status, where 0 is worst imaginable health and 100 is best
imaginable health.

Functionality was measured with the Oswestry Disability Index
(ODI) [34]. ODI was used to assess disability because it is the most
frequently used measure to assess this domain. he measured areas
include pain intensity, personal care, lifting, walking, sitting,
standing, sleeping, sex life, social life, and traveling. Each category is
scored on a continuum from 0 to 5 points, for a possible total score of
50, described as 100% disability.

Statistical analysis
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The statistical distribution of the data was analysed with the
Shapiro-Wilk W test. Descriptive statistics (mean and standard
deviation) were used to determine the participant’s characteristics.
The demographic data and initial assessment results were compared
with t tests using SPSS statistics, version 20.0. For data with a
normal distribution, a t-Student test was performed and a Mann-
Whitney test to non-parametric variables. The level of confidence was
chosen as 95% (p < 0.05). A priori sample size calculation indicated
that 17 patients would be required to complete each group to detect
a statistically significant difference (alfa 0.05, 90% power, 0.70 effect
size) based on some previous work and using the statistical power
program G*Power software, but 19 were recruited to allow for a drop-
out rate of 10%.

Results

All the participants were female. Forty-five voluntary patients
were selected by inclusion. Five (11%) were excluded according the
eligibility criteria, two had active urogenital infection, one was
submitted to a previous pelvic surgery and one had fibromyalgia. A
total of 38 patients were included in our study, 19 per group. The

distribution of participants is represented in Figure 1.
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(give reasons) (n=0) (received other treatments)
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Figure 1. Flow of participants through the study

Baseline characteristics are represented in table 1.

Variables Intervention Group Control Group P
Mean (SD) Mean (SD)
Age (years) 42.47 (9.16) 42.35 (6.75) 0.96
BMI (kg/m?) 25.62 (3.02) 24.63 (2.71) 0.54
Pain duration (months) 13.9 (7.9) 15.4 (9.1) 0.42
Previous pregnancy n (%) 14 (73.7) 12 (63.15) 0.31
Regular physical activity n (%) 12 (63.15) 11 (57.9) 0.85
Anxiety 14.73 (7.80) 17.41 (7.71) 0.34
Depression 14.58 (9.06) 12.62 (10.7) 0.63
Pain severity 5.53 (1.97) 5 (0.87) 0.32
Pain interference 5.33 (2.21) 4.65 (1.66) 0.33

BMI:

mean (SD) and categorical variables are expressed as percentage (%)

body mass index, SD: standard deviation. Quantitative variables are expressed as

Table 1. Socio-demographic characteristics of the patients
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Both groups presented similar mean age (p=0.96) and BMI
(p=0.54) at baseline. Pain duration was similar in both groups
(p=0.42) as well as previous pregnancy (p=0.308) and physical
activity frequency. Anxiety (p=0.34) and depression (p=0.63) did not
present significant differences either. Pain intensity (p=0.32) and

interference (p=0.33) were also similar between groups.

Preintervention measures are represented in table 2.

Variables Intervention group Control group P
Mean (SD) Mean (SD)
Mini Best Test
Anticipatory postural control 5.58 (0.61) 5.71 (0.47) 0.49
Reactive postural control 3.11 (1.60) 2.94 (1.20) 0.73
Sensory orientation 5.37 (1.12) 5.82 (0.39) 0.12
Dynamic gait 8.26 (1.28) 8.24 (1.35) 0.95
TUG
Alone 10.87 (7.04) 9.01 (5.62) 0.42
Cognitive 11.26 (3.75) 9.94 (1.44) 0.26
EQ-5D
EQ mobility 1.43 (0.50) 1.52 (0.37) 0.51
EQ personal care 1.36 (0.49) 1.42 (0.50) 0.37
EQ daily activity 1.86 (0.36) 1.95 (0.43) 0.42
EQ pain 2.5 (0.64) 2.43 (0.64) 0.76
EQ anxiety/depression 2 (0.67) 2.14 (0.71) 0.33
EQ VAS 48 (21.03) 47.56 (22.36) 0.56
ODI 36.44 (11.09) 37.85 (9.16) 0.74

SD : standard deviation, Mini Best Test: Mini Balance Evaluation Systems Test, TUG:
Timed Up and Go Test, EQ-5D: Euroqol 5 dimensions, VAS: visual analogue scale, ODI:
Oswestry Disability Index. All variables are expressed as mean (SD)

Table 2. Axial impairment and self-perceived health status and functionality variables
before intervention

In table 2 main variables differences between groups
preintervention are expressed. No significant differences were found
in all Mini Best Test subscales: anticipatory postural control (p=0.49),
reactive postural control (p=0.73), sensory orientation (p=0.12) and
dynamic gait (p=0.95). No significant differences were either found

between groups in three TUG subscales: alone (p=0.42) and
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cognitive (p=0.26). Both groups were also similar in all subscales of
EQ-5D: mobility (p=0.51), personal care (p=0.37), daily activity
(p=0.42), pain (p=0.76), and anxiety and depression (p=0.33) and
ODI (p=0.74).

In table 3 differences between groups postintervention are

represented.
Variables Intervention Control group Between groups P
group difference (IC 95%)

Mini Best Test

Anticipatory 5.83 £ 0.39 5.88 + 0.33 0.49 + 1.34 [- 0.72

postural control 0.23,0.33]

Reactive postural 5.92 £ 0.29 5.88 £ 0.33 -0.03 £ 0.12 [- 0.77

control 0.278,0.209]

Sensory 4,42 + 1.38 3.12 £ 0.86 -1.30 £ 0.42 [-2.15,- 0.004*

orientation 0.45]

Dynamic gait 8.75 + 1.14 7.71 £ 0.85 -1.04 + 0.37 [-1.80,- 0.009*

0.29]

TUG

Alone 8.53 + 1.57 11.53 £ 1.30 | 2.99 £ 0.53[1.90,4.09] | p<0.001**

Cognitive 9.04 +£ 1.96 15.29 £ 3.28 | 6.26 £ 1.06 [4.08,8.44] | p<0.001**

EQ-5D

EQ mobility 1 1.29 £ 0.46 | 0.28 + 0.51 [0.25,0.43] 0.004*

EQ personal care 1.14 £ 0.36 1.13 £ 0.32 0.18 £ 0.23 [- 0.19
0.12,0.26]

EQ daily activity 1.36 +£ 0.49 1.79 £ 0.42 | 0.58 + 0.55[0.18,0.69] 0.026*

EQ pain 1.68 + 0.55 2.36 £ 0.49 | 0.86 + 0.43 [0.24,1.25] 0.003*

EQ 1.29 £ 0.46 1.79+£0.79 | 0.51 £ 0.73[0.17,0.68] 0.025*

anxiety/depression

EQ VAS 60.83 £ 18.86 | 50.83 + 18.86 9.88 +£ 17.64 [- 0.24
3.13,12.25]

ODI 27.07 £ 14.66 | 33.58 £ 17.41 | 5.06 = 2.56 [2.18,8.41] 0.046%*

SD: standard deviation, Mini Best Test: Mini Balance Evaluation Systems Test, TUG: Timed Up
and Go Test, VAS: visual analogue scale, ODI: Oswestry Disability Index. All variables are
expressed as mean + standard deviation. **p<0.001, *p<0.05

Table 3. Differences between groups in main outcomes after intervention

In table 3 intervention in both groups are
represented. Significant differences were found between groups in
(p=0.004) (p=0.009)

subscales. Significant differences were also found in TUG subscales:

results post

sensory orientation and dynamic gait
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alone (p<0.001) and cognitive (p<0.001). In regard to health status,
significant differences were found in EQ-5D subscales: mobility
(p=0.004), daily activity (p=0.026), pain (p=0.003) and, anxiety and
depression (p=0.025). ODI also presented significant differences

between groups (p=0.046).
Discussion

The objective of this study was to evaluate the effectiveness of
a GPR program on axial impairment in patients with CPP. We found
significant improvements on axial impairment, self-perceived health
status and functionality immediately after the treatment in the
participants included in the intervention group compared to those

included in the control group.

The sample of subjects included in this study was similar to
previous studies about patients with CPP, with similar

sociodemographic characteristics [35,36].

To the authors’ knowledge, this is the first study to investigate
the effects of a GPR program in patients with chronic pelvic pain.
However, GPR has been used in pathologies, which involved pelvic
floor muscles, as stress urinary incontinence. Fozzati et al [19]
evaluate the impact of GPR on stress urinary incontinence symptoms
in a sample of 52 women, with significant benefits. Similar results
were also found in other pathologies affecting the lumbopelvic region.
Bonetti et al [24] carried out a GPR intervention in 42 subjects with
persistent low back pain (LBP) and their results showed an important
improvement in pain and disability. Lawand et al [37] presented
similar results in a sample of 62 LBP patients, 31 in the GPR group
and 31 in the control one, showing significant improvements in pain,

function and some quality of life aspects.

Significant differences between intervention and control group
were found in axial impairment after treatment. Most studies about
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treatment techniques in CPP patients have been focused on pain and
quality of life's approach. Huang et al [36] carried out a yoga
program in 16 patients with CPP and found significant results in pain
and quality of life, similar to our study, though they did not study
posture and balance improvements. Posture and balance disturbances
in CPP patients have been shown in previous observational studies,
[12,35] however, we have found few studies about postural
interventions in these patients. Haugstad et al [38] applied a
Mensendieck somatocognitive program, combined with standard
gynaecological care, in 40 CPP patients and presented similar results
to ours. However, they based their assessment on researcher
observation and did not use any objective measure. Moreover, we
use dual tasks for the assessment of balance, introducing the patient

in a more functional situation.

Results of this study may suggest benefits obtained with GPR
on axial impairment in CPP patients. However, the inclusion of a
follow up could be useful to confirm the long-term effectiveness. This

remains a hypothesis to be explored in further studies.

Methodological highlights of the study include the fact that the
intervention protocol was carefully planned and carried out; it is
reproducible in clinical practice. The GPR program was also
individually adapted, considering physical limitations and each
participant evolution. The control group was carefully instructed to
continue with their usual activities and not to start any new
treatment. Furthermore, all studied patients in the intervention group

completed 16 sessions, showing a high adherence.

Regarding limitations of the study, a small sample size is
noticeable. Future studies with larger sample sizes could be useful to
get more reliable results, however, we have based our sample

determination in previous studies about treatment in CPP population,
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with similar ones. Other limitation could be the educational role of the
physiotherapist during the GPR program, which could influence the
results. Other studies comparing GPR with simple stretching
technique or another conventional therapy should be done to check
the benefits.

Conclusion

The aim of this study was to assess the effectiveness of a GPR
program on axial impairment in CPP patients. Our results show
significant improvements on axial impairment, self-perceived health
status and functionality immediately after the treatment in the
participants included in the experimental group compared to those
included in the control group.
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