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1.
Dolor muscular agudo.

Sindrome de dolor
miofascial.

Orlando Mayoral del Moral y Juan Manuel Martinez Cuenca.



Existe una gran variedad de problemas de los tejidos blandos que son claramente
reconocibles: efectos de traumatismos (roturas, contusiones, miositis osificante);
procesos inflamatorios (infecciosos y no infecciosos); debilidad (debida a
enfermedad, dolor o problemas neurolégicos); etc.(1). El sindrome de dolor
miofascial (SDM) es una entidad extraordinariamente frecuente, diferente de las
anteriores, pero, hasta la fecha, mal comprendida y escasamente difundida.

De la importancia del dolor y la disfuncibn miofascial nos puede dar una idea el
hecho de que la musculatura esquelética voluntaria es el mayor érgano del cuerpo
humano (supone mas de un 40% del peso corporal)(2). Este 6rgano esta sujeto al
uso y abuso de las actividades de la vida diaria y es una de las principales fuentes
de dolor, a pesar de lo cual suelen ser los huesos, las articulaciones, las bursas y
los nervios las estructuras que, tanto médicos como fisioterapeutas, consideramos
mas importantes en la génesis del dolor.

El SDM se define como el conjunto de signos y sintomas producidos por los puntos
gatillo miofasciales (PGM). Como veremos el PGM puede encontrarse activo o
latente, en funcién de que presente, 0 no, dolor dentro de su zona de dolor referido
establecido, de forma espontanea.

Sola et al. (3) estudiaron un grupo de 200 adultos jovenes, asintométicos y elegidos
al azar y encontraron PGM latentes en la cintura escapular de un 54% de las
mujeres y en un 45% de los hombres. Este y otros estudios dan idea de la gran
prevalencia de los PG en la poblacién. Esto unido a la posible severidad de los
sintomas de un PGM activo y al coste econdmico que supone el tratamiento de un
SDM que no ha sido diagnosticado como tal, hace necesario que le prestemos al
tema la atencién que se merece.

De entrada seria necesario clarificar la terminologia. Segun Travell y Simons4
existe una profusidn exagerada de términos que no hace sino generar confusion,
maxime cuando muchos de ellos son completamente sin6bnimos y otros lo son
a veces. Como ejemplo de los primeros Travell y Simons citan el reumatismo
muscular, la mialgia (mialgia ocupacional, mialgia idiopatica, mialgia traumatica,
mialgia reumatica, puntos mialgicos...), la miogelosis, la miofibrosis intersticial, la
miofascitis, la contractura muscular, etc. Como ejemplo de lo segundo, es decir,
de aquellos términos que en ocasiones son sinénimos de SDM o de PGM, Travell
y Simons citan la fibrositis, los puntos de Valleix, el reumatismo no articular, asi
como numerosos términos de dolor anatomicos tales como codo de tenis, cefalea
tensional, bursitis subdeltoidea, Tendinitis bicipital, neuralgia braquial, Artrosis de
columna, ciatica, etc., que en muchas ocasiones tienen en uno o en varios PGM la
causa de los sintomas que presenta el paciente.
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De otro lado, otros autores (5) consideran el SDM y los PGM como parte de un
cuadro mas general que ellos denominan Sindrome espondileo (pseudorradicular).
Asimismo, también habria que hacer referencia a otros autores6 que utilizan
el mismo término, punto gatillo, para referirse, en general, a puntos dolorosos,
miofasciales 0 no, que no necesariamente participan de las caracteristicas de un
PG miofascial, o a aquellos autores(7, 8) que hablan de puntos dolorosos (tender
spots o tender points) que tampoco pueden ser considerados puntos gatillo.

Un PGM es un foco hiperirritable dentro de una banda tensa de musculo
esquelético. El punto es doloroso a la compresién y, cuando es estimulado
(generalmente por deformacibn mecanica como estiramiento, contraccion o
presion directa), puede evocar un dolor referido caracteristico, disfuncion motora
y fenbmenos autondémicos. Se debe distinguir un PGM de un PG en otros tejidos
como piel, ligamentos, o periostio.

Los PGM se clasifican en activos o latentes. Un PGM activo ocasiona dolor y
disfunciéon (entendida como restriccion de movilidad y debilidad) en el paciente. Un
PGM latente es clinicamente silencioso con respecto al dolor (salvo que se presione
sobre él), pero puede causar restriccion del movimiento y debilidad del musculo
afectado. Es decir, tanto el PGM activo como el latente provocan disfuncion, pero
s6lo el PGM activo provoca dolor de forma espontanea.

Virtualmente todo adulto ha experimentado algin trauma muscular o tiene alguna
alteracibn mecanica o de la estatica, por tanto, se puede decir que, practicamente,
todo adulto tiene PGM latentes. Un suceso adicional (traumatismo, estrés, frio, etc.)
puede provocar que estos PGM se vuelvan activos.

A continuacién se enumeran una serie de caracteristicas clinicas de los PGM,
muchas de las cuales podran ser consideradas criterios diagnosticos de la
existencia de un PGM en un musculo determinado.

1. El dolor miofascial es referido por los PGM en patrones especificos
caracteristicos de cada musculo. El dolor espontaneo no suele localizarse
en el PGM responsable del dolor, en contra de lo expuesto sin ningun
fundamento por Dvorak (5), de acuerdo con los datos publicados por Simons
(2, 9), en el 73% de los PGM, el dolor se experimenta fuera de ellos. Es decir,
la activacion del PGM proyecta el dolor a una zona de dolor referido distante,
«zona de tiro» (10). Esta zona no sigue los habituales patrones neurolégicos,
ni los conocidos patrones de dolor referido de origen visceral, no obstante,
frecuentemente ocurre en el mismo dermatoma, miotoma, o esclerotoma, pero



no incluye todo el segmento y, ademas, normalmente incluye partes adicionales
de otros segmentos. La severidad y la extension del patrén de dolor referido
dependen del grado de irritabilidad del PGM, no del tamafo del musculo.

2. Los PGM son activados directamente por sobrecarga aguda o cronica,
fatiga por sobreesfuerzo, traumatismo directo y enfriamiento. Los pacientes
refieren una causa traumatica aguda cuando relacionan el inicio de su
dolor miofascial a un suceso especifico 0 movimiento (sobrecarga aguda).
PG miofasciales primarios también se desarrollan en musculos sujetos a
contracciones excesivamente repetitivas o mantenidas (fatiga por sobrecarga).

3. Los PGM son activados indirectamente por otros PGM, por enfermedad
visceral (2, 11), por disfuncién o por inflamacion articular (2, 11), por
radiculopatia (2), asi como por estrés emocional. Se tienden a desarrollar
PGM satélites o secundarios en musculos que se encuentran en la zona
de dolor referido de otro PG o en la zona de dolor referido de una viscera
enferma (infarto, Ulcera, colico,...), asi como en musculos adyacentes
0 sinérgicos (agonistas o antagonistas) del que tiene un PGM primario.

4. Los PGM activos varian en irritabilidad de hora en hora y de dia en dia. El
umbral de estrés requerido para producir dolor miofascial es muy variable.

5. Los signos y sintomas de la actividad de un PGM duran mas que el
factor desencadenante. Después de una lesidn la mayoria de los tejidos
se curan, pero los musculos «aprenden» a evitar el dolor (4). Los PGM
activos desarrollan habitos defensivos que limitan el movimiento de ese
musculo. El resultado es el dolor muscular cronico, la rigidez y la disfuncion.
Con el reposo adecuado, y en ausencia de factores de perpetuacion,
los sintomas dolorosos desaparecen, pero la activacibn ocasional del
PGM explica la tipica historia de episodios recurrentes del mismo dolor.

6. Los PGM son responsables de otros fenémenos, ademas del dolor.
Concomitancias autonémicas en la zona de dolor referido causadas por
la actividad de puntos gatillo incluyen vasoconstriccion localizada, sudor,
lagrimeo, coriza, salivaciéon y actividad pilomotora. Alteraciones propioceptivas
causadas por diferentes PG incluyen desequilibrio, mareo, tinnitus y percepcion
distorsionada del peso de los objetos levantados con las manos También se
atribuyen a la actividad de puntos gatillo desarreglos en la coordinacion motora.

7. Los PGM provocan rigidez y debilidad en los musculos implicados. La rigidez
miofascial del musculo es mas evidente después de un periodo de inactividad,
especialmente tras el descanso nocturno o después de estar sentado durante
un tiempo en la misma posicion. La fuerza muscular deja de ser fiable, por
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ejemplo, cuando un objeto cae inesperadamente de la mano del sujeto
que lo asia. Aparentemente la debilidad es debida a una inhibicién central
desarrollada para proteger al masculo de un grado doloroso de contraccion.
Paradéjicamente, la debilidad cursa sin atrofia del muasculo afectado.

8. Cuando en un musculo estan presentes PGM activos el estiramiento pasivo o
activo del musculo afectado aumenta el dolor.

9. La amplitud de movimiento al estiramiento esta restringida. La
tensibn aumentada en las bandas tensas, donde se alojan los PGM,
impedira que el musculo se extienda hasta su amplitud completa.
Forzar el musculo para conseguirla provocara un dolor exquisito.

10. El dolor aumenta cuando el musculo afecto se contrae fuertemente
contra una resistencia fija. Este efecto es mas evidente cuando, al
efectuar la contraccion, el musculo se encuentra en una posicion acortada.

11. La fuerza de contraccion maxima de un musculo afectado esta
debilitada. Esta debilidad no est4d asociada a atrofia del musculo. Los
estudios electromiograficos (EMG) de la fatigabilidad del muasculo con
PGM muestran que en reposo se observan signos EMG de fatiga; que
cuando se realiza un ejercicio extenuante, el musculo con PGM se fatiga
mucho mas y mucho antes que el musculo sano; y que en el tiempo en
el que el musculo sano, tras el ejercicio, alcanza sus niveles basales, el
musculo con PGM ni siquiera llega a sus niveles iniciales, ya de por si mas
bajos de lo normal (12). Es decir, el musculo con puntos gatillo esta fatigado
en reposo y, ante el ejercicio, se fatiga mas y le cuesta méas recuperarse.

12. Los PGM activos refieren comunmente dolor profundo y disestesia en la
zona de dolor referido. Estos cambios sensitivos hallados en la region en la que
el paciente se queja de dolor son una fuente habitual de errores diagnésticos.

13. Los PGM pueden inducir actividad motora (espasmo referido) en otros
musculos, frecuentemente situados en su zona de dolor referido(13, 14).

14. El musculo con un PGM se percibe tenso a la palpacion. Esta dureza
palpable Travell la denomina «banda palpable» o «banda tensa». A menudo
desaparece inmediatamente después del tratamiento efectivo del PGM.

15. El PGM se localiza dentro de la banda palpable como un punto nitidamente
circunscrito de dolor exquisito. Se encuentra claramente un punto de maximo
dolor. La sensibilidad dolorosa disminuye cuando la presion digital se aplica
unos milimetros al lado del punto (2, 15).



16. La presion digital aplicada sobre un PGM activo normalmente provoca el
«signo del salto» («jump sign»). El dolor local del PGM suele ser totalmente
desproporcionado con respecto a la presion aplicada y suele ser tan intenso
que hace que el paciente grite y huya del contacto. Es esta respuesta en su
conjunto la que se denomina signo del salto.

17. La palpacion «subita» o «rapida» del PGM frecuentemente evoca una
respuesta de espasmo local (REL). Clinicamente esta respuesta se produce
mas facilmente en PGM activos (y en ocasiones también en latentes) de
musculos superficiales como el esternocleidomastoideo, el pectoral mayor,
el deltoides, el dorsal ancho, el extensor del tercer dedo, el braquiorradial, el
vasto medial y el gliteo mayor. También se provoca la REL mediante la puncién
del PGM. En este contexto parece correlacionarse la obtencion de REL con la
eficacia de la técnica de puncion (16).

18. La presion moderada mantenida sobre un PGM suficientemente irritable
causa o intensifica el dolor en la zona de referencia de ese PGM. A menos que
el PGM se encuentre espontaneamente activado al maximo, en cuyo caso una
presion adicional no puede aumentar el dolor.

La piel de algunos pacientes muestra dermografia o paniculosis en el area situada
por encima del PGM. Demografia o dermografismo (17) es la aparicion de un habén
bien delimitado tras frotacion de la piel, por mecanismos de hipersensibilidad. La
paniculosis, segun Travell y Simons (2, 4), es un engrosamiento y endurecimiento
del tejido subcutaneo con una consistencia aumentada que se siente groseramente
granuloso. Segun otros autores (1,18) la paniculosis o paniculofibrositis (1) es
reflejo de la adherencia de la piel a la fascia superficial subyacente. Maigne (19,
20, 21) describe un fenbmeno enteramente similar a lo descrito por Travell (aunque
haciendo una interpretacion etiolégica completamente distinta) y lo denomina
«celulalgia localizada» o «banda de celulalgia suspendida», englobada en lo
que él llama «sindrome celulotenomialgico» (19, 20) 0, mas adelante «sindrome
célulo-periéstico-mialgico vertebral segmentario de Maigne» (21). A pesar de las
diferentes apreciaciones e interpretaciones todos parecen estar de acuerdo en
qgue dicho fenbmeno, que aqui llamaremos paniculosis, se pone en evidencia con
la maniobra de la pinza rodada, la cual, usada de forma continuada en diferentes
sesiones, se convierte en el tratamiento de esta afeccion. Si, como suele ocurrir, la
pinza rodada es demasiado dolorosa, Zohn (1) propone lo que él llama «cupping
massage» (masaje de ventosa), el cual se realiza con lo que vulgarmente se
conoce como «sacaleche», lubricando la piel abundantemente, adecuando
la succién al grado de tolerancia del paciente y deslizando el instrumento en
todas las direcciones, con una ligera traccion, sobre la zona de paniculosis.
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Un hombre caminaba por la acera y cayé en un agujero. Se rompi6é la pierna.
Dos meses después volvid a caer en el mismo agujero y se volvié a romper la
misma pierna. Nadie habia tapado el agujero. Sirva esta historia para llamar
la atencién sobre la importancia de corregir los factores que de una forma u
otra desencadenan o perpetian un sindrome de dolor y disfuncion miofascial.
Estos factores hacen que el musculo tenga una mayor tendencia a desarrollar
puntos gatillo y pueden aumentar la irritabilidad de los ya existentes, de forma
que la respuesta del musculo al tratamiento sea incompleta o de corta duracion.
Sera tarea del médico la identificacién y el tratamiento de la mayoria de estos
factores, no obstante, en algunos de ellos la responsabilidad sera compartida.

El estrés mecanico perpetia los PGM en la mayoria de los pacientes con
sindromes de dolor miofascial persistentes. Las causas mas comunes de
este estrés fisico son las asimetrias esqueléticas y las desproporciones. Una
asimetria muy frecuente la constituye la dismetria de miembros inferiores
(una dismetria de 5 mm puede ser critica) y la ocasionada por una hemipelvis
pequena. Es también muy frecuente la desproporcion denominada estructura de
pie de Morton' (segundo metatarsiano largo) y los miembros superiores cortos
en relacion con la longitud del torso. Otras fuentes de sobrecarga muscular que
deben ser estudiadas y, en su caso, corregidas son: mobiliario inadecuado,
estatica defectuosa, abuso de los musculos, constriccion de los musculos por
determinadas prendas, inmovilidad prolongada, mala graduacion éptica o gafas
inadecuadas, etc. Otro factor de perpetuacién mecanico tremendamente habitual
en la clinica es la disfuncion articular, que ha de ser frecuentemente abordada
para conseguir la resolucién de un SDM (2, 23, 24). Algunos estudios demuestran
la interrelacion existente entre la disfuncion articular y los PG miofasciales (22).

Algunos desarreglos nutricionales son, a menudo, factores de perpetuacion
cruciales. Para obtener un alivio duradero tras el tratamiento especifico de
los musculos afectados puede ser clave mantener niveles normales de las
vitaminas B1, B6, B12, acido fblico y vitamina C. También son importantes unos
buenos niveles de calcio, potasio, hierro y, demas oligoelementos para el buen
funcionamiento de los musculos.

Los desarreglos metabélicos y endocrinos que normalmente perpetian los PGM
son el hipometabolismo debido a una funcién tiroidea subéptima, la hiperuricemia y
la hipoglucemia. Aparentemente, cualquier circunstancia que influya negativamente
en el metabolismo muscular, incluyendo la anemia o la hipoxia, perpetta los PGM.

1 No confundir la estructura de pie de Dudley J. Morton con el neuroma de Thomas G. Morton,
también conocido como neuroma de Morton.



Los factores psicologicos que inhiben una rapida recuperacién incluyen la
depresion, la tension causada por la ansiedad y los comportamientos rentistas
(econbmicos 0 no).

Algunas infecciones crénicas, debidas a enfermedades virales o bacterianas, asi
como algunas parasitosis pueden impedir la recuperacion de un sindrome doloroso
miofascial.

Otros factores, como alergia, alteraciones del suefio, radiculopatias o enfermedad
visceral cronica prolongan el tratamiento necesario para la recuperacion. Los tests
de laboratorio mas utiles para identificar factores de perpetuacién son los niveles
de vitaminas séricas, bioquimica y sistematico completos, VSG y los niveles de
hormonas tiroideas.

Existen diversas hipbtesis en cuanto a la naturaleza de los PGM. Actualmente
la mas aceptada es la hip6tesis integrada que completa la teoria de la crisis
energética de Travell (2).

Teoria de la crisis energética. Esta teoria postula que una liberacion anormal
de calcio, tanto del reticulo sarcoplasmatico como del fluido extracelular a través
del sarcolema lesionado, provoca un acortamiento sostenido de las sarcOmeras
expuestas, que explicaria la existencia de la banda tensa y su respuesta a
cualquier tipo de terapia de estiramiento. Este acortamiento causaria una
disminucion del suministro de oxigeno y nutrientes, representando, al mismo
tiempo, un incremento de la demanda metabdlica local. La coexistencia de
ambos fendmenos provocaria una crisis energética que se autoperpetuaria,
al no poderse recuperar el calcio por parte del reticulo sarcoplasmatico.

De acuerdo con la hipétesis integrada de David Simons (41), los PGM son
provocados y autoperpetuados por una cadena de 6 pasos que comienza en
una disfuncion de las placas motoras, las cuales, por una excesiva secrecién de
acetilcolina (ACH), provocan una contractura muy localizada en las sarcomeras
mas proximas a la placa motora y un sobreestiramiento de las sarcOmeras situadas
a ambos lados de la contractura, todo lo cual crea un aumento de la tension de las
fibras musculares afectadas. Esta tensidn causa el hallazgo palpable de la banda
tensa y provoca hipoxia en la zona, debido a la isquemia localizada. Esta isquemia
causara sufrimiento de los tejidos por la falta de aporte energético y la consiguiente
liberacion de sustancias sensibilizantes, como bradicinina (que a su vez estimula
la secrecidn del factor de necrosis tumoral y de interleucinas, alguna de las cuales
puede a su vez estimular una mayor secrecion de bradicinina), sustancia P, péptido
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relacionado genéticamente con la calcitonina (CGRP, el cual puede contribuir a la
excesiva concentracion de ACH al inhibir la expresion de la acetilcolinesterasa),
etc. El déficit de ATP afectara al funcionamiento de la bomba de calcio del reticulo
sarcoplasmico, lo cual causara un fracaso de la captacién de calcio por su parte.
Las sustancias sensibilizantes, ademas de provocar dolor local por la estimulacion
de los nociceptores, podrian afectar al sistema nervioso auténomo, el cual, a través
del sistema simpatico es sabido que puede modular la actividad del PGM al alterar
la liberacién de ACH en la placa motora. En base a los hallazgos de Jay Shah (42)
referentes, entre otras cosas, al pH acido observado en los PGM activos mediante
métodos de toma de muestras por microdidlisis, la teoria puede expandirse con
la idea de que dicho pH acido no permitiria un correcto funcionamiento de la
acetilcolinesterasa, lo cual agravaria el exceso de secrecion de ACH en la unién
neuromuscular.

El SDM es una entidad clinica que empieza a ser reconocida y que necesita de una
mayor investigacion. Para ello seria deseable que existiera una simplificacion y una
completa unanimidad en los criterios diagnosticos, y garantizar asi que los grupos
sobre los que se investiga sean homogéneos. Quiza de esta manera no se producirian
las contradicciones observadas en la literatura con respecto a la eficacia de diferentes
técnicas terapéuticas, a menudo incompatibles y mutuamente excluyentes. También
seria de utilidad un conocimiento mas profundo de la etiopatogenia de los PGM, de su
naturaleza y de su exacta ubicacion en el musculo (2, 41).
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Para el tratamiento de los puntos gatillo miofasciales (PGM) se pueden utilizar
técnicas de tratamiento fisioterapico tanto conservadoras como invasivas. En este
capitulo, se expondran con detalle las técnicas de tratamiento conservador, cuyo
objetivo es la normalizacién de la longitud de las sarcomeras acortadas del PGM
(1,2).

Las técnicas de tratamiento conservador pueden clasificarse en técnicas manuales
e instrumentales. En la practica clinica, suele emplearse una combinacion de las
mismas con la finalidad de mejorar los resultados terapéuticos. Pese a la amplia
utilizacion de dichas técnicas y su probada eficacia clinica, no existe evidencia
cientifica de que sean claramente mas eficaces que el tratamiento placebo (3,4).

Es una de las técnicas mas antiguas de tratamiento que recomendd y utilizé Travell.
Cuando hablamos de estiramiento analitico hacemos referencia al estiramiento
especifico de un muasculo, diferenciandolo asi de las técnicas de estiramiento global
propuestas en algunas metodologias terapéuticas, como la reeducacion postural
global (RPG).

Podemos clasificar las técnicas de estiramiento analitico en técnicas pasivas y
activas.

En las técnicas pasivas, se utiliza una fuerza externa para llevar a cabo el
estiramiento. O bien el terapeuta, o bien el paciente (autoestiramiento), son los que
realizan el estiramiento. Este tipo de técnicas suelen emplear tiempos prolongados
de estiramiento (aproximadamente 30 segundos), con el objetivo de superar la fase
elastica de la curva estrés-deformacion y llegar a la fase plastica o de deformacion,
donde se mantienen los cambios conseguidos en la longitud muscular. Ademas, la
deformacion del musculo depende del factor tiempo tal como demuestra el efecto
creep (5) segun el cual, cuando se aplica una fuerza, aunque sea minima, durante
un tiempo prolongado, se consigue un aumento de la longitud del musculo.

En el caso que nos ocupa, un musculo que alberga un PGM suele ser doloroso al
estiramiento. Por tanto, las técnicas de estiramiento pasivo se aplicaran utilizando
preferentemente fuerzas pequefas, mantenidas en el tiempo y siempre por debajo
del umbral del dolor lo que, ademas de poner en marcha el efecto creep, evitara la
posible respuesta defensiva del masculo al estiramiento doloroso. El problema de
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trabajar con fuerzas de estiramiento minimas situadas por debajo del umbral del
dolor es que es probable que las bandas tensas afectadas no lleguen a estirarse.
Por eso, no se recomienda utilizar las técnicas de estiramiento pasivas de manera
aislada ya que su eficacia se reduce a la inactivacion de PGM recientes y poco
activos (2). En la practica, suelen emplearse como técnicas de autotratamiento y
como complemento a otras técnicas que disminuyan previamente la irritabilidad del
PGM como las técnicas de compresion (6) o de puncién (7).

Las técnicas activas se caracterizan por emplear la fuerza de los musculos
antagonistas para conseguir el estiramiento del agonista. De esta forma, se evita la
posible respuesta defensiva del musculo estirado debido a la inhibicién reciproca, lo
que permite estirarlo incluso en fase hiperalgica. A diferencia de las técnicas pasivas,
las técnicas activas suelen emplear tiempos de estiramiento mas cortos para evitar
los posibles efectos adversos derivados de la contraccion en posicién acortada de
los antagonistas. Cabe recordar que uno de los mecanismos de activacion de los
PGM es el acortamiento mantenido. Para evitar la activacion por acortamiento de los
PGM de los musculos antagonistas, seria conveniente estirarlos antes de aplicar la
técnica activa.

Esunadelastécnicasfundamentales en eltratamiento del sindrome de dolor miofascial
(SDM). Fue desarrollada por Travell para paliar las limitaciones del estiramiento como
técnica aislada. Combina la aplicacion de un spray refrigerante con el estiramiento.
Segun Travell, el estiramiento es la <<accion>>y el frio la <<distraccion>> ya que,
lo verdaderamente importante de la técnica, es el estiramiento. La aplicacion del
spray de frio, gracias a la teoria de la compuerta, bloquea las aferencias dolorosas
procedentes del misculo estirado, permitiendo asi un estiramiento mas efectivo. No
€s necesario, por tanto, enfriar el misculo para que la técnica sea efectiva ya que el
objetivo es conseguir la estimulacion de los receptores cutaneos (fibras AB) situados
por encima del musculo tratado.

Con esta técnica se consiguen inactivar los PGM mas rapidamente y con menos
molestias para el paciente. Al ser menos dolorosa y mejor tolerada, resulta muy
eficaz. Ademas, se convierte en una técnica insustituible cuando en una region del
cuerpo hay muchos musculos con PGM implicados, como suele ocurrir en la cintura
escapular, ya que constituye una forma practica de cubrir muchos musculos a la
vez. Tiene también la ventaja de que no es necesario localizar exactamente el PGM
sino que basta con identificar el musculo que lo alberga y su banda palpable. No
obstante, exige una habilidad considerable para coordinar el estiramiento pasivo del
musculo con la aplicacién del spray de frio.



Si se utiliza hielo en vez de spray refrigerante la técnica se denomina frio intermitente
con estiramiento. Sea con spray o con hielo, la técnica se lleva a cabo de la siguiente
manera.

Primero, se coloca al paciente lo mas comodamente posible en la posicién en la
gue se va a realizar el estiramiento, que variara en funcién del musculo o las fibras
que se vayan a estirar. En esta posicion, y antes de empezar a estirar, se lanzan los
primeros chorros de spray sobre el misculo. Se aplican barridos paralelos de spray
so6lo sobre el musculo, desde un extremo hacia el otro, siguiendo la direccion del
dolor referido.

A continuacion, se estira el musculo hasta la primera barrera de resistencia, dénde el
terapeuta percibe el inicio de la tension muscular y el confort del paciente lo permite.
Posteriormente, se hace una segunda aplicacién de spray, abarcando en este caso
tanto el musculo como la zona de dolor referido, y se vuelve a estirar el masculo
hasta una nueva barrera.

Se pueden repetir estos pasos hasta conseguir recuperar la longitud completa del
musculo. No obstante, se recomienda no rociar mas de tres veces con spray la piel
del paciente sin antes calentarla. Para ello, conviene aplicar calor himedo hasta
que la piel se haya recalentado antes de volver a repetir la técnica. Es conveniente
pedirle al paciente, una vez finalizada la técnica, una serie de movimientos activos
y libres en todo el recorrido articular, llevando el masculo de la posicion de maximo
acortamiento a la de maximo alargamiento. Estos movimientos tienen una finalidad
propioceptiva de informar al SNC de la nueva situacion del musculo tras la aplicacion
del tratamiento y permiten, tanto al paciente como al terapeuta, valorar los resultados
del mismo.

Las técnicas de estiramiento estan contraindicadas en caso de:

* Tendinitis aguda y tendinosis.

* Roturas fibrilares.

* Inestabilidad articular.

* Cuando el mecanismo de activacion del PGM es un sobreestiramiento del
musculo.

* Alteraciones de la sensibilidad.

* Dolor de origen radicular: las técnicas de estiramiento muscular pueden colocar
mucha tension en los tejidos neurales (p.e.j. el estiramiento de los musculos
escalenos coloca en tension el plexo braquial) lo que, en determinadas
circunstancias donde existe una elevada mecanosensibilidad neural, puede
resultar contraproducente (8,9). Por tanto, en aquellos casos doénde los
elementos neurales y musculares estén intimamente relacionados anatémica y
biomecanicamente (p.e.j. isquiotibiales y nervio ciatico), es aconsejable primero
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realizar una diferenciacion estructural (9) para determinar la implicacién de cada
uno de ellos en el dolor del paciente. De hecho, el abordaje terapéutico de ambos
tejidos (neural y muscular) es diferente.

Hay situaciones clinicas comolarigidez articular dénde el estiramiento estécnicamente
imposible con lo que, en estos casos, es conveniente disponer de otras herramientas
terapéuticas para tratar los PGM.

Inicialmente, para el tratamiento de los PGM utilizando técnicas de compresion,
Travell describi6 la técnica de compresion isquémica. En ésta, se sitla el misculo en
una posicion confortable de estiramiento y se aplicaba una presion en el PGM hasta
el umbral del dolor. La técnica consiste en, a través de aumentos progresivos de la
presién por parte del terapeuta, ir rebasando sucesivos umbrales de dolor guiados
por la percepcion de dolor del paciente. Generalmente, la técnica finaliza cuando
el paciente deja de percibir dolor lo que suele ocurrir en un periodo de tiempo muy
variable (entre 207-90”)(2). Actualmente, debido en parte al mayor conocimiento de
la patofisiologia del PGM, se aboga mas por técnicas de compresion que actuen
por debajo del umbral del dolor y se ha dejado a un lado el concepto de isquemia
inducida por la presion por sus connotaciones negativas. De hecho, segin Simons,
no parece buena idea aplicar isquemia a unos tejidos ya de por si hipoxicos por lo
que se ha propuesto sustituir la técnica de compresion isquémica por la de liberacion
por presion (2, 10,11). De esta manera, se intenta destacar la suavidad de la presion
aplicada que, en este caso, no se regula en funcion del umbral de dolor del paciente
sino de la liberacién de la tension de la banda tensa que alberga el PGM. Al igual que
en la precedente, la técnica de liberacion por presion, parte de una posicion inicial
de estiramiento muscular confortable. El terapeuta aumenta gradualmente la presion
sobre el PGM hasta sentir la primera barrera de resistencia a la presion de los tejidos
que se hallan bajo su dedo, evitando siempre llegar al umbral del dolor. La presion
se va incrementando progresivamente a medida que se va liberando la tension de la
banda tensa.

Las técnica de compresion pueden aplicarse solas 0 en combinacién con otras
técnicas como la compresion unida a una contraccion muscular activa (1) o la
compresion seguida de spray y estiramiento. Resulta Gtil en aquellos casos donde
existe cierta dificultad técnica para conseguir un estiramiento efectivo (como en los
musculos sartorio o digastrico) o cuando éste esta contraindicado. También se utiliza
como medida de autotratamiento, pudiéndose sustituir la presion digital por una
pelota de tenis en aquellos musculos inaccesibles a las manos del paciente.



Partiendo de una posicion de estiramiento del musculo, se golpea sobre el PGM con
un martillo de goma (martillo de reflejos) diez veces, con una frecuencia no superior
a 1 golpe por segundo y no inferior a 1 golpe cada 5 segundos. Las frecuencias mas
bajas parecen ser las mas eficaces. Esta técnica no debe aplicarse en los masculos
de los compartimentos anterior y posterior de la pierna por la posibilidad de provocar
un sindrome compartimental.

El masaje es una de las técnicas que ha demostrado ser mas eficaz para el
tratamiento de los PGM (12).El objetivo de las técnicas de masaje es conseguir
estirar localmente las sarcomeras del masculo que se encuentran acortadas. Para
ello, se pueden utilizar diversas modalidades de tratamiento:

* Amasamiento: consigue un estiramiento multidireccional del PGM.

* Vibracion: se puede aplicar, por ejemplo, la técnica de vibracion combinada con
estiramiento local como aconseja Gunn para el multifido.

* Masaje de frotamiento longitudinal profundo, <<deep-stroking masaje>> o
<<stripping masaje>> (2,10): como su nombre indica, consiste en aplicar unos
frotamientos profundos y lentos (8 mm/s), sobre la piel previamente lubricada, en
direccion longitudinal a las fibras del musculo. Una variante de esta técnica es la
denominada técnica de estiramiento local dénde se realizan los trazos profundos
en sentido divergente, desde el PGM hacia los extremos del musculo(1), con el
objetivo de equilibrar la longitud de las sarcoémeras afectadas. Para la técnica
de estiramiento local, se coloca inicialmente al musculo en la posicion dénde se
percibe la primera barrera de resistencia al estiramiento.

La técnica de estiramiento local puede combinarse con otras técnicas:

* Técnica de spray y estiramiento local: partiendo de la posicion de primera barrera
al estiramiento muscular, se aplica el spray refrigerante seguido del estiramiento
local sobre la banda tensa afectada.

* Estiramiento local en relajacion postisométrica: se lleva el masculo a la primera
barrera de resistencia al estiramiento. Desde esta posicidn, se solicita al paciente
una contraccion isométrica de 3-5 segundos de duracion, tras la cuél se aplica la
técnica de estiramiento local sobre la banda tensa.

* Estiramiento local en excéntrica: al mismo tiempo que el paciente realiza una
contraccion excéntrica del musculo afectado, el terapeuta realiza la técnica de
estiramiento local. De esta manera, se suman los efectos de la técnica excéntrica,
gue actia estirando globalmente el musculo, con la accién localizada del
estiramiento local que regula especificamente la longitud de las sarcOmeras.
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* Pinzarodada:su objetivo es mejorar la movilidad entre el tejido celular subcutaneo
y las capas tisulares mas profundas. Esta indicada tanto como técnica diagnostica
como terapéutica, ejerciendo su accion fundamentalmente en aquellas regiones
de piel situadas sobre el PGM afectadas de paniculosis.

* Técnica neuromuscular (TNM): es una técnica que fue disefiada inicialmente
por Lief (13) y cuya aplicacidbn puede resultar interesante en el tratamiento
de los PGM (14). A grandes rasgos, la técnica emplea trazos profundos
realizados fundamentalmente con el pulgar, sobre una piel previamente
lubricada y siguiendo wunos trazos mas o0 menos estandarizados.

En este apartado se engloban todas aquellas técnicas que utilizan los principios
neurofisioldégicos de la relajacion postisométrica y/o la inhibicidn reciproca para
inactivar los PGM de un determinado musculo y devolverle su longitud original.
El principio de las técnicas es conseguir incrementos progresivos en la longitud
muscular a través de contracciones voluntarias, seguidas de fases de elongacion
muscular activa o pasiva, con la finalidad de recuperar el rango de movimiento libre
de dolor e inactivar los PGM (1).

Se incluyen en este grupo las técnicas de energia muscular descritas por Fred
L.Mitchell (15,16), la técnica de relajacion postisométrica descrita por Lewit (11,17)
y algunas técnicas de FNP como la de sostén-relajacion o la estabilizacion ritmica

(18).

Se trata de una técnica desarrollada por Mitchell como alternativa a la manipulacién
articular, cuando ésta no era posible. Es de gran utilidad para el tratamiento de
los PGM ya que se aprovecha de la relajacidn postisométrica para conseguir una
ganancia en la longitud muscular. La técnica consiste en solicitar al paciente, a partir
de la posicion donde se percibe la primera barrera de resistencia al estiramiento
muscular, unas 3-5 contracciones isométricas de 3-7 segundos de duracion. Tras
cada contraccién, se aumenta el estiramiento en busca de una nueva barrera motriz.
Segun Mitchell, las contracciones deben de ser maximas, aunque otros autores
proponen utilizar contracciones suaves (11,19). A diferencia de la técnica de Lewit
cuyo objetivo es la relajacion muscular, la finalidad de la técnica de Mitchell es estirar
el masculo.

Inicialmente, con el paciente bien relajado, el terapeuta estira suave y pasivamente



el masculo hasta alcanzar la primera barrera al estiramiento. A partir de esta
posicidn, se combinan cuatro elementos que facilitaran la relajacion del misculo y la
consecuente ganancia de longitud:

* Relajacién postisométrica: desde la posicion de barrera al estiramiento, se
solicita al paciente una contraccion isométrica suave (entre el 10% y el 25% de la
maéaxima contraccion voluntaria), mantenida durante 3-10 segundos. Transcurrido
este tiempo, se le pide al paciente que relaje progresivamente la contraccion y se
deje llevar en el sentido de la relajacion muscular.

* Respiracion: se combina la fase inspiratoria de la respiracion con la fase
de contraccion isométrica y, la fase espiratoria, con la fase de relajacion
postisométrica.

*  Movimientos oculares: cuando se utiliza la técnica de Lewit en la musculatura
axial (y, sobretodo, en la columna cervical), se emplean los movimientos oculares
para facilitar la contraccion muscular en la direccion de la mirada.

* Gravedad: siempre que sea posible, la técnica se hara con el paciente en una
posicién dénde la fuerza de la gravedad se oponga a la contraccion isométrica
del paciente y favorezca la relajacién del masculo.

Consiste en la aplicacion de contracciones isométricas alternadas de los masculos
agonistas y antagonistas, terminando con contracciones isotdnicas de la musculatura
agonista. Como tratamiento del SDM, la técnica soélo tiene sentido si los ciclos de
contracciones isométricas se realizan en el punto donde aparece la barrera de
resistencia al estiramiento.

Se trata de la conocida técnica de Kabat. Las Unicas diferencias entre esta técnica y
otras técnicas miotensivas mencionadas anteriormente, son el empleo de resistencias
maximas para las contracciones isométricas y el uso de la contraccién activa asistida
del agonista en la fase de relajacion del antagonista.

Dentro de las técnicas de inhibicion incluimos la técnica de tensién-contratension
de Jones (20,21) y la técnica de inhibicion neuromuscular integrada de Chaitow
(22,23).

Aunque, en principio, fue una técnica disefiada para el tratamiento de la disfuncion
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articular, puede aplicarse en los PGM pese a que su eficacia como técnica de
tratamiento Unica se ha puesto en tela de juicio. Por eso, se recomienda utilizarla en
combinacién con otras técnicas (23,24). La aplicacion de la técnica para los PGM
consta de los siguientes pasos:

* Localizacién del PGM.

* Busqueda de la posicién de maximo confort donde el dolor en el PGM disminuye
al menos en un 70%.

* Mantenimiento de la posicion de confort durante un tiempo variable, de 90”
segln Jones o hasta que el terapeuta percibe una liberacion de los tejidos, sin
necesidad de mantener la presion.

* Vuelta a la posicion inicial lenta y pasivamente.

Consta de los siguientes pasos:

1°: Técnica de compresién: isquémica, intermitente o liberacion por presion.

2°: Manipulacién del PGM: desde una posicion de cierto estiramiento muscular
se hace un masaje de estiramiento local sobre el PGM.

3°: Técnica de Jones: segun Chaitow, una vez se alcanza la posicion de confort,
finaliza la técnica.

4°: Contraccién isométrica desde la posicion de acortamiento muscular a la que
se llega en el paso anterior

5°: Estiramiento del musculo utilizando RPI (relajacion postisométrica) desde
la primera barrera de resistencia al estiramiento muscular. Si el estiramiento
esta contraindicado (p.e.j. en una tendinosis) o no es posible, pueden utilizarse
contracciones exceéntricas.

6°: Estiramiento mantenido en la primera barrera de resistencia durante 30
segundos.

7°: Contracciones activas libres del paciente en todo el recorrido articular, desde
la posicién de maximo acortamiento a la de maximo alargamiento muscular.

Es una técnica disefiada por Beat Dejung para el tratamiento de los PGM que consta
de una serie de pasos:

1°.- Partiendo de una posicién de estiramiento confortable y tolerada del musculo,
el terapeuta aplica presion sobre el PGM hasta el umbral del dolor. Desde esta
posicion y, manteniendo en todo momento la misma presién sobre el PGM,
se le piden al paciente 10 contracciones activas breves de aproximadamente
1 segundo de duracién, intercaladas con periodos de relajacion de duracion



similar. Siempre que sea posible, se recomiendan contracciones isométricas
pero pueden emplearse también contracciones isotdnicas o excéntricas.

2°.- Al finalizar el paso 1°, suele producirse un incremento del umbral de dolor a
la presion (UDP). Desde esta posicion de estiramiento confortable, el terapeuta
incrementa progresivamente la presién sobre el PGM hasta alcanzar el nuevo
UDP. Aplica entonces una técnica de compresion: isquémica, intermitente o de
liberacion por presion.

3°.- Estiramiento local del PGM en posicion de estiramiento muscular durante
1’-2’, aproximadamente.

4°.- Masaje fascial utilizando los nudillos y/o técnica de pinza rodada.

5°.- <<Muscle play>> o0 << juego muscular>>: el objetivo de esta técnica es
liberar las adherencias intermusculares. Para ello, el terapeuta puede emplear
dos variantes: realizar fricciones con los dedos en los tabiques intermusculares
0, manteniendo los dedos fijos en el tabique intermuscular, pedir contracciones
activas del musculo afectado.

6°.- Estiramiento: si esta contraindicado se utilizan contracciones excéntricas o
técnicas méas suaves como la de Lewit.

7°.- Ejercicios de autoestiramiento.

8°.- Puncién seca.

Se recomienda que, al final de la técnica, el paciente realice contracciones activas
libres en todo el recorrido articular, desde la posicion de maximo acortamiento a la
de méaximo alargamiento muscular.

Parece ser que, clinicamente, el ultrasonidos continuo resulta mas eficaz que el
pulsante para el tratamiento de los PGM. No obstante, no hay evidencia cientifica del
uso de los US en el tratamiento de los PGM. Ademas, la eficacia del US es un tema
de controversia tal como demuestran diferentes trabajos (26, 27, 28).

No hay estudios que demuestren una eficacia superior del calor hUumedo respecto al
calor seco en el tratamiento de los PGM. Segun Travell (2), el calor hUmedo resulta
mas eficaz. Puede aplicarse como tratamiento Unico o en combinacién con otras
técnicas como el estiramiento. Hay que destacar la falta de estudios que demuestren
la eficacia de la aplicacion de otras formas de termoterapia en los PGM, como el
microondas o la onda corta.
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Existen diferentes modalidades de electroterapia que se han propuesto para el
tratamiento de los PGM (29):

* Galvanicas
* Diadinamicas

* Trabert
* Interferenciales
* TENS

* Microcorrientes

* Corrientes galvanicas de alto voltaje
¢ Terapia combinada

* Laser

* Biofeedback

* Ondas de choque
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3.

Técnicas

de tratamiento invasivo
para el sindrome

de dolor miofascial.

Orlando Mayoral del Moral.



Este capitulo se centrara en el uso de la puncibn como tratamiento del sindrome de
dolor miofascial (SDM). Existen diferentes técnicas de puncion, con sus indicaciones
y sus contraindicaciones. Frecuentemente, a las técnicas de puncién se las denomina
puncion seca (dry needling) (1-4), para distinguirlas de otras técnicas invasivas en
las que se infiltra alguna sustancia, como anestésicos (5, 6), suero salino isoténico
(5, 7, 8), agua estéril (7), AINE (9) o toxina botulinica A (10). Pese a que no se
conocen a ciencia cierta sus mecanismos de accion, la puncion representa uno de
los tratamientos mas eficaces de los puntos gatillo miofasciales (PGM), sobre todo
cuando se combina con otras técnicas fisioterapicas, que permiten aprovechar al
maximo los efectos de aquélla, completando su accioén y luchando contra la recidiva.
Ademas de su eficacia terapéutica, la puncion posee otras ventajas en la esfera
diagnéstica, que se exponen en el siguiente apartado (4, 11).

Aunque el dolor referido no es considerado un criterio diagnostico esencial del
SDM (2, 12), resulta muy valioso cuando se obtiene, en especial para diferenciar
un PGM activo de uno latente. La provocacion del dolor sintomatico del paciente
puede conseguirse de mdlltiples formas, generalmente con estimulos que
supongan algun tipo de deformacibn mecéanica en un PGM suficientemente
irritable, como por ejemplo la compresion, la contraccibn o el estiramiento.

No obstante, frecuentemente ninguno de estos métodos es capaz de provocar el dolor
que el paciente reconoce como suyo, en contraste con la significativamente mayor
facilidad (13) con la que la puncion del PGM reproduce la queja habitual del paciente.
Esto es especialmente cierto en algunos musculos como el supraespinoso (2, 4, 11),
el sbleo (4, 11), o los paravertebrales profundos (4, 11), entre otros. Misculos en los
que la puncién resulta claramente superior a cualquier otro método de provocaciéon
del dolor referido, lo cual la convierte en un inestimable apoyo diagnéstico en estos
musculos (4).

En otro orden de cosas, la aguja puede ser considerada una herramienta palpatoria,
prolongacion de los dedos del fisioterapeuta, merced al efecto conocido como
fenbmeno «varilla» (14), segun el cual, cuando se toca algo con una vara sujetada
por la mano, el complejo mecanismo sensitivo/perceptivo desencadenado hace que
«se sienta» con la punta de la varilla, como si en ella existieran terminales nerviosas.
Esta caracteristica permite apreciar cambios en la firmeza de los tejidos atravesados
por la aguja, o incluso sentir que la aguja ha acertado o errado el blanco.
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Aparte de la vasta experiencia clinica de la Dra. Travell y del Dr. Simons a lo largo de
los afos, existen diversos estudios que demuestran la eficacia clinica de las técnicas
invasivas. Muchos de estos estudios han sido realizados usando la infiltracion de
sustancias en el PGM (6, 9, 15). No obstante, las iniciales afirmaciones de Steinbrocker
(16) sobre la utilidad de la puncién, asi como los ya clasicos estudios de Hong (17), de
Garvey et al (18) y de Jaeger y Skootsky (19), en los que se demuestra una efectividad
clinica equivalente cuando se compara la infiltracion con la puncién seca, permiten
extrapolar los resultados obtenidos con aquélla a los conseguidos con ésta (1, 4). Segun
se desprende de estos estudios, la puncidn seca es tan eficaz como la infiltracién en
la inactivacion y eliminacién de los PGM, con la diferencia esencial de que la puncion
seca da lugar a un mayor y mas duradero dolorimiento postratamiento que la infiltracién
de anestésicos locales (17), pese a lo cual, autores como Lewit (3, 20) y Gunn (21, 22),
entre otros, prefieren y aconsejan el uso de la puncién seca. Lewit describe un efecto
analgésico inmediato de la puncion cuando la aguja consigue alcanzar exactamente el
punto responsable de los sintomas del paciente. Este efecto, denominado por Lewit el
«efecto aguja» (needle effect) (20), se consigue sondeando con la aguja en el punto
previamente seleccionado por su dolor a la presion hasta conseguirse la orientacion
y la profundidad necesarias para encontrar y provocar el exquisito dolor responsable
de dicho efecto. Segun Lewit, la infiltracion de anestésico local dificulta la localizacion
de este punto al alterar la sensibilidad de la zona infiltrada, lo cual impide y convierte
en mas arbitraria y sujeta al azar la posibilidad de conseguir este efecto aguja. Otros
argumentos esgrimidos por los defensores de la puncidon seca son la ausencia de
efectos secundarios y de posibles reacciones toxicas y alérgicas a veces asociados con
la infiltracion de sustancias en el organismo, y el mayor riesgo de provocar lesiones en
los tejidos infiltrados, tanto por el agente quimico empleado como por la necesidad,
cuando se infiltra, de usar agujas de mayor calibre y con la punta biselada, lo cual las
convierte en instrumentos mas traumaticos para los tejidos que atraviesan.

A pesar de que serian necesarios muchos mas, cada vez existe una mayor cantidad
de estudios que utilizan exclusivamente la puncién seca para el tratamiento de
diversas afecciones, constatandose sus buenos resultados (20, 23-34), a pesar de
lo cual no existen aun evidencias de que la puncion seca sea superior al placebo en
el tratamiento del SDM (35, 36).

Aunque podrian hacerse otras clasificaciones atendiendo a otros criterios (4, 25),
en este trabajo, siguiendo la didactica clasificacion efectuada por Baldry (37) en
funcién de la profundidad a la que se introduce la aguja, las técnicas de puncién se
clasificaran en dos grandes bloques: puncién superficial y puncién profunda.



La técnica de puncion superficial (37-41) propuesta por Peter Baldry consiste
basicamente en introducir agujas de acupuntura en la piel y en el tejido celular
subcutaneo que recubren el PGM a una profundidad maxima de 1 cm, sin llegar a
penetrar en el masculo. El autor refiere unos excelentes resultados, comparables
a los de técnicas mas agresivas, confirmados por los dos unicos ensayos clinicos
controlados existentes hasta la fecha (27, 41). Aunque dichos ensayo no siguen
exactamente las pautas establecidas por Baldry (40) respecto al procedimiento a
emplear, se trata de la misma técnica con pequefnas variaciones en lo referente al
tiempo de aplicacidon. Las indicaciones del propio autor con respecto al protocolo
de tratamiento han variado sensiblemente con e1 paso del tiempo, sobre todo en
lo referente a la inclusion en el tratamiento de técnicas de cinesiterapia aplicadas
después de la puncién (37-39), sistematicamente ignoradas en sus primeras
publicaciones (40).

La técnica de puncién superficial ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de PGM
latentes y en la normalizacién de los patrones de activacién motora alterados por
ellos (42).

Se necesitan muchos mas estudios para poder confirmar su efectividad y, a partir de
ahi, intentar averiguar sus posibles mecanismos de accion, para poder asi mejorar
las estrategias terapéuticas y sus posibles combinaciones con otras técnicas (4).

Recientemente, se ha incorporado al arsenal del fisioterapeuta otra técnica de
puncion superficial denominada puncién subcutanea de Fu (43), aplicada usando
agujas con catéter, que se insertan en el tejido celular subcutaneo y son retiradas
tras su manipulacién, dejando insertado el catéter un tiempo variable en funcion de
lo agudo o crénico del caso.

Existen diferentes técnicas de puncion profunda que difieren entre si, sobre
todo, en la insistencia con que se busca la respuesta de espasmo local (REL) v,
consecuentemente, en su nivel de agresividad. También se pueden establecer
diferencias técnicas en relacién con los conceptos que subyacen tras cada una de
ellas. Se expondran fundamentalmente dos de estas técnicas, la de entrada y salida
rapidas de Hong (2, 17, 37, 44) y la de estimulacion intramuscular de Gunn (21,
22, 45), las cuales, aparte de posibles diferencias de indole técnico, se diferencian
fundamentalmente en el concepto en el que se basan (4, 25). La primera sirve
al concepto de los PGM, mientras que la segunda se basa en el concepto de la
neuropatia.
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Parece existir una clara correlacion entre la velocidad con la que se inserta la aguja 'y
la posibilidad de obtener REL (2, 17, 44, 46). Del mismo modo también se demuestra
una correlacién directa entre la obtencion de REL y la efectividad clinica de la técnica
de puncion (2, 17, 44, 46), de manera que la técnica de puncion parece ser mas
efectiva si consigue REL que si no las consigue. Esto llevé a Hong a disefiar una
técnica de puncibén, especialmente agresiva, consistente en introducir la idea de la
velocidad en las técnicas clasicas descritas por Travell y Rinzler (47). La velocidad
se aplica tanto al entrar, para promover las REL, como al salir, para evitar que la
contraccion del espasmo local se produzca con la aguja dentro de la fibra muscular.
Esta entrada y salida rapidas se repiten hasta que las REL se han extinguido,
prueba de que ya no existen loci activos (2) en el PGM. La salida se refiere a la
retirada de la aguja hasta el tejido celular subcutaneo, fuera del masculo, pero no
fuera de la piel. Las agujas recomendadas por Hong cuando su técnica es aplicada
con puncién seca son las agujas monopolares y recubiertas de teflon que se usan
en determinados estudios electromiograficos (Hong C-Z. Comunicacién personal,
2001), que tienen las ventajas de ser mas gruesas que las agujas de acupuntura, lo
cual impide que se doblen con tanta facilidad como éstas, aumentando su capacidad
de retroinformacién de acuerdo con el efecto varilla, ademas de que el recubrimiento
de teflon facilita su deslizamiento por la piel, evitando en gran medida el, a veces
importante, componente de dolor cutaneo de las agujas de acupuntura cuando son
empleadas en esta modalidad de tratamiento. El principal inconveniente de las agujas
electromiogréficas es su elevado coste, por lo que la alternativa acostumbra a ser el
uso de agujas de acupuntura que dispongan de un calibre adaptado a su longitud,
de entre 0,25 y 0,32 mm, aunque en determinadas zonas en las que la piel resulta
especialmente sensible, como las manos, los pies o la cara, se pueden usar agujas
de 0,16 mm, incobmodas de usar para el fisioterapeuta, por doblarse en exceso, pero
mucho mas tolerables para el paciente al minimizar en gran medida el dolor cutaneo
que se puede generar con la manipulacion de la aguja.

Aunque Gunn rechaza la idea del PGM como entidad clinica, al considerarlo un
sintoma mas de la neuropatia, la cual es, segun este autor, la causante de la mayoria
de los sindromes de dolor crénico del ser humano (21), la técnica de estimulacion
intramuscular por él descrita empieza a ser ampliamente utilizada para el tratamiento
del SDM crénico (45, 46, 48) por aquellos clinicos formados en el reconocimiento de
los PGMy familiarizados con las ideas de dolor neuropatico y de sensibilizacion central
promovidas, que no formuladas originariamente (49, 50), por Gunn. La técnica de
estimulacién intramuscular de Gunn se realiza usando agujas de acupuntura de 0,30
mm o de 0,25 mm de grosor, introducidas en el paciente con la ayuda de un inyector
disefiado para facilitar la manipulacién de la aguja y su repetido uso en diferentes
localizaciones del cuerpo del paciente. Una sesién de tratamiento incluye la puncion
de los musculos paravertebrales profundos de los segmentos metaméricamente
relacionados con las zonas de dolor del paciente, junto con la puncién de aquellos
musculos periféricos en los que se puede evidenciar acortamiento (22, 51).



Es posible aplicar corriente eléctrica usando las agujas empleadas en la puncion
como electrodo (4, 21, 40) con la intencion de eliminar el PGM y su banda tensa
asociada. Aunque no existe mucho acuerdo sobre las indicaciones, existe un
aspecto sobre el que todos coinciden: la conveniencia de que la corriente aplicada
provoque contracciones musculares, siempre que exista un periodo de reposo entre
contraccion y contraccion, es decir, evitando las contracciones tetanizantes. Esto
suele conseguirse con un TENS aplicado a una frecuencia baja (1-10 Hz) con una
anchura de pulso que puede variar entre los 40 pys y los 120 ps, con una intensidad
situada en el umbral de tolerancia y con un tiempo de aplicacion corto (15-20
minutos). La corriente se aplica usando electrodos de pinza que se fijan en la parte
de aguja que queda fuera de la piel o contactando con la aguja mediante la punta
de alguno de los dermometros o neurébmetros (21) («buscapuntos») capaces de
aplicar corriente a través de la misma sonda con la que captan las diferencias en la
conductividad de la piel.

Tanto las contraindicaciones, como los peligros o las complicaciones de las técnicas
de puncién seca son escasos y, en general, evitables (52-54). Quiza la mayor
contraindicacion es el miedo insuperable a las agujas (4), lo cual lleva implicito el
hecho de que los nifios rara vez seran tributarios de este tipo de tratamiento.

El resto de las contraindicaciones son relativas (4): problemas de coagulacion
(incluido el tratamiento con anticoagulantes, por el riesgo de hemorragia), personas
inmunodeprimidas (por el riesgo de infeccion), personas linfadenectomizadas (por el
riesgo de linfedema), hipotiroidismo (por el riesgo de mioedema).

Los peligros y las complicaciones resultan en su mayoria facilmente evitables si
se toman las precauciones adecuadas. Los mas importantes son: el neumotdrax
(2, 4, 55, 56), la lesion nerviosa (56), el sincope vasovagal (2, 4, 54), el mioedema
(generalmente relacionado con la existencia de hipotiroidismo) (2, 4), la hemorragia
(54) y el riesgo de infeccion del fisioterapeuta por puncioén accidental con una aguja
contaminada (4, 57). Otras complicaciones podrian incluir la dermatitis de contacto
por alergia a las agujas (4, 54), el espasmo muscular (4), la agravacion de la
sintomatologia (54) o el ya mencionado dolor postpuncion (54, 58).

Aunque no existen verdaderas evidencias cientificas del uso de la puncién seca en
el tratamiento del SDM (35, 36), los indicios clinicos y experimentales hacen pensar
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en su utilidad en este campo. No obstante, se necesita una mayor investigacion
para confirmar de manera clara su posible eficacia, asi como para conocer mejor los
mecanismos de accidn y poder asi disefiar estrategias terapéuticas mas eficaces y
mejor toleradas por los pacientes (4).
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Definicion. Existen diferentes definiciones segun diversos criterios:
Clasificacion: Es una forma de reumatismo no articular(1)

Etiologia: Se caracteriza por una amplificacion central de la nocicepcién, la cual
ocasiona una sensibilidad dolorosa generalizada de los tejidos profundos entre los
que se incluyen los musculos (2)

Clinica: El sindrome de fibromialgia es una dolencia crénica que se caracteriza por
dolor musculo-esquelético difuso, alteraciones del suefio y fatiga, acompanados de
hipersensibilidad a la palpacion en lugares anatomicos concretos, conocidos por
puntos sensibles (tender points) (3)

Un informe de consenso de 1996 ofrece un cuadro mas amplio de la FMS, y la
describe como un «sindrome de dolor generalizado, disminucion del umbral del
dolor y sintomas caracteristicos que incluyen suefio no reparador, fatiga, rigidez,
alteracion del estado de animo, sindrome de intestino irritable, cefalea, parestesias
y otras caracteristicas menos frecuentes» (4).

El sindrome de fibromialgia (FM) no es:

* Una patologia musculoesquelética

* Una enfermedad progresiva

* Un saco de diagnésticos

* Una enfermedad mental ni infecciosa

* Una enfermedad reumatica deformante
* Una dolencia inventada recientemente

Segun Chaitow (5), el primer término bajo el que se englobd es el de Reumatismo, a
raizde lapublicacién en 1736 del libro de Gillaume de Baillou «Liber de Rheumatismo».
Aunque este término comprendia un amplio espectro de dolencias. Mas tarde,
Balfour (1815) sostuvo que el dolor estaba causado por un proceso inflamatorio del
tejido conectivo y paso a denominarlo Reumatismo muscular.

Gowers (1904) propuso la denominacion de Fibrositis, término que apoyaba la
existencia de inflamacion. Términos similares son miofasciatis, miofibrosistis,
neuro-fibrositis, mialgia... que junto conlos anteriores y algunos otros coexisten para
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denominar condiciones caracterizadas por dolor del sistema musculo-esquelético.
La creencia que la etiopatogenia es inflamatoria subyace en esta nomenclatura;
otros autores, en cambio apuntan a otras causas: Rowe (1930) le denomina toxemia
alérgica, Randolph (1951) mialgia alérgica, Speer (1954) sindrome alérgico
tensién-fatiga. Muy interesante es la postura de Nuefeld (1952) que sostiene que
el dolor que caracteriza la fibrositis estd ocasionado por una mala interpretacion
cerebral de las sensaciones.

Un grupo de investigadores canadienses (Moldofsky et al., 1975) identificaron las
alteraciones del suefio como la clave de la etiologia y de la comprension de la
fibrositis.

El término fibromialgia fue introducido por Hench en 1976. Aunque fueron Yunnus et
al. (1981) quienes lo propusieron para redefinir a la fibrositis. Teniendo en cuenta que
tanto los diagnoésticos de puntos gatillo miofasciales (PGM) como el de fibromialgia
representan la practica totalidad de los pacientes previamente diagnosticados de
fibrositis, éste se convirtié en un diagnostico obsoleto. Otro término que, a lo largo
de la historia, también se ha confundido con el sindrome de la fibromialgia es el de
reumatismo psicdgeno.

En 1990, la American College of Rheumatology (6) publicé los criterios de diagnosticos,
y actualmente se la reconoce como entidad clinica. En 1991, la OMS la incorporé
a la Clasificacion Internacional de Enfermedades.Clasificada en el ICD-10 (ultima
revision, de1990, de la International Classification of Diseases) con el coédigo M79.0

Actualmente, la fibromialgia no es una entidad clinica bien definida. Existe confusion
con sindrome de dolor miofascial, sindrome de fatiga cronica, dolor somatoforme,
neurastenia polimialgica reumatica, hipotiroidismo... (7, 8)

El diagnostico es eminentemente clinico, por lo general utilizando los criterios de la
American College of Rheumatology (6) y no excluye otras patologias.

1a. Dolor crénico generalizado

Se define el dolor crénico como aquel que ha estado presente por lo menos 3 meses,
y se habla de generalizado cuando afecta al lado izquierdo del cuerpo, al lado
derecho, por encima de la cintura, y por debajo de la cintura. Adicionalmente, debe
afectar al esqueleto axial, ya sea en el raquis como en la pared toracica anterior. En



esta definicion, el dolor en los hombros y nalgas se considera independiente para
cada lado del cuerpo. El dolor lumbar se considera dolor en el segmento inferior.

1b. Dolor a la presion digital en, por lo menos, 11 de las 18 localizaciones
definidas. Metodologia de exploracion (6): se presiona con el pulgar, aumentando
1 kg. por segundo hasta que el paciente indique que empieza a sentir dolor o
presente el signo del salto. Si esta respuesta se da antes de los 4 kg. de presion,
aproximadamente cuando la ufia se pone blanca, se considera que el punto es
positivo. Todas las localizaciones son bilaterales, aunque se exploran por separado,
y son:

2 Occipucio En la zona de insercion de los mUsculos suboccipitales

4 Cervical inferior Anterior al espacio intertransverso entre C5y C7

6 Trapecio en el punto medio del borde superior

8 Supraespinoso en el origen, sobre la espina de la escapula, cerca del borde medial
10 | 22 costilla unién costocondral, lateral a las uniones de las superficies superiores
12 | Epicondilo 2 centimetros por debajo del epicondilo lateral

14 | Gldteo medio en el cuadrante superoexterno de la nalga

16 | Trocanter mayor Posterior a la eminencia trocanteriana.

18 | Rodilla En el cojin adiposo medial y proximal a la linea articular

2.2. Criticas y discusion. Alternativas

Estos criterios se crearon como herramientas de investigacion, su utilizacion en la
clinica esta discutida. Algunos autores utilizan una definicion mas estricta para el
dolor generalizado (DG), considerando que la conceptualizacion de la ACR no
implica que éste deba ser simétrico (9). La definiciébn de DG de Manchester requiere
dolor en, al menos, dos segmentos de dos miembros colaterales y en el esqueleto
axial. Los porcentajes de DG encontrados segun el criterio de la ACR (de un 20%)
descienden hasta un 5% cuando se aplica el criterio de Manchester.

La utilizacion de la sensibilidad a la presion en las 18 localizaciones como criterio
diagndéstico también tiene sus detractores: En primer lugar, algunos autores sostienen
que 4 Kg. representa un estimulo demasiado intenso y abogan por sustituirlo por 2,5
Kg.; asimismo, en Alemania (10) utilizan 24 en lugar de 18 localizaciones y realizan
una presion de 2 Kg. en lugar de 4. Ademas, la sensibilidad dolorosa a la palpacién
esta influida por muchos factores: ciclo de la menstruacién, edad avanzada, poco

49



50

ejercicio aerbbico, alteracion del humor. Todos ellos tienden a aumentar la sensibilidad
cutanea (5, 11). Por otra parte, las mujeres tienen un umbral de dolor a la presion
mas bajo que los hombres (11).

En segundo lugar, es posible encontrar a pacientes con hiperalgesia y alodinia
generalizadas y menos de 11 puntos sensibles (12) asi como a sujetos normales con
mas de 11 puntos (12).

Por otra parte, posiblemente las 18 localizaciones definidas por la ACR no sean
las mas discriminativas entre sujetos con fibromialgia y sujetos sanos: Simms et al.
(13) estudiaron la sensibilidad a la presién en 75 lugares anatdmicos comparando
pacientes con fibromialgia y personas en estado normal. Concluyeron que, de los 18
puntos sensibles a la presion propuestos, solo 2 estaban incluidos entre los 19 que
encontraron como puntos mas discriminatorios.

De hecho, algunos autores (14, 15, 16) han propuesto criterios alternativos aunque
ninguno de ellos esta validado: dolor en areas no-articulares (de 19: 8 o mas) y EVA
de fatiga (1-10: 6 0 mas); pinza rodada y tensiometro.

Pero la critica mas grave que se le debe hacer a este criterio es que se haya
confundido la comprensién de la FM. Hay que entender y hacer entender que
no son puntos gatillo, ni puntos de acupuntura, ni puntos especiales: se trata de
localizaciones bastante arbitrarias que representan adecuadamente la sensibilidad
al dolor aumentada en todo el cuerpo del paciente.

Existen numerosos estudios epidemiolégicos (17-28) sobre fibromialgia, estimandose
su prevalencia entre el 1 y el 3%. Segun un estudio (21) realizado en poblacién
espanola se estima una prevalencia del 2,7%: 4,2% para el sexo femenino y 0,2%
para el masculino. Los datos mas elevados corresponden a Noruega, donde Forseth
(22) encuentra una prevalencia de un 10,5%, en una poblacion de entre 20 y 46
afos. La prevalencia se incrementa con la edad, llegando a ser de 7,4% en mujeres
entre 70 y 79 anos. Los estudios de incidencia hablan de 0,6% casos nuevos por
afo (26,27).

Aunque los estudios epidemiologicos pueden ser dificiles de interpretar!, los datos
con lo que ahora se cuenta no parecen apuntar a que la fibromialgia sea

1 Dada la heterogenia de los sintomas de la FM y la dificultad existente en su diagndstico. Ademads,
algunos autores no siguen los criterios de la ACR y otros consideran a la fibromialgia como un
subgrupo del dolor cronico generalizado (prevalencia entre 12 y 15%)



una enfermedad relacionada con la compensacién econdémica, ya que no hay
diferencias en los paises en los que ésta es reconocida como causa de invalidez y
los que no, de hecho, en un estudio realizado en la comunidad Amish (25) se encontr
una prevalencia de un 7,3%.

La mayoria de estudios epidemiol6gicos estan realizados con adultos, aunque todos
los autores asumen que la fibromialgia puede darse a cualquier edad. Una revisién
(28) de los pocos estudios realizados con nifios registra resultados asombrosos:

* cada vez se diagnostica mas el llamado Sindrome de fibromialgia juvenil primaria
(JPFS) en las clinicas pediatricas americanas;

* Mikkelsson et al., en un estudio realizado en 1999 con 1.756 nifios finlandeses
en edad escolar encontraron que un 7,5% padecia dolor generalizado;

* Buskilaetal., en una poblacion israelita, datan que un 6,2% cumplian los criterios
de la ACR para el diagnéstico del JPFS;

* Clark et al., en México, sondean solo un 1,2% que cumple estos criterios

* Tanto en ninos como en adultos, la fibromialgia se diagnostica mas en mujeres
que en hombres (3,5% mujeres y 0,5% hombres).

«Me duele todo, desde la cabeza hasta los pies»

Esta es la caracteristica clinica comln a todos los pacientes, se trata de un dolor
generalizado, difuso, que se percibe en el masculo. La existencia ademas de otros
sintomas que parecen emerger del masculo, como cansancio y rigidez, hicieron
pensar que la fibromialgia se trataba de un problema muscular.

Esta teoria, entendida como unicausalidad, actualmente esta desechada ya que se
acepta la de la centralizacién del dolor, aunque persiste la discusion sobre si los
musculos en la fibromialgia presentan alteraciones caracteristicas y sobre si estas
alteraciones se puedan encontrar en la génesis y/o persistencia del dolor.

Los estudios realizados sobre el musculo (29-36) se puede agrupar en:
1. Histologicos: estos trabajos comparan, mediante microscopia electronica,

biopsias realizadas en sujetos sanos con aquellas realizadas en pacientes
con fibromialgia. Se han encontrado diferencias, aunque ninguna que
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sea especifica de la FM: fibras rojo rasgadas? leve separacion miofibrilar,
desorganizacion de las lineas Z, incremento de los depoésitos lipidos y de
glucdgeno... También se ha intentado determinar si existe diferente proporcion de
fibras lentas y rapidas: curiosamente se ha encontrado (30) mayor porcentaje de
fibras tipo | en pacientes con fibromialgia, aunque la diferencia no era significativa.

2. Electromiograficos (31): No se observan diferencias con personas
sanas, aunque esta aceptado los pacientes con fibromialgia presentan
una capacidad significativamente disminuida para realizar ejercicio.

3. Bioquimicos: mediante microdilisis se han buscado diferencias en los niveles
de serotonina (32) y sustancia P en el musculo, que no se han encontrado.

4. Estudios sobre el flujo sanguineo en condiciones de reposo y ejercicio: un anormal
descenso del flujo sanguineo podria explicar el dolor por la estimulacion de los
nociceptores polimodales del musculo, ocasionados por una mayor concentracion
de sustancias alcogenas, asi como algunas de las caracteristicas que presenta:
dolor matutino, relacién con la presion atmosférica, etc. Explicaria, también, la
situacién de fatiga crénica que presentan los pacientes. Los resultados de los
estudios realizados en reposo son totalmente contradictorios, en cambio, en
condiciones de ejercicio parece encontrarse un menor flujo sanguineo. Mclver
et al. (33) lo encuentran correlacionado con niveles significativamente mas altos
de una de las isoformas del oxido nitrico NO (iNOS), estos autores encuentran
también unos niveles mas altos de lactato en FM y lo interpretan como que «los
pacientes con FM pueden ser mas sensibles a los efectos supresores de la
fosforilizacion oxidativa del NO». Segun la hipétesis NO/O2 (34) se podria tratar
de este problema, ocasionado por la confluencia de requerimiento muscular de
poco nivel (20-30% del maximo) y distrés emocional.

Otros estudios (35,36) sobre ejercicio en pacientes con FM con diferentes sustancias
introducidas mediante catéter epidural o en sangre (opioides, suero salino, anestésico
local, morfina, lidocaina, ketamina) muestran resultados muy interesantes: el placebo
no funciona, la morfina intravenosa tampoco, con opioides no se incrementaba el
dolor y con anestésico local no lo sentian aunque el nivel de trabajo fue alto (40-
80 % del consumo maximo de oxigeno). La sustancia mas efectiva fue la ketamina
(especifica de los receptores NMDA).

La escala mas utilizada para valorar la intensidad del dolor es la Escala Visual
Analégica (EVA) o VAS (Visual Analogue Scale) ya que es mas sensible que

2 El hallazgo de fibras rojo rasgadas (ragged red fibres), que Le Goff (29) considera especifico de
la FM y que le da pie a sospechar una similitud de la FM con las miopatias miocrondriales, se en-
cuentra también en biopsias de musculos con PGM (2)



las escalas ordinales o de descripcion simple (37). Hay que explicar al paciente
el procedimiento antes de realizar la prueba para reducir las respuestas
incorrectas, especialmente en los pacientes de mayor edad que, a veces, presentan
dificultades para su entendimiento.

El Cuestionario de Dolor de McGill (McGill Pain Questionnaire; MPQ) (38) es el
primer cuestionario que fue especificamente disenado para el estudio del dolor y
esta conceptualmente vinculado a la teoria de la compuerta de Melzack y Wall (39).
La prueba esta formada por 78 adjetivos distribuidos en veinte grupos y el paciente
debe elegir cuales describen mejor su dolor. Existen versiones en lengua espafola
del cuestionario de McGill como la de Lazaro et al. (40).

Los pacientes con fibromialgia presentan aumento de la sensibilidad frente a estimulos
nociceptivos que corresponde a una disminucién del umbral de percepcion de estos
estimulos (hiperalgesia) pero también presentan alodinia, es decir, un aumento de la
sensibilidad que les hace percibir como dolorosos estimulos que, en principio, no lo
son como el tacto y la sensibilidad térmica.

«Cuando llega mi hijo ya estoy asustada, siempre me abraza y no me atrevo a
decirle que me hace dafio. En los dias peores hasta el roce me duele»

Para explorar la hiperalgesia se utiliza el algébmetro de presion (41), existiendo una
version adaptada al dedo (palpémetro) (42). A la medicion resultante se la denomina
algometria o dolorimetria y consiste en cuantificar el grado de dolor inducido mediante
una fuerza conocida, aplicada perpendicularmente sobre la piel.

El algbmetro de Fisher consiste en una pequefia goma cilindrica (1 cm2) adherida
a un manémetro. Esta calibrado en kilogramos y libras. La escala de Kg. esta
expresada en Kg. /cm2. (Rango 0-10 Kg. con divisiones cada 0,1 Kg.).

Algunos autores (43) utilizan una combinacién entre la algometria y los puntos
diagnésticos para valorar la gravedad de la FM: aplicacién del algébmetro en estos
puntos y cuantificacion del umbral de dolor a la presién, el myalgic score representa
la suma de estos valores. El instituto Parker (44) propone convertir la respuesta del
paciente a la presion en un namero: 0, no dolor, no respuesta; 1, dolor moderado,
el paciente solo lo dice cuando es preguntado; 2, respuesta verbal espontanea; 3,
huida del estimulo. Se multiplica este valor por el nUmero de puntos, de forma que el
myalgic score puede valer desde 11 hasta 54 (18 x 3).

Para explorar la alodinia se coge un pliegue de piel y tejido celular subcutaneo de la
region alta del hombro, trapecio (angulo del trapecio) o de la regidén escapular superior,
entre el pulgar y los dedos segundo y tercero, ejerciendo una presién moderada (6).
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El dolor difuso y la alodinia son caracteristicas clinicas de la FM, pero no son
especificas de este problema. Referente al dolor, lo tipico y caracteristico de la FM
es que se trata de un dolor que engloba todos los componentes del paciente: fisicos,
emocionales y espirituales y no solamente afecta al enfermo sino que también
repercute en la familia y en el equipo terapéutico.

Lafatigadescritaporlos pacientes con FM es intensa, generaly, en algunos momentos,
invalidante. Se trata tanto de la sensacion de cansancio como de la imposibilidad de
llevar a cabo tareas que impliquen contraccién muscular, asi como la necesidad de
interrumpirlas prematuramente para descansar. Muchas personas diagnosticadas
de FM describen cuadros de imposibilidad de moverse (pseudoparalisis) a causa de
la combinacion fatiga-dolor:

«Me despierto cansada, y me cuesta tanto ponerme en marcha»

«Duermo en el salon, es que tenemos la habitacion en el primer piso y soy incapaz
de subir las escaleras»

«Si que hago las camas, pero luego me tengo que echar a descansar; asi es como
me lo voy haciendo»

«El otro dia me encontraba bastante bien y me pasé, llevaba sin hacer los cristales ni
se sabe cuando, y me estuve toda la tarde limpiando. Luego he tenido que descansar
dos dias, no me puedo pasar sino me ocurre esto»

«Me tuvieron que llevar a urgencias, yo no podia ni moverme, estaba como
paralitica»

Esta fatigabilidad e intolerancia al ejercicio se explican (45, 46) por mecanismos
periféricos y centrales, parecidos a los que intentan explicar el dolor generalizado
(alteraciones de la microcirculacion, alteraciones del sistema nervioso autébnomo
que conducen a una hipotensién ortostatica o a una taquicardia ortéstatica mediada
neurol6gicamente, anormalidades neuroendocrinas del sistema hipotalamo-pituitario-
adrenal...) ademas del descondicionamiento cardiorrespiratorio y muscular en el que,
muchas veces, entran estos pacientes.

La fatiga se valora mediante EVA, aunque también existen instrumentos mas
especificos, Garcia-Capayo et al. (47) han validado la escala de Fibrofatiga, cuyo
item 3 es especifico para la fatiga.



Desde los primeros estudios se ha observado una disfuncién en la calidad del suefio
en un 60-90% de los pacientes con FM. Los pacientes se quejan de dificultades
para dormirse, despertarse con facilidad o0 demasiado temprano, suefio poco o0 nada
reparador e insomnio. Algunos estudios han encontrado asociacion con apnea del
suefo y movimientos peridédicos de las piernas, tanto en hombres como en mujeres
(48,49).

«Anoche me dieron las cuatro, que las oi tocar, y eso que me habia tomado la
pastilla para dormir»

«Me da rabia mi marido, le veo dormir tan tranquilo y ademas ronca, si estuviera
dormida no le oiria pero me despierto y le 0igo y ya no puedo dormir mas. Y eso que
dormimos en habitaciones separadas»

«Me levanto como si me hubieran dado una paliza»
«Siempre he sido de mal dormir, tengo eso de las piernas inquietas»

Se ha demostrado la naturaleza cronica de estas alteraciones del suefio en FM
asi como una correlacién entre mala calidad del suefo e intensidad del dolor (50).
Moldofsky et al. (51), ya en 1975, descubrieron una sorprendente relacion entre la
FMy el suefo. En un 70%-80% de los fibromialgicos el suefio NREM, en sus Fases
[lI-1V, quedaba alterado, descubriéndose una intromisién de ondas alfa en las Fases
[lI-1V del NREM que viene conociéndose como complejo alfa-delta. En voluntarios
sanos sometidos a la anulacion de las fases profundas del suefio aparece esa
anomalia del suefo y a los pocos dias una sintomatologia superponible a la FM,
tender points incluidos. Solamente en aquellos voluntarios que entrenaban a diario
y que eran deportistas de elite —tres del total- la sintomatologia fibromialgica no hizo
su aparicion. El complejo alfa-delta aparece también en controles normales a los que
se les provoca dolor mientras duermen (50).

Este complejo alfa-delta no esta descrito en otras alteraciones del sueno (52) ¢Es
la disminucion de las ondas delta y el desplazamiento de las ondas alfa a las fases
profundas del suefio- la causante de la sintomatologia de la FM?

«Nos gustaria decir que si, pero, jay!, la realidad casi nunca nos deja ser
completamente felices, pues a pesar de que este trastorno del sueno viene siendo
considerado —y desea seguir siéndolo- como un excelente marcador, en algunos
estudios solo aparece en un pequefio porcentaje, algunos fibromiélgicos duermen
bien a pesar del dolor, un 15% de sanos tienen intromision alfa-delta como rango
familiar, y en los estrés emocionales, en el SAOS, en la Artritis reumatoide, en
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la Artrosis, en el Sindrome de Sjdégren, en cuadros febriles y en el Sindrome del
Myoclonus nocturno de Ekbom... japarece en un 25%!. Por tanto es preciso continuar
con la linea de investigacién» Gonzalez Carmona F. (53)

Aunque aun no se conocen los mecanismos responsables de las alteraciones del
suefio en la FM se sabe que pueden estar relacionados con los bajos niveles de
serotonina encontrados en pacientes con FM. Este neurotransmisor no solo tiene
un papel esencial en la modulacién del dolor, se asocia también con la génesis del
suefo.

Para valorar la calidad del suefio se utiliza el Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI)
(54). No es especifico para la fibromialgia, se refiere al mes anterior a la realizacion
del testy valora 19 items agrupados en 7 componentes (cualidad subjetiva del suefio,
latencia, duracion, eficiencia habitual, alteracion, medicacién y disfuncion diurna). Se
obtiene, asi, una puntuacién global que va de 0 a 21. La puntuacién mas alta indica
peor calidad. En FM es habitual encontrar valores en torno a 13.

Un 62% de los pacientes con FM describen parestesias y disestesias nocturnas
en las manos, pies, 0 en las dos extremidades (55). También se ha encontrado un
pequeno porcentaje que presentan sindrome del tinel carpiano (10%), palpitaciones
y sensacion global de mareo mal definido.

«Me he despertado a las 4, primero el dolor de espalda al internar moverme como
mil agujas de hielo traladandome, después poco a poco el hormigueo en las manos,
como cada dia»

El motivo de este sintoma no esta claro. Los estudios de conduccion nerviosa (56)
encuentran resultados normales en pacientes con parestesias asi como una mayor
prevalencia de alteraciones de la conduccion en pacientes con FM respecto a la
poblaciéon normal.

De todas maneras, las parestesias matutinas son muy habituales en poblacion
femenina, asi como el sindrome del tinel carpiano.

Las parestesias se valoran mediante el mapa de dolor corporal. No es un sintoma
que preocupe demasiado a los pacientes, y tampoco se incluye en las escalas de
valoracion. La escala de Fibrofatiga pregunta por molestias vegetativas, entre las
cuales se incluyen las palpitaciones, el sentir las manos y pies frios, asi como la
sensacién global de mareo.

La existencia de estas molestias se relaciona con una de las teorias barajadas sobre



la patogenia de la FM: alteracion del eje hipotalamo-hipéfiso-adrenal y del sistema
nervioso simpatico, ambos responsables de las reacciones de adaptacion al estrés,
considerando a la FM una enfermedad relacionada con el estrés (4, 5).

El 75% de los pacientes refieren sensacion de rigidez matutina. El peor momento
del dia para los enfermos con FM suele ser cuando se levantan, por la mafiana:
Confluye el dolor generalizado con la sensacion de no haber descansado.

«A mi no me citéis a las 9. Yo, desde que me despierto hasta que estoy lista para salir
ala calle, necesito un par de horas. Me cuesta mucho hacer las cosas por la marnana,
lavarme, vestirme, pintarme... todo me duele, la losa pesa mas que nunca»

Parece ser que la rigidez matutina (que también sienten los pacientes con artritis
reumatoide) es mas una sensacion relacionada con el dolor y la fatiga que un
hallazgo clinico que se pueda objetivar (57). Por ese motivo, la evaluacién especifica
se realiza mediante EVA.

Dado que los pacientes con FM pueden acabar, por miedo al dolor, moviendo sus
articulaciones en una amplitud limitada, algunos estudios evaluan esta posible
pérdida de movilidad. Los resultados de estas medidas deben ser leidos con cautela,
ya que una parte importante de la poblacién afectada de FM puede presentar en uno
y otro grado cierta hipermovilidad.

Una caracteristica importante, aunque no comin a todos los pacientes con FM,
es que existe una modulacién de los sintomas por la actividad fisica, por factores
atmosféricos y un agravamiento por la ansiedad o el estrés.

El dolor crénico puede ser una experiencia devastadora. Es agotador, produciendo
una sensacion de desesperacion e impotencia, y tiene un impacto profundo en
cada nivel de la vida, desde la interaccion con los familiares, hasta el trabajo y las
actividades cotidianas (12, 58). En las poblaciones con dolor crénico se encuentran
porcentajes de prevalencia de depresion hasta del 50%; porcentajes similares a los
encontrados en poblaciones afectadas por fibromialgia® (58).

3 Hay que ser cauteloso en la lectura de los datos sobre depresion y fibromialgia, ya que la mayoria
de los pacientes con FM toma medicacion antidepresiva. Puede ser interesante anotar que uno de
los pocos estudios (59) que analiza cémo son los hombres que padecen fibromialgia, encuentra
unos valores significativamente mas altos de depresion en los hombres que en las mujeres.
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Puede ser util conocer las escalas mas comunmente utilizadas para cuantificar la
depresion, aungue su diagnoéstico y manejo lo debe realizar personal cualificado. Cabe
sefalar que casi todos los instrumentos descritos utilizan items como la fatiga, la calidad
del suefo, la libido, etc., cosa que puede falsear una situacién de depresion acompanada
de dolor crénico. Quizas por este motivo, se debe ser cauto en las conclusiones acerca de
las relaciones causales entre depresién y dolor (¢ el dolor es el que causa la depresion?
0 ¢es la depresion la causante del dolor?), aunque los estudios realizados hasta el
momento apuntan mas a que es el dolor el que causa la depresién «la investigacion del
papel de la depresion en el dolor crénico es poco probable que aclare estos asuntos,
hasta que el concepto de depresidn en un contexto de dolor se defina mejor» (58).

Aunque ladepresion se conoce poco, se ha visto experimentalmente que su naturaleza
es algo distinta en pacientes con dolor cronico: comprende las caracteristicas de
impotencia y desesperacion, y se centra en el sentimiento de estar siendo torturado,
castigado y llevado al sufrimiento, sin posibilidad alguna de escape (58).

«Dicen que no es una enfermedad mortal porque no lleva a la muerte, lo que no
dicen es que a veces para escapar de ella se desea morir»

¢ Fenbémeno de Raynaud (25%)

* Sensacion de tumefaccion articular

* Dolor facial y de la articulacion temporomandibular

* Hipotension crénica.

* Ansiedad.

* Cefalea cronica, sobre todo en el occipital.

* Colon irritable. Molestias intestinales inespecificas.

* Fluctuaciones en el peso.

* Intolerancia al calor o al frio, sensacion subjetiva de debilidad.

* Alteraciones de la articulacion temporo-mandibular.

* Sintomas alérgicos, reacciones adversas a drogas o estimulacion ambiental
(maltiple sensibilidad quimica).

* Rinitis, congestion nasal y sintomas de tracto respiratorio bajo.

* Se han apreciado alteraciones del oido, de la vista y del aparato vestibular,
nistagmo exagerado y dismotilidad ocular: «lba conduciendo y me quede ciega, no
veia nada, me ha pasado mas de una vez»

* Dificultades de memoria. Dificultad para prestar atencion o memoria a corto plazo.

* Sintomas de patologia «funcional» de 6rganos viscerales, incluyendo una alta
incidencia de dolor recurrente no cardiaco, palpitaciones.

* Dismenorrea.

* Aumento de la frecuencia urinaria, urgencia urinaria, cistitis intersticial,
endometriosis vulvar.

* Unfas agrietadas...



Dado que no existe ninguna prueba de laboratorio ni hallazgo radiolégico especifico
para el diagnéstico de la FM, la valoracién del dolor y de las consecuencias de la
enfermedad sobre la calidad de vida de los afectados se considera fundamental
para la evaluacion de los sujetos con FM. Para este fin, se han utilizado diversos
cuestionarios genéricos que miden la calidad de vida en relacion con la salud.

Para la monitorizacion clinica, la toma de decisiones en atencién sanitaria y la
realizacion de trabajos de investigacion es preciso contar con instrumentos especificos
y fiables de medida. En 1994, Burckhardt et al. (60) desarrollaron una herramienta
para medir el impacto de la FM en la capacidad funcional y en la calidad de vida de
las personas que la presentan: el Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ).

El FIQ evallta el impacto de la FM sobre la capacidad fisica, la posibilidad de realizar
el trabajo habitual y, en el caso de realizar una actividad laboral remunerada, el
grado en el que la FM ha afectado esta actividad asi como items subjetivos muy
relacionados con el cuadro de FM (dolor, fatiga, sensacién de cansancio y rigidez)
y con el estado emocional (ansiedad y depresién). Sus items fueron extraidos de la
interaccion clinica con los pacientes, de los trabajos preexistentes sobre la FM y de
otros instrumentos de valoracion del estado de salud de los pacientes reumatologicos.
El FIQ es un instrumento valido tanto para la investigacion como para la clinica.

Este cuestionario ha sido adaptado y validado a diferentes idiomas. En Espafa se ha
publicado una version de consenso denominada Cuestionario de Impacto de la Fibromialgia
(CIF) que incluye alguna modificacién sustancial respecto al FIQ original (61).

No se ha encontrado una relacién causa-efecto que pueda desencadenar este
proceso. La enorme cantidad de estudios hechos en FM no han sido capaces de
demostrar ninguna anormalidad tisular, ni en ninguna estructura, ni evidencias de
alguna causa de estimulacién dolorosa (4) De hecho, la FM no cabe dentro del modelo
médico de la unicausalidad, tampoco se entiende bajo un modelo mecanicista. La
FM solo se entiende y se puede abordar con un enfoque psicosocial.

Algunos pacientes refieren antecedentes de enfermedad viral, traumatismo y, sobre
todo, alteraciones de tipo emocional. Se cree que un trauma prolongado puede llevar
al paciente a un estado de «sensibilizacion central» (12). También se ha encontrado
cierto componente familiar* (62) e incluso algun factor genético (63).

4 Se habla de ciertos comportamientos ante el dolor que pueden ser heredados (28).
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Se han objetivado diversas alteraciones en pacientes con FM :

* niveles alterados de la sustancia P en el liquido cefalorraquideo.

* cambios en los niveles de serotonina, que tendria alterada la recaptacion, junto
con el precursor, el 5-hidroxitriptéfano, y, ademas, noradrenalina, somatomedina
C y prolactina.

* Enlos estudios de imagen cerebral, se ha mostrado menor flujo sanguineo en el
talamo y en el nlicleo caudado, similar a la que se ha observado en otros cuadros
de dolor cronico (4, 64)

* Alteraciones del suefio.

* Exagerado estimulo corticotrépico de la ACTH, junto con una baja respuesta
suprarrenal. En algunos casos, también se han registrado niveles bajos de la
hormona del crecimiento (62).

Los hallazgos encontrados no son especificos de la FM y cabe preguntarse si se
tratan de efectos del cuadro de dolor crénico instaurado. Se tiende a considerar la
FM como un sindrome somatico funcional, en la que se da una cascada de hechos:
quizas sobre una base de predisposicidn genética existe una mala adaptacion a una
situacion de estrés (un proceso de tipo infeccioso, un traumatismo emocional o fisico,
cualquier situacién que comporte una adaptacion incorrecta a situaciones estresantes
en general). Se instaura el dolor que acaba modificando al SN (alteraciones de los
neurotransmisores quimicos, cambios neuroplasticos, etc.).

Mientras los porcentajes de personas con FM se encuentran entre el 1 y el 3%,
en el dolor crénico generalizado (DCG) se habla de proporciones entre el 10-12%.
Dicho de otra manera, solo un 20% de las personas con DGC tienen 11 de los 18
puntos sensibles en la exploracion (65), estas personas acostumbran a ser mujeres,
acostumbran a presentar altos niveles de estrés... ;qué pasa entonces con el 80%
restante? Los fenbmenos de sensibilizaciébn central también se han dado en ellos,
responden de la misma forma que con los FM a los mismos tratamientos... Muchos
autores se niegan a considerar a la FM como una entidad clinica diferenciada, y
hablan de un continuum de sintomas desde los casos mas graves (que tendrian
18/18) hasta casos mas leves (-11 puntos) (66)

Visto de esta manera, si se no se utiliza el criterio de los 11/18, el cuadro se presenta
de una forma distinta: el porcentaje mujeres/hombres pasa de ser de 10/1 a ser
de 1,5/1, ya que las mujeres presentan, constitucionalmente, un umbral mas bajo



de dolor a la presion. Ademas, se sabe que las personas que estan ansiosas o
«expectantes»(y el hecho de tener que demostrar que estas somaticamente
enfermo, cuando no hay ninguna evidencia clinica que lo muestre, crea ansiedad)
tienen tendencia a sobrestimar la presion aplicada (65).

El proceso de centralizacion del dolor, estudiado a partir de la FM, ocurre en todo
dolor crénico, sea generalizado, sea regional. Asi ocurre con ciertos sindromes
algicos regionales, cuyos factores periféricos no pueden explicar todos los sintomas
que sufre el paciente. De todos es sabido que no hay una correlacion entre los signos
de artrosis y sus sintomas. Bajo este punto de vista, el tratamiento del dolor regional,
el tratamiento del SDM, constituye una prevenciéon del DCG, y de la FM (65)

También bajo este punto de vista la FM es un sindrome, dentro del DCG, que se
solapa con otros que también presentan dolor y fatiga como los sintomas mas
caracteristicos: Sindromes por exposiciéon (Sindrome de la Guerra del Golfo, de
los implantes de silicona c); Hipersensibilidad quimica; trastornos somatoformes;
sindrome de fatiga cronica.

Las personas hiperlaxas pueden acabar sufriendo dolor en numerosas articulaciones,
dando un cuadro clinico de dolor simétrico y generalizado, por lo que pueden ser
diagnosticadas, erroneamente, de fibromialgia. La hiperlaxitud, por otra parte, puede
predisponer a sufrir tanto fibromialgia como sindrome de dolor miofascial (67).

Actualmente, los criterios diagnésticos de la hiperlaxitud aceptados son los
que describi6 Beighton (68). Una persona es hipelaxa cuando cumple 4
de los 9 items siguientes (los 4 primeros son dobles, izquierdo y derecho):

* Tocarse la cara ventral del antebrazo con el pulgar. (Exploraciéon pasiva).

* Extension del mefiique superior a los 90° (Exploracion pasiva).

* Hiperextension de la rodilla superior a los 10°. (Paciente en bipedestacion).

* Hiperextension del codo superior a los 10°.

* En la flexién anterior de tronco, tocar el suelo con toda la cara palmar de las
manos.

No debe confundirse hiperlaxitud con hipermovilidad, ya que son dos entidades
distintas. Los criterios de hipermovilidad fueron descritos en el afio 2000 (69). Para
ser diagnosticado de sindrome de hipermovilidad se deben cumplir los dos criterios
principales o un criterio principal mas dos criterios secundarios, o bien cuatro criterios
secundarios.
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Criterios principales:

1. Cumplir 4 o mas criterios Beighton.
2. Artralgia de mas de 3 meses en cuatro 0 mas articulaciones

Criterios secundarios:

1. Una puntuacion del test de Beighton de 1, 2 0 3.

2. Artralgia de tres meses o més, en una o tres articulaciones o dolor lumbar durante
mas de 3 meses, espondilosis, espondilosis o espondiloartrosis.

3. Luxaciones en mas de una articulacion o recidivante en una sola.

4. Reumatismos leves. Tres 0 mas lesiones, como ejemplo bursitis, tenosinovitis,
epiconditis...

5. Morfotipo Marfan.

6. Anormalidades en la piel, como estrias, hiperextensibilidad, piel delgada.

7. Signos oculares, como miopia, vista cansada...

8. Varices o hernia o prolapso vaginal.

El sindrome de fatiga cronica (SFC) es una afeccibn que produce cansancio
importante y prolongado que no se alivia con el descanso y no esta causado por
otras afecciones. Fue definido por la CDC, centers for disease control and prevention,
centros para la prevencion y control de enfermedades, como «una enfermedad
compleja caracterizada por fatiga debilitante y sintomas multiples y no-especificos,
incluyendo dolor de cabeza, dolor de garganta recurrente, fiebre, dolor muscular y
articular y alteraciones neurocognitivas». Los criterios diagnosticos se definieron en
1994 (70):

Criterios primarios:

¢ Cansancio lo suficientemente importante como para disminuir en un 50% la
capacidad de realizar las actividades habituales.

* Presentacion aguda.

* Persistencia durante 6 meses 0 mas.

Y de 4 a 8 de los siguientes criterios secundarios:

* Dolor de garganta

* Nodulos linfaticos sensibles en cuello o axilas
e Dolor muscular inexplicable

* Artralgias migratorias sin inflamacién

¢ Cefaleas



* Problemas de memoria

* Alteraciones del suefio

* Cansancio postejercicio que dura mas de 24 horas
* Fiebre leve (menor de 38,4°C)

El diagnostico del SFC no tiene, pues, marcadores objetivos, asi como tampoco
una etiopatogenia conocida. Se considera una disfuncion del SNC a consecuencia
de una respuesta autoinmune inadecuada. Por este motivo, se buscan alteraciones
bioquimicas en el SNC. A diferencia de la FM, no se han encontrado niveles elevados
de sustancia P en el LCR, ni tampoco alteraciones en la sintesis de serotonina. Existe
alguna evidencia de que los pacientes con SFC presentan un proteoma distinto a los
controles y a los sujetos con FM (71).

Es muy frecuente la existencia de dolor persistente y generalizado en los pacientes
diagnosticados de SFC. En el afio 2006 Meeus et al. (72) revisan diferentes estudios
y anota unos porcentajes de mialgias entre un 94% y un 74,6% y de artralgias entre
un 84% y un 64,9%. (72). Estos porcentajes son muy altos, de hecho, la existencia
de dolor en los pacientes diagnosticados de SFC es tan importante que hace que
algunos autores afirmen que ante un paciente con dolor crénico y fatiga el diagnéstico
puede ser tanto de FM como de Fatiga Crénica, dependiendo de cual de los dos
sintomas sea el mas relevante (72).

El sindrome de la fibromialgia comparte con el sindrome de dolor miofascial el
hecho que el dolor sea el sintoma mas importante, ademas, algunos de los puntos
hipersensibles de la FM pueden ser localizaciones habituales de PGM (12). Si
no se esta familiarizado con el SDM crénico se puede diagnosticar a un paciente
que lo padece de fibromialgia ya que ambos provocan dolor muscular severo y
frecuentemente coexisten. Asi lo corrobord un estudio realizado por Gerwin (73):
de 96 pacientes con dolor generalizado, un 28% tenian fibromialgia y un 72% tenia
fibromialgia y dolor miofascial.

Dado que necesitan abordajes terapéuticos diferentes, resulta muy importante que
el terapeuta sea capaz de distinguir estas dos patologias. Diferenciar los PGM de la
FM es relativamente sencillo cuando los PGM son agudos, pero puede ser muy dificil
cuando el SDM se ha cronificado. En la tabla siguiente, se presenta un esquema
para facilitarlo.
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Fibromialgia Dolor
miofascial
Hlpe_r§en3|bllldad ala General Local
presion
Asimétrico.
Dolor Simétrico. General diseminado local o
regional
Tenso
Musculo Blando y pastoso (bandas
tensas)
Debilidad
Fatiga Intensa y generalizada local
muscular
Rigidez Generalizada Regional
- Alterada. Disminuida a causa del dolor o Restringida
Movilidad ) -
hipermovilidad localmente
Irradiacion Inespecifica Patrones
Sexo 4-9 mujeres>1 hombre 1 mujer =1
hombre
~ Cualquier
Edad 40-60 afos
edad

8. Tratamiento
8.1. Introduccidn: abordaje multidisciplinar. Enfoque psicosocial

El objetivo del tratamiento es mejorar la funcién. Es mas importante que el paciente
pueda recuperar la funcionalidad perdida que inactivar un punto gatillo 0 aumentar
un rango de movilidad (73).

Aungue no existe ningun tratamiento eficaz en la reduccion de los sintomas a largo
plazo, controlarlos es posible basandose en un tratamiento sintomatico paliativo. Dado
que el FM es un sindrome multifactorial, el tratamiento tiene que ser individualizado



utilizando técnicas combinadas (74) entre las cuales siempre tiene que formar parte
la educacion del paciente (75, 76).

En resumen, se describen varios tipos de intervencién en el tratamiento de la FM,
siendo los mas estudiados el farmacologico, el psicologico y el fisico. Parece existir
alguna evidencia que estos abordajes son mas efectivos si se realizan bajo un
punto de vista multidisciplinar (reumatdlogo, psicologo o psiquiatra, fisioterapeuta,
endocrinblogo, terapeuta ocupacional, trabajador social, etc.) (77, 78, 79). Sin
embargo, una revisidn sistematica sobre rehabilitacion multidisciplinaria (79) solo
pudo seleccionar siete ensayos pertinentes, sefialando que su calidad metodolégica
era baja. Esta revision concluye que el nivel de la evidencia cientifica en lo que
respecta a la rehabilitacion multidisciplinaria para la FM es limitado, en parte por
la ambigledad del punto de partida: «la rehabilitacion multidisciplinaria es dificil de
definir, y parece entenderse de maneras diferentes en sociedades diferentes».

Referente a la intervencidn farmacolégica, habitualmente se utilizan AINES,
antidepresivos, ansioliticos y substancias facilitadoras del suefio (80). En cuanto
a los tratamientos psicoldgicos destaca la terapia cognitiva conductual (81). El
objetivo es que el paciente aumente el control sobre la patologia. Las herramientas
que se utilizan son la relajacion, actividades tranquilas y agradables, técnicas de
imaginacion visual, estrategias de distraccion, distraccion de un punto focal y visual,
reestructuracion cognitiva y resolucién de problemas.

Otras herramientas que se utilizan son las estrategias de afrontamiento del estrés y
reconocimiento de los factores de perpetuacién que agravan el cuadro: alteraciones
del suefo, trauma psicoldgico (preocupaciones, ansiedad, depresion o estrés),
sobrepeso, cambios climéticos (humedad y frio), ruido y nutricién incorrecta (82). La
educacion nutricional incluye informacion sobre las substancias que pueden agravar
los sintomas por interferir en el ciclo del suefio (cafeina, alcohol, nicotina) y también
sobre aquellas que favorecen la produccion de serotonina (carbohidratos ingeridos
en ausencia de proteinas). Los suplementos nutricionales sugeridos incluyen calcio,
magnesio y vitaminas del grupo B (83). Recientemente se esta hablando del papel
de la Vitamina D en la Fibromialgia y en el sindrome de fatiga cronica (84).

El Fisioterapeuta puede incidir sobretodo en la optimizacién del rendimiento muscular.
EnsefiarcOmosepuedeconseguirmaseficaciaenelgestoconmenorcosteenergético,y
utilizar ayudastécnicas. Se tiene que evitartanto lainactivad prolongada como el estrés
muscular (actividad fisica repetitiva o excesiva), las cuales son fuentes de dolor y fatiga.

Se acompana de tratamiento postural (ergonomia, correccion de asimetrias
corporales) y de pautas individualizadas de actividad-reposo (82, 83).

65



66

Para romper con el circulo vicioso de la inactividad y como método antialgico se
prescribe ejercicio aerdbico que implique a grandes grupos musculares. Aunque de
manera aislada estos ejercicios no son eficaces (86), se han demostrado efectos
beneficiosos respecto al grado de percepcion del dolor y al estado psicolégico (87,
88, 89). Bennet y McCain (83) proponen una pauta de ejercicio aerébico, de tres
veces a la semana, 40 minutos, con una frecuencia cardiaca de 120-150 latidos/
minuto.

El ejercicio aerébico, introducido de forma progresiva no fatigante, debe ser una
actividad recreativa que aleje al paciente de situaciones de estrés. Debe iniciarse
y continuar suavemente, puesto que asi es mas efectivo, y resulta muy importante
que la intensidad del ejercicio tenga una progresién gradual. Si no se respetan estas
pautas, los pacientes pueden experimentar un empeoramiento de los sintomas
inmediatamente después del ejercicio y, en ese caso, el miedo puede llevar a que no
vuelvan a hacerlo.

Se puede recomendar un ejercicio regular, como minimo tres veces a la semana,
como por ejemplo caminar, nadar, bicicleta estatica, entrenamiento cardiovascular
de mantenimiento, combinado con sesiones semanales de natacion o ejercicio
aerbbico suave dentro del agua. Este ultimo es el mas recomendado, ya que el
efecto desgravante y térmico del agua mejora la calidad de la contraccién muscular
(90,91).

Aunqgue no existe ninguna evidencia de cual deberia ser el tratamiento de fisioterapia
de eleccion en estos pacientes, se dispone de publicaciones donde se habla de
buenos resultados con la aplicacion de:

* Estiramientos activos y pasivos y ejercicios de refuerzo muscular. Parece ser
que estos ultimos son algo superiores en efectos (92).

* Técnicas de masoterapia (93), incluyendo el masaje mecanico (94)

* Electroterapia analgésica (estimulacién eléctrica transcutanea, TENS) no
utilizada de forma aislada (95).

* Almeida et al.(96) han estudiado los efectos de terapia combinada: US pulsantes
(1 MHz; 2,5 W/cm2) con interferenciales (4000 Hz; AMF-100 Hz, intensidad
segun umbral) aplicados en zonas dolorosas (las testan con la misma terapia
pero con el US continuo), encontrando una mejoria en la calidad del suefio y una
disminucion del dolor.

* Las Microrrientes, citadas también por Chaitow (5) como Utiles en el tratamiento
tanto de los PGM como de la FM, parece que provocan una disminucién de los



niveles de citocinas inflamatorias y de sustancia P en pacientes con FM (97).

* Las técnicas de relajacion autégena (sofrologia) han demostrado ser efectivas
(98). También ha mostrado buenos resultados el entrenamiento en relajacion
mediante biofeedback con electromiografia (99).

En latabla siguiente se clasifican estas terapias segun el grado de evidencia cientifica
demostrado (100):

3 ejercicio cardiovascular, terapia cognitiva

2 mayor evidencia - :
y conductual y educacién del paciente

5 ejercicios de fortalecimiento, acupuntura,

4 evidencia moderada hipnosis, biofeedback y balneoterapia

7 masaje, manipulaciones, ultrasonidos,

6 evidencia débil .
electroterapia

9 Infiltracion de los tender points, ejercicios de

8 ninguna evidencia W,
9 flexibilizacion

El tratamiento de los PGM parece ser una buena opcion en el tratamiento de los
pacientes con FM, ya que el dolor provocado por los PGM actia como un «factor de
perpetuacion de la FM». De igual forma, la FM representa un estado que favorece
el desarrollo de PGM activos por el descondicionamiento muscular y por la misma
hiperalgesia. Se ha sugerido que los PGM latentes en pacientes con FM puede
devenir activos a causa de la disminucion del umbral del dolor (101).

En principio, se aconseja un tratamiento que tenga en cuenta esta hiperalgesia y que
evite la provocaciéon de dolor, por este motivo la puncién de los PGM parece estar
desaconsejada (5). Sin embargo, de la literatura existente se puede extrapolar que la
puncion seca puede ser una buena opcidn terapéutica, aunque se ha observado que
estos pacientes padecen un dolor postpuncién de mayor intensidad y duracion (102).

Los métodos utilizados en el tratamiento de los pacientes con FM, aparte del
tratamiento de los PGM, no difieren mucho de aquellos que podemos utilizar en
el tratamiento de otros problemas que cursan con dolor y descondicionamiento
muscular. Diferentes autores proponen que se trate de un programa individualizado,
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adaptado a los sintomas que presente el paciente (89). Se trata de un tratamiento
sintomatico que si no incide en la modulacién del dolor puede que no tenga efectos.
En la FM, asi como en los pacientes con dolor crénico, el abordaje debe ser mas
amplio, debe contemplar a la persona en su integridad, asi como a su entorno fisico y
social. Los siguientes apartados representan breves reflexiones de las pueden surgir
estrategias de tratamiento bajo el enfoque biopsicosocial.

El dolor crénico implica una perdida de control que, a su vez, se relaciona con la
instauracién de éste®. Se sabe que las personas que padecen FM viven el dolor,
especificamente, como una situacion de descontrol: no saben como apareci6é, no
saben que hacer para minimizarlo. Es importante hacer participe al paciente de los
objetivos del tratamiento y darle un papel activo en el mismo. Tomar las riendas de la
situacién representa todo lo contrario a la pérdida de control que implica la FM.

Las estrategias de afrontamiento se pueden definir como aquellos esfuerzos
cognitivos y de conducta que las personas manifiestan para controlar (reducir,
minimizar, dominar o tolerar) las demandas internas y externas, cuando perciben
que éstas se agotan o sobrepasan sus recursos. Se valoran mediante cuestionarios
que interrogan sobre las estrategias que utilizan los pacientes para afrontar el dolor
(distraccion, rezar, aumentar la actividad, ignorar el dolor, etc.):

* Vanderbilt Pain Management Inventory (VPMI) traducido y validado al castellano
(106)

La capacidad de afrontamiento del dolor crénico depende, entre otros factores,
del grado en que la persona implicada se vea capaz de afrontarlo. Verse capaz,
se ha venido a denominar autoeficacia. La autoeficacia estd determinada por la
imagen que se tiene de uno mismo y determina el grado de motivacion que, a su vez,
afectara el cumplimiento terapéutico. Se ha demostrado que afecta a los sistemas
de opioides enddgenos e inmunitario (55). Posiblemente, por la conjugacion de
estos dos factores las personas con alta autoeficacia responden mejor al tratamiento
del dolor, de hecho, los estudios realizados en este sentido muestran una fuerte
evidencia. Parece que la mejor manera de aumentar la autoeficacia en las personas
con dolor crénico es la actividad fisica real (55).

5 Las victimas de accidentes desarrollan FM y SDM con mas frecuencia que los causantes de los
mismos, lo cual es congruente con los estudios realizados con animales donde se demuestra que
las respuestas fisioldgicas mas graves se correlacionan con situaciones de pérdida de control y de
imposibilidad de escape (65)



Habia cortado el dolor por miedo y [...] no se puede cortar el dolor ya que entonces
se sufre siempre.
Clarice Lispector (103)

El estudio del temor al dolor ha arrojado resultados muy prometedores. Parece que
el temor al dolor se relaciona:

por su parte de temor a un aumento del estado de vigilia que, a su vez, incrementa
la percepcion somatica. Parece ser que recibir una informacién adecuada, clara y
precisa puede mitigar la ansiedad asociada con el temor.

Por su parte de dolor, a una serie de conductas de evitacion del dolor. En concreto,
a «evitar el movimiento o las actividades basadas en el temor de aumentar el dolor
o causar un dafo». En condiciones de laboratorio se ha visto que la evitacion se
correlaciona con la amplitud del movimiento, el tiempo de levantamiento durante los
ejercicios de flexion y extension de rodillas, de extension y flexiébn de tronco y de
levantamiento de pesos. Aunque estos estudios clinicos poseen muchas limitaciones,
parece ser que, independientemente de la intensidad del dolor, las creencias sobre
el temor a éste, estan asociadas con la evitacion de actividades fisicas.

En el tratamiento de las personas con fibromialgia es, quizéas, clave identificar si
existe cinesiofobia relacionada con el temor al dolor. Se puede utilizar la observacion
y la entrevista cuidadosa y, si es preciso cuantificarla, se pueden utilizar herramientas
especificas como la Escala de creencias para evitar el temor (FABS, Waddell et al.
1993) y la Escala trampa de cinesiofobia (TSK, Kori et al. 1990).

También puede ser interesante identificar la tendencia al catastrofismo, es decir
si el paciente esta dominado por pensamientos negativos sobre el propio presente
y futuro (rumiacién, magnificacién e impotencia). El catastrofismo se considera un
agente importante en el desarrollo del temor relacionado con el dolor y se ha visto que
amplifica la informacion somatosensorial. Se trataria de personas con una orientacion
exagerada hacia los estimulos y la experiencia del dolor. Los pacientes con una
tendencia elevada al catastrofismo son las que presentan una mayor discapacidad y
obtienen peores resultados en un tratamiento clasico del dolor (55).

Laimagen que tenemos de nosotros mismos influye en la capacidad de afrontamiento
del dolor Y como se construye esta imagen? diferentes corrientes filosoficas,
sociologicas y psicologicas estudian este tema, entre la que se encuentra el
denominado construccionismo social. Para el construccionismo, la imagen que
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tenemos de nosotros mismos se construye a partir de los valores existentes
en nuestra sociedad. Seglin este enfoque, el andlisis de estos valores representa
una reflexion esencial para las personas que quieran comprender la FM:

La salud corporal y el estar en forma estan muy valorados en nuestra cultura, y el no
poseerlas puede vivirse como una tragedia:

«Cuando escuchas a esta cultura desde un cuerpo discapacitado, oyes como a
menudo se habla de la salud fisica y el vigor como si fuesen virtudes morales. Las
personas alaban constantemente a otras por su eenergia f, su vigor y su capacidad
para trabajar muchas horas; cuando se habla de la salud como virtud, las personas
que carecen de ésta se sienten defectuosos» (Wendell, 1997.:260)

El sacrificio personal, el altruismo, el preocuparse por los demas son valores que
estan a la baja, substituidos por el hedonismo, el egoismo, el individualismo:
«Ademas de llevar a mi familia, llevo muchos anos cuidando a mi madre que tiene
Alzeimer. Mi hermana, en cambio, se dedica a trabajar y cuando tiene tiempo libre
sale con sus amigos y viaja. La psicologa me dice que debo hacer como mi hermana,
que debo ocuparme mas de mi misma, internar a mi madre y desentenderme mas de
mi familia» (P.l. afectada, 2000).

El dolor no tiene ningun sentido y hay que evitarlo a toda costa. Personas que
nacieron en «un valle de lagrimas» se han encontrado de repente en la gran feria
donde siempre habria que estar contento y pasarlo bien:

«La capacidad de sufrir era la medida de la grandeza de una persona, y salvaba la
vida interior de esta persona». (Clarice Lispector)

Algunos autores hablan de la FM como de un subproducto del modelo mecanicista
de la enfermedad y como de un constructo (104,105), de una situacion que se da por
la confluencia de unas condiciones en las que estamos todos implicados: los propios
pacientes, su entorno y, por supuesto, las personas que los pretenden tratar.
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Abordar el tema del tratamiento del dolor musculoesquelético crénicoy, en especial, el
deldolormiofascial cronico o delafibromialgia, esfundamental pordistintasrazones. La
primerade ellas es la de constituir uno de los problemas mas frecuentes con los que se
enfrenta el fisioterapeuta en su practica clinica diaria. La segunda, por su considerable
trascendencia tanto en el ambito individual como econémico y social. Y, finalmente,
porquelasaproximacionesterapéuticashabitualesofrecenresultadosdesalentadores.

Sin embargo, nuevas perspectivas terapéuticas comienzan a desplegarse gracias,
por un lado, a los avances de la neurociencia en el ambito del dolor y por otro lado, al
desarrollodediferentes modelos que desde unaaproximaciénbiopsicosocialnosllevan
aconsiderar aldolorcomo lainteraccion de factores bioldgicos, psicol6gicos y sociales.

El dolor crénico es definido por la International Association for the Study of Pain (IASP)
como aquel que persiste mas alla de su tiempo normal de curacién. La linea divisoria
entre el dolor agudo y el crénico puede establecerse, segun la IASP. Sin embargo en
trabajos de investigacion este periodo debe ampliarse a los 6 meses (1).

El dolor cronico pude definirse como el dolor «indtil». El dolor agudo tiene una clara
funcién bioldgica, sirve como sefal de alarma de que se esta produciendo un dafio en
los tejidos. Si la lesion ya se ha producido, promueve los procesos de cicatrizacion y
reparacion de los tejidos, induciendo conductas y actitudes que limitan el movimiento
o la carga. En pacientes con dolor crénico, éste ha perdido su funcion como sistema
de alarma. Las conductas asociadas al dolor crénico en lugar de aliviarlo lo agravan
y favorecen su perpetuacién. El dolor ya no es un sintoma de enfermedad sino que
se transforma en la enfermedad misma.

La prevalencia del dolor crénico es muy alta, alcanzando, segun Bonica y Loeser (2),
al 25% - 30% de la poblacion de los paises industrializados.

El dolor crénico musculoesquelético se ha convertido en las sociedades occidentales
en un grave problema sanitario, y, a pesar de las ingentes sumas de dinero invertidas,
su tratamiento es un rotundo fracaso (3). De los distintos tipos de dolor crénico, el
de origen musculo-esquelético es el mas comin e incapacitante (4, 5). Los mas
frecuentes son el dolor lumbar y cervical (6-8), el dolor miofascial (9-15), las cefaleas
(16-18) y la fibromialgia (19-21).

En occidente la incidencia del dolor crénico esta alcanzando proporciones
epidémicas, pese a que contamos con un conocimiento mayor de los mecanismos
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neurofisioldégicos del dolor y con mejores herramientas terapéuticas para tratarlo
(22).

Es importante hacer una primera distincion entre dos situaciones clinicas. La primera
corresponde con el dolor persistente que sufren algunos pacientes durante un
periodo de su vida, pero que no llega a perturbar su vida social y laboral. La segunda
es el «dolor crénico problema», en la que los sujetos desarrollan una importante
discapacidad y que conlleva un considerable impacto en sus relaciones afectivas
y sociales. Estos pacientes habitualmente son refractarios a cualquier modalidad
terapéutica tanto conservadora, incluida la terapia manual y la fisioterapia, como
quirurgica.

La definicion de la IASP, antes enunciada, es insuficiente ya que no establece esta
diferencia clinica fundamental entre dolor persistente y dolor crénico discapacitante.
Es el tratamiento de este segundo tipo de pacientes con un cuadro clinico complejo, lo
que este capitulo pretende abordar, a partir los recientes avances en el conocimiento,
tanto de la fisiopatologia del dolor crénico, como del papel que juegan distintos
aspectos psicosociales en la cronificacion del dolor (23).

El fracaso en el tratamiento del dolor crénico se deriva fundamentalmente del
paradigma biomédico del dolor (3). Este paradigma ha considerado el dolor como
una percepcion sensitiva generada en el sistema nervioso central (SNC) a partir de
una lesion de los tejidos periféricos. Segun este modelo, denominado por Haldeman
(24) el modelo patologico clasico existe una correlacion directa y lineal entre la
severidad del dolor y la magnitud de la lesion tisular. Sin embargo, esta correlacion
s6lo se da en el dolor agudo y no necesariamente siempre. El modelo patoanatémico
es incapaz de dar explicacion a la paradoja del dolor: muchos pacientes manifiestan
dolores intensos con lesiones de escasa importancia, y por el contrario, pacientes
con un gran deterioro patoldégico manifiestan escasos sintomas (25) .

Otra consecuencia negativa del paradigma biomédico es la de considerar a los
factores de indole psicolégica y social como fenébmenos secundarios (26). De esta
forma se establecen dos categorias de pacientes: aquellos con un dolor organico y
aquellos con un dolor psicégeno.

El modelo biomédico ha supuesto una importantisima contribucién a la salud,
fundamentalmente en el tratamiento de la enfermedades agudas. Sin embargo, su
interés exclusivo en los factores biolégicos, aunque necesario, resulta insuficiente
para el tratamiento del dolor cronico. Existen, por tanto, otras variables implicadas



en la experiencia del dolor, sobre todo, en sujetos con dolor crénico. Estas variables
gue estan en relacion con la neuroplasticidad del SNC y con aspectos de orden
psicosocial, tienen una importancia fundamental en la construccién de la experiencia
dolorosa (27).

La definicion actual de dolor adoptada por la IASP lo considera como: «Una
experiencia desagradable sensitiva y emocional asociada a un dafio real o potencial
de los tejidos o descrita en términos de dicho dafno» (1).
Esta definicidbn significa entender el dolor como una experiencia subjetiva
vivencialmente compleja, que abarca tres dimensiones:

* Sensorial Discriminativa. Su funciébn es transmitir la estimulacion dolorosa,
describir su intensidad y caracteristicas espacio-temporales.

* Afectiva Motivacional. Implica la vivencia del dolor como desagradable y
aversivo.

* Cognitivo Evaluativa. El papel que pensamientos, creencias, atribuciones,
significado y valor tienen sobre la experiencia de dolor.

El dolor abarca, de este modo, la totalidad del individuo.

Durante décadas se ha intentado explicar el desarrollo de un sindrome de dolor
cronico desde una perspectiva patoanatémica, que auque no se deba descartar
completamente, resulta claramente insuficiente (23).

Estas explicaciones hacen referencia, por ejemplo, a la evoluciéon natural hacia la
cronicidad de ciertas entidades clinicas, a la existencia de factores predisponentes y
perpetuantes, a la frecuente interaccidon entre dos o mas patologias, etc. (23).

Sin embargo, los recientes avances en neurociencia muestran que el desarrollo de
un sindrome de dolor crénico es la consecuencia de profundos cambios funcionales
y estructurales en el SNC, que se enmarcan dentro del concepto de Sensibilizacion
Central. La sensibilizacién central supone cambios en el procesamiento del dolor en
los distintos niveles del SNC, desde el nivel espinal al cortex. Los sindromes de dolor
crénico como el dolor miofascial crénico, la fibromialgia, el secundario a un latigazo
cervical, etc. se derivan, por tanto, de una sensibilizacion central (28-54).

En el desarrollo de estos cambios neuroplasticos a nivel central juegan un papel
crucial distintos factores de indole psicosocial (27, 41).
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Cabe recordar inicialmente la diferencia entre nocicepcion y dolor. La nocicepcion
hace referencia a los fenbmenos biolégicos desencadenados por la accion de
estimulos nocivos sobre el organismo y su transmision desde la periferia al SNC
antes de que esa informacion sea consciente. Es importante recordar, por tanto,
que la nocicepcion no da lugar necesariamente a la percepciéon del dolor. El dolor,
habitualmente, es la consecuencia de la activacion de los nociceptores, pero puede
haber dolor sin nocicepcién, es decir, sin la presencia de una lesion o de un estimulo
nocivo. El dolor es la percepcion del individuo en la que se inscriben no sélo aspectos
sensoriales sino también cognitivos y afectivos. EI SNC, por tanto, no es un receptor
del dolor sino que es el constructor de la experiencia dolorosa (55).

Los aferentes nociceptivos primarios que poseen los tejidos somaticos son de
tipo fA (grupo lll), de pequefio tamafio y con un fino recubrimiento mielinico, y C
amielinicas (grupo V) (56). Estas fibras tienen la caracteristica de poseer un umbral
de estimulacién alto. El dolor somético estd mediado fundamentalmente por las
fibras C, también denominadas polimodales, porque son capaces de responder
a estimulos intensos de tipo térmico, mecanico y quimico. Estas fibras juegan un
papel fundamental en los mecanismos periféricos responsables del dolor cronico
(57, 58). Las fibras C poseen Unicamente terminaciones nerviosas libres, que son
marcadamente sensibles a los estimulos quimicos (59), como consecuencia de
inflamacion o de isquemia (43, 60, 61). Estas fibras son capaces de liberar de forma
antidrémica en el tejido sustancia P (SP), el péptido relacionado genéticamente con
la calcitonina (GRCP), etc. que juegan un papel fundamental en la generacién de
la respuesta inflamatoria (62). Estos péptidos se liberan durante la excitacién de la
terminacion nerviosa e influencian el tejido alrededor del receptor. La activacién de
las fibras C con la consiguiente liberacién de SP y GRCP, junto con otras sustancias
algogénicas como la bradikinina, histamina y protaglandinas, son las responsables
de la denominada inflamacién neurogénica.

La inflamacion neurogénica amplifica el fendbmeno nociceptivo estimulando un
mayor nimero de nociceptores y aumentando su sensibilidad mecanica. Este es el
fendbmeno denominado sensibilizacion periférica.

Existe otro tipo de fibras aferentes primarias amielinicas denominados nociceptores
«durmientes» (59, 63, 64). Estos nociceptores, normalmente inactivos en los
tejidos sanos, son activados por los diferentes compuestos algésicos que se
liberan durante el proceso inflamatorio secundario a una lesién tisular. Al entrar en
contacto con estos compuestos quimicos, estas neuronas adquieren la capacidad
de responder a la estimulacién mecanica, amplificandose la estimulacién nociceptiva



que alcanza al SNC. Los aferentes primarios no-nociceptivos son fibras mielinicas
de gran diametro como las A-f;, A-fA y A-fA que tienen una rapida velocidad de
conduccién y transmiten los impulsos tactiles y propioceptivos. Las fibras A-fA,
siendo no-nociceptivas también estan implicadas, en algunas circunstancias, en
los mecanismos de sensibilizacion central. Estas fibras, como consecuencia de un
proceso inflamatorio, pueden adquirir la capacidad de transmitir impulsos que son
interpretados en el SNC como dolor. Este fendbmeno en que un estimulo no doloroso
se percibe como dolor se denomina alodinia (65, 66).

Otro de los fenémenos periféricos que pueden explicar la hiperalgesia cronica y que
favorecen el paso de un cuadro agudo a cronico es el aumento en la densidad de
inervacion de los tejidos somaticos (67). En un tejido somatico con una densidad de
inervacion aumentada, un estimulo doloroso excitara mas terminaciones nerviosas
y causara, por tanto, mas dolor. Se ha observado, asimismo, que la estimulaciéon de
los aferentes Il y IV tienen un importante efecto reflejo tanto en el sistema somatico
como en el sistema nervioso autbnomo (SNA). Estos efectos son la inhibicion de
las motoneuronas alfa, y la excitacion de las motoneuronas gamma y del sistema
nervioso simpéatico (68).

Las neuronas nociceptivas de segundo orden (NNSO) se localizan fundamentalmente
en las laminas | y Il del asta posterior medular. Hacen sinapsis con fiboras AfAy Cy
se dividen en dos clases: las neuronas nociceptivas especificas (NS) que responden
solamente a estimulos nocivos y neuronas de amplio rango dinamico (WDR) que
pueden responder tanto a estimulos mecanicos nocivos, como no nocivos, en un
rango amplio de intensidades. Las laminas lll y IV contienen neuronas que responden
a estimulos no nocivos provenientes de fibras AB. Las neuronas de la lamina V son,

basicamente, neuronas WDR que reciben informacion de fibras AB, Ad y C.

Las NNSO en el asta posterior se activan por la liberacion de neurotransmisores
por los aferentes de primer orden. Los neurotransmisores fundamentales en este
nivel, son el glutamato y la SP. La SP tiene una gran capacidad de difusién con
lo que puede ejercer una potente influencia en muchas neuronas postsinapticas
del asta posterior. El hecho de que los niveles de péptidos estén significativamente
aumentados en situaciones de dolor cronico, sugiere que éstos contribuyen al
aumento de la excitabilidad de las neuronas del asta posterior asi como al caracter
no localizado de muchos estados dolorosos (69).

Los axones de las NNSO, la mayoria se decusan a nivel medular, y ascienden a través
de 5 vias: espinotalamica, espinorreticular, espinomesencefalica, trigeminotalamica
y espinohipotalamica. Los componentes sensoriales-discriminativos del dolor
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dependen fundamentalmente del tracto espinotaldmico o el tracto trigeminotaldmico,
en el caso de la extremidad cefélica, establecen sinapsis con el nucleo ventral
posterior del tdlamo y desde alli alcanzan la corteza somatosensorial primaria y
secundaria. Los componentes afectivo-motivacionales utilizan las otras vias que
se proyectan a la formacion reticular, en particular al niacleo parabraquial, y a los
nucleos intralaminares del talamo y desde alli finalizan en el cortex cingulado, la
insula, el I6bulo frontal, la amigdala y el hipotalamo.

Las NNSO pueden modificar su actividad como consecuencia de cambios
neuroplasticos. Uno de estos cambios, responsables de la sensibilizacion central a
nivel espinal es el denominado «wind-up». El fenbmeno del «wind-up» se produce
como consecuencia de la accién del glutamato sobre los receptores N-metil-D-
aspartato (NMDA) (54, 70-72). Este fendmeno significa que las NNSO de amplio rango
dinamico (WDR), tras una estimulacion intensa o persistente por parte de las fibras
C, sufren cambios funcionales duraderos, amplificando su actividad y manteniéndose
ésta sin necesidad de estimulos provenientes de los tejidos periféricos (73, 74).

De esta forma, un sujeto, sin una lesion tisular significativa y, por tanto, con escasos
hallazgos en la exploracion fisica puede sufrir un dolor severo y crénico. Las neuronas
de segundo orden aumentan asi su excitabilidad y expresan respuestas amplificadas,
tanto a estimulos dolorosos como normales (47, 48, 65, 75, 76). La sensibilizacion
central mantiene la actividad de las neuronas nociceptivas incluso tras la curacion
de la lesion periférica y sin necesidad, por consiguiente, de un estimulo nociceptivo
(43).

Un fendbmeno que se considera que favorece el establecimiento de una situacion
de dolor somatico crénico, es el de la hiperexcitacion neuronal por excitotoxicidad
(77). Este fenbmeno lleva a la apoptosis de las interneuronas inhibidoras, debido
a la liberacion de una excesiva cantidad de enzimas, algunas neurotoxicas, en el
cuerpo neuronal como consecuencia de una activacion intensa y prolongada. Como
resultado de este proceso el asta posterior queda desprovista de interneuronas
inhibidoras lo que desencadena la hiperactividad y desinhibicién crénica de las
neuronas nociceptivas.

El impulso nociceptivo, en su viaje hacia los centros superiores, esta sujeto a
variadas influencias moduladoras que pueden amplificarlo o inhibirlo. Melzack y Wall
(78) elaboraron en 1.965 una nueva teoria para explicar la modulacién del dolor: /a
teoria del control de la compuerta. Esta teoria represent6 un cambio crucial en la
comprensién del dolor, no sélo por dar una explicacién a la modulacién central, sino
porque contemplaba al dolor como la resultante de una interaccion entre aspectos
fisicos y psicoldgicos.



La teoria de Melzack y Wall proponia que existen mecanismos neurales en el asta
dorsal de la médula que modulan la transmision desde la periferia hacia el SNC.
Esta compuerta corresponde a un area donde convergen un gran numero de fibras
aferentes primarias, interneuronas excitadoras e inhibidoras y fibras descendentes
que provienen de los centros superiores del SNC. La teoria se basa en lo siguiente:

1. La transmision de los estimulos nociceptivos de las fibras aferentes
hacia las NNSO, en la médula espinal, puede ser suprimida o
amplificada por un mecanismo de compuerta en las astas dorsales.

2. El mecanismo de control es dependiente de la actividad de las fibras aferentes
que alcanzan el asta posterior. Un aumento en la actividad de las fibras
nociceptivas tiende a facilitar la transmision (abren la compuerta), mientras
que la actividad en fibras no-nociceptivas de grueso diametro, como las
fibras AfA de tacto discriminativo, tiende a inhibirla (cierran la compuerta).

3. El mecanismo de control de la compuerta esta influenciado, a su vez,
por estimulos supraespinales. La estimulacion de las fibras de grueso
diametro determina la actividad del sistema de control central sobre
el sistema de la compuerta espinal, que modulan su transmision.

Esta teoria signific6 una autentica revolucion en la concepcién del dolor, ya que a
partir de entonces éste no podia contemplarse simplemente como una sensaciéon
fisica refleja, consecuencia de un estimulo nociceptivo. La informacién nociceptiva
periférica esta siendo continuamente modulada tanto por otras informaciones no-
nociceptivas periféricas como por la influencia del SNC.

El dolor crénico, como se ha sefialado, puede ser también el resultado de cambios
centrales en el procesamiento de la informacién nociceptiva. Los recientes datos
experimentales indican que la actividad de las NNSO que reciben informacion
nociceptiva profunda, estan sujetas a una potente influencia inhibitoria de los
centros supraespinales (50, 79-81). Los mecanismos moduladores descendentes
son importantes, ademas, ya que participan en los circuitos neuronales que permiten
que los aspectos emocionales y cognitivos de la experiencia dolorosa influyan en su
transmision.

El sistema modulador descendente estad formado por distintos componentes del
troncoencéfalo, como el nacleo magno del rafe, el locus cereleusy el area de sustancia
gris periacueductal (PAG). Estas areas tienen multiples conexiones en el encéfalo
y sus neuronas integran la informaciéon nociceptiva con informacién proveniente del
sistema limbico. La activacion de estos sistemas inhibidores induce la liberacién de
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distintos neurotransmisores como serotonina, noradrenalina y opioides endégenos.
La modulacion de la nocicepcion también se produce en niveles superiores, por
interacciones complejas en el tdlamo, hipotalamo, én reticular del troncoencéfalo,
sistema limbico y distintas regiones corticales.

En 1968, Melzack y Casey (82) desarrollaron una ampliacién la teoria de control de
la compuerta en la teoria del procesamiento paralelo. En esta teoria los estimulos
que llegan al asta posterior son trasmitidos por diversas vias simultaneamente. Unas
dan informacién sensitivo-discriminativa y, otras afectivo-motivacional del dolor. Los
centros superiores influencian a ambos sistemas (sensitivo-discriminativo y afectivo-
motivacional) una vez han evaluado toda la informacioén cotejandola con experiencias
pasadas, determinandose una respuesta adaptada. La experiencia del dolor podia
ser modulada por mecanismos sensoriales, cognitivos y emocionales.

Finalmente, Melzack (83) en 1990 desarrollo el modelo que sustenta el paradigma
actual del dolor con la teoria de la neuromatriz.

Melzack (84-86) propuso que el cerebro posee una extensa red neural, la neuromatriz
de la conciencia corporal, de la que se derivan las percepciones corporales. La
neuromatriz es la responsable de las diferentes respuestas motoras, emocionales,
conductuales y sensoriales, incluida la percepcion del dolor, asociadas a cada
experiencia corporal. La neuromatriz estaria formada por diferentes componentes
paralelos somatosensoriales, limbicos y talamocorticales responsables de las dimen-
siones sensorial-discriminativa, afectiva-motivacional y evaluativo-cognitiva de la
experiencia del dolor. Estas respuestas se desencadenarian por la activacion de una
neurofirma especifica, que determinaria las cualidades particulares de la experiencia
y de la conducta de dolor.

El concepto de neuromatriz tiene profundas consecuencias en la consideracion del
dolor y abre la puerta al desarrollo de nuevas aproximaciones clinicas y terapéuticas.
Se aleja definitivamente del modelo patoanatomico del dolor. Los estimulos
nociceptivos, segun este modelo, no son capaces de generar la experiencia del
dolor y sus respuestas asociadas, sino que tan solo pueden activar una neurofirma
especifica que desencadena un patron de respuesta, del que el dolor forma parte. Por
tanto, el dolor no es la consecuencia de un estimulo sino una respuesta generada por
el SNC. Cada una de las cualidades de la experiencia del dolor puede ser generada
por el SNC sin necesidad de un estimulo nociceptivo. Otro aspecto fundamental es
que la neurofirma no s6lo implica la percepcion del dolor sino una serie de respuestas
tanto neuroendocrinas como conductuales y motoras, debido a la activacion de la,
denominada por Melzack, «action-neuromatrix» (87).



La estimulacién nociceptiva es uno de los muchos y diferentes estimulos que pueden
actuar sobre la neuromatriz y desencadenar una neurofirma especifica.

Entre los distintos estimulos que pueden desencadenar una neurofirma de dolor se
pueden sefalar:

Estimulos sensitivos nociceptivos

Estimulos sensitivos no-nociceptivos que el sujeto asocia al dolor

Estimulos cognitivos como el miedo al dolor o a lesionarse

Estimulos visuales u otros estimulos sensoriales que influencia la interpretacion
cognitiva de la situacion

La actividad de los sistemas responsables de la respuesta de estrés.

o hroONMA

En este modelo los aspectos cognitivos y emocionales tienen tanto valor como los
estimulos nociceptivos en la activacion de una neurofirma y en el desencadenamiento
de la respuesta de dolor.

El concepto de neuromatriz se ve sustentado por las técnicas de neuroimagen
funcional como latomografia por emisién de positrones (PET), la electroencefalografia
(EEG), la magnetoencefalografia (MEG) y la resonancia magnética funcional (fMRI).
Estas técnicas muestran que no existe un unico «centro del dolor» sino que muchas
areas corticales y subcorticales se activan durante la experiencia del dolor (88-90).
El correlato anatdmico de la neuromatriz del dolor estaria formado por aquellas
regiones encefalicas que con mayor frecuencia se activan durante la experiencia
del dolor y son: el cortex somatosensorial primario y secundario, el cortex cingulado
anterior, el cortex insular, el cortex prefrontal, el cortex motor primario, el area motora
suplementaria, la sustancia gris periacueductal, el talamo y el cerebelo.

Una de las apasionantes areas de estudio en el dolor cronico es actualmente la
relativa a los distintos cambios neuroplasticos que se han observado en el area
somatosensorial primaria (91-107). Estos cambios en el area somatosensorial pueden
describirse como una reorganizacion anémala en la representacion cortical del area
del cuerpo virtual que corresponde con la region corporal donde el paciente percibe
el dolor. La PET y la fMRI muestran, ademas, como en el dolor crénico se produce
una activacion preferente del cortex cingulado anterior y de la porcion anterior de la
insula (33, 105, 108-116). La activacion de estas regiones cerebrales se asocia con
el componente atencional, la hipervigilancia, y el componente emocional del dolor.
Este dato pone de relieve la importancia de la dimensién afectiva-motivacional en el
dolor crénico. El dolor crénico se acompafa de sufrimiento que se procesa de forma
distinta en el cerebro a como sucede con el dolor agudo.

Asimismo el dolor crénico puede provocar cambios en el area motora primaria que
manifestara una mayor excitabilidad y con una reorganizacién andémala. Estos
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cambios pueden conducir a una falta de congruencia entre el cuerpo virtual y el
cuerpo real y pueden ser la base de la alteracion del control motor que se observa
en los sujetos con dolor crénico (117-119). Por tanto, uno de los aspectos que debe
necesariamente abordar el tratamiento de los pacientes con dolor crénico es la
de obtener un adecuado control motor no sélo por sus efectos sobre el sistema
musculoesquelético sino porque puede normalizar la representacion sensitivo-
motora cortical, disminuyendo la percepcion del dolor.

Como se ha sefialado, el dolor se asocia a un componente emocional de caracter
aversivo, capaz de desencadenar una respuesta de estrés que facilite las conductas
de lucha o huida. Este componente emocional implica, en su aspecto objetivo, un
estado de activacion fisiologica mediada por el SNA y neuroendocrino (55, 120, 121).
En su aspecto subijetivo, son los sentimientos y se derivan de la importancia biologica
o el significado que el individuo concede al evento desencadenante.

El dolor, en su aspecto emocional, es interpretado como una amenaza a la integridad
biol6gica del individuo (55, 120, 122). Las emociones aportan informacion subjetiva
que es Util para desarrollar un comportamiento necesario, como la lucha o la huida,
para la conservacion del individuo y de la especie (55, 120).

La respuesta de estrés implica una intensa activacion del sistema neuroendocrino de
estrésydelsistemanervioso simpatico (SNS). Laactividad enlasvias espinotalamicas,
asi como en las vias pontohipotalamicas (123), excita el nacleo paraventricular del
hipotélamo, lo que desencadena la liberacion del factor de liberacion de corticotropina,
iniciandose entonces una compleja respuesta neuroendocrina adaptativa de estrés
en el eje hipotalamo-hipofisario-adrenal (HHA) que desencadena la liberacién de
cortisol (124-127). El factor de liberacion de la corticotropina es un neurotransmisor
que activa al sistema modulador descendente locus cereleus-noradrenérgico lo
que provoca, asimismo, la liberacidon de noradrenalina (128) (129) (130) (127).
Esta respuesta prepara al cuerpo para una reaccion de emergencia y fomenta la
supervivencia en circunstancias de amenaza por un tiempo limitado. Estos factores
implicados en la respuesta de estrés intervienen en la consolidacion de la memoria
a las experiencias emocionalmente adversas (131-136).

La respuesta de estrés se transforma en maladaptativa cuando el factor estresante
persiste. Una respuesta simpaticomimética aumentada es un factor predictivo de un
desarrollo posterior de un sindrome de estrés postraumatico (137-140).

Los sindromes de dolor cronico, tanto de caracter regional como la cervicalgia



cronica tras un latigazo, como de caracter extenso como la fibromialgia, pueden
considerarse la consecuencia de una respuesta de estrés maladaptativa (141-148).
Por ejemplo, méas del 50% de los pacientes con fibromialgia presentan sintomas
similares a un sindrome de estrés postraumatico (139, 149). Estos mismos sintomas
son frecuentes en los pacientes que han sufrido un accidente de trafico (150-153).

La hipotesis actual sobre el desarrollo de un sindrome de dolor crénico establece
gue es la interaccion entre una desregulacion del sistema de respuesta de estrés y
factores cognitivo-conductuales (130).

El sistema inmunitario también juega un papel en la respuesta de estrés (154-157).
Los cambios inmunitarios son capaces de aumentar la percepcion del dolor (158) y
parecen estar implicados en el comportamiento, estado del humor, motivaciones y
cognicion (158-160).

La dimensional emocional del dolor favorece un estado de hipervigilancia,
amplificandose la conciencia de alteracion del estado corporal (161-163) . Hay que
destacar que no solo es importante la intensidad del estimulo sino también el contexto
en que la respuesta fisiol6gica ocurre, influyendo en la magnitud y la duracién de la
respuesta de estrés (164).

La comprensién del dolor crénico ha experimentado un cambio considerable gracias
al desarrollo de modelos explicativos del dolor que incluyen dimensiones psicologicas
y sociales (27).

El paradigma biopsicosocial pretende integrar el conjunto de factores biolégicos,
psicolégicos, sociales y culturales, considerando que todos ellos son esenciales en
la aparicibn, mantenimiento y exacerbacion del dolor.

La aproximacion biopsicosocial ha supuesto un cambio fundamental en la consideracion
del dolor crénico. El dolor crénico y sus distintas manifestaciones, se explican como la
interrelacion entre los cambios patofisioldgicos, las caracteristicas psicoldgicas y los
factores sociales y culturales que afectan a la percepcién y a la respuesta del paciente a
esa situacion de distrés. Desde esta perspectiva, se elimina la division entre patologias
organicas y psicogénas. Con esta aproximacién biopsicosocial distintos autores como
Loeser (165), Fordyce (166), Nolan (167), Turk y Rudy (168), Flor et al. (169), Waddell
(170), Viaeyen (171), Gifford (172), Main y Spanswick (173), etc. han desarrollado
modelos multidimensionales del dolor crénico.
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Waddell (170) estima que la experiencia dolorosa abarca 5 niveles interrelacionados.
Estos niveles son: dolor, creencias, distrés psicologico, conductas de dolor y entorno
social.

El modelo de Waddell (170) tiene interés para entender el dolor crbénico ya que
enfatiza la relacién entre creencias y discapacidad y sefiala, asimismo, la importancia
del entorno social.

Waddell senala que, a pesar de la opinibn generalizada, no existe una relacion
proporcional entre la severidad de la disfuncion fisica y la discapacidad. Muchos
profesionales de la salud, siguen convencidos de que tratando adecuadamente
el dolor y las disfunciones fisicas que lo desencadenan, se consigue una mejoria
en la clinica del paciente y una menor discapacidad. Sin embargo, en pacientes
con dolor crénico frecuentemente se observa una disociacion entre la severidad de
las disfunciones fisicas y la discapacidad que experimentan. Frente a una escasa
evidencia de estimulos nociceptivos se ha establecido una memoria del dolor, de
forma que éste se perpetla siendo refractario a los tratamientos habituales. Este tipo
de pacientes con un sindrome de dolor crénico copan los servicios asistenciales.

La discapacidad no es, como cominmente se ha entendido, la consecuencia de
un deterioro fisico, sino la resultante de la interaccién de todos los componentes
cognitivos, afectivos y sociales implicados en la experiencia dolorosa (174). El
resultado de esta interaccion son: el aumento de la tension muscular, patrones de
movimiento disfuncionales y finalmente un sindrome por desuso (175-177). Los
patrones de movimiento disfuncionales pueden comenzar como una respuesta
fisiologica frente a una lesion tisular, pero su perpetuacion esta relacionada
fundamentalmente con el miedo a lesionarse.

El comportamiento de miedo-evitacion ha sido estudiado por Vlaeyen (171, 178),
Lethem et al. (179), Waddell (180), Leeuw et al. (181) etc. Vlaeyen et al. (171, 178)
han mostrado como las conductas de miedo-evitacion, son responsables de la
instauraciéon de discapacidad en los sindromes de dolor crénico.

El miedo se caracteriza por comportamientos de evitaciobn que tienen como
consecuencia que el paciente reduzca su actividad en la vida diaria (182). De forma
que el miedo-evitacion es un importante factor predictivo de la discapacidad (183-
190). El evitar la actividad fisica conduce a un sindrome de desacondicionamiento
que, a su vez, agrava el dolor y conduce a un aumento de la discapacidad (177, 178,
180, 186, 188, 191-198).

Ademas, el miedo a lesionarse contribuye directamente, ya desde las primeras fases
del proceso, al establecimiento de un sindrome de dolor crénico y a una situacion de
discapacidad (184, 194, 195).



Los aspectos cognitivos, como las creencias con respecto al dolor, tienen una
influencia fundamental en su percepcion y son determinantes en la elaboracion
de respuestas ante el mismo (55, 199). Las creencias del paciente sobre el dolor
van desde su naturaleza y sintomas asociados, la evolucién posible del cuadro,
los tipos de tratamiento mas eficaces, las consecuencias y el impacto sobre su
vida laboral, familiar etc. Las creencias de que uno esta discapacitado y que debe
evitar la actividad, ya que el dolor implica dafio, estan fuertemente asociadas a la
discapacidad (188, 198, 200-206). Las creencias son, por tanto, factores criticos en
la recuperacion o no del paciente, de forma que, en algunos casos, pueden llegar a
ser fuertes impedimentos en la recuperacion (207).

Las conductas asociadas al dolor traducen el impacto emocional asociado a su
experiencia y son un reflejo, entonces, de las creencias con respecto al mismo, de la
capacidad de afrontamiento y del distrés psicolégico del individuo (208).

El entorno social, segin Waddell, es un elemento crucial en el desarrollo de la
discapacidad. Aspectos como la familia, el ambiente social, los aspectos laborales
y los sistemas de compensacion y proteccion social influyen en las creencias,
estrategias de afrontamiento y en las conductas de dolor. El dolor crénico y la
discapacidad son, también, un reflejo de la influencia de los profesionales de la
salud y de los procesos médico-legales (209-215). Estas influencias sociales pueden
reforzar los comportamientos asociados al mismo y favorecer la discapacidad (216).
Como senala la Clasificacion Internacional de Funcionamiento, de la Discapacidad y
de la Salud de la OMS (217), la discapacidad no es un atributo de una persona, sino
un complicado conjunto de condiciones, muchas de las cuales son creadas por el
contexto y entorno social.

Las conductas asociadas al dolor y la discapacidad estan mediatizadas no so6lo
por las elaboraciones cognitivas del individuo, sino también por las construcciones
historicas, culturales y sociales, de las que es indisociable (216, 218, 219).

Elmodelo biopsicosocial se orienta a la desmedicalizacion del individuo devolviéndole
su responsabilidad personal frente al dolor, ayudandole a identificar todos aquellos
aspectos personales y sociales implicados y favoreciendo su participacion activa en
el proceso de tratamiento.

El tratamiento de los pacientes con dolor crénico debe plantearse desde una
perspectiva multidimensional. Eltratamiento pretende influir sobre todas las aferencias
biologicas, psicologicas y sociales. Sus objetivos son, por un lado, el tratamiento de las
disfunciones fisicas y, por otro, el manejo de los distintos componentes psicosociales
que favorecen y perpettan las conductas de dolor y la discapacidad. En la practica,
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algunos principios de tratamiento pueden esbozarse, aunque es necesario sefalar
que el tratamiento debe disefarse en funcion de cada individuo en particular. Los
ejes del tratamiento son: la educacion del paciente y el disefio de un programa de
reeducacion fisica dirigido a la discapacidad especifica que presente.

Un aspecto fundamental de este modelo biopsicosocial es el de que el paciente
asuma un papel activo durante todo el proceso. El terapeuta debe participar en la
desmedicalizacion del problema, asumiendo un rol totalmente distinto al biomédico
habitual. Elterapeuta enlugar de aplicar técnicas actia més bien como educador, cuyo
objetivo es motivar cambios cognitivos y conductuales, transmitiendo informacién al
paciente y disefiando un programa de reeducacion fisica adaptado.

Debe ponerse el énfasis, y éste es uno de los aspectos fundamentales, no ya en la
eliminacién del dolor, sino que el paciente se reincorpore a sus actividades laborales,
familiares y sociales.

Elaspecto mas importante del tratamiento es la educacién del paciente. Lainformacion
que éste posee es, en muchos casos errdnea, ya que contindan asociando dolor
a lesion tisular. El problema supone hacer frente a una considerable informacién
inadecuada y errébnea, transmitida muchas veces por profesionales de la salud. Un
ejemplo de educacién con resultados contraproducentes es la que cominmente se
utiliza en las back school en el manejo de pacientes con dolor lumbar crénico. Al
paciente se le explican aquellos factores anatdbmicos y biomecanicos responsables
del dolor lumbar. Este tipo de educacién tiene un efecto negativo ya que conceptualiza
el dolor lumbar en términos de un problema estructural, de forma que el paciente
interpreta que su estructura es vulnerable a la lesion. Ademas incrementa la atencion
en el dolor y aumenta la utilizacion de los recursos sanitarios (220-223).

El paciente debe conocer que la naturaleza del dolor crénico es multidimensional,
y entender como interacttan la disfuncion fisica y los aspectos psicosociales. El
paciente debe comprender que el dolor es contextual. Su situacién laboral, familiar y
social puede tener una influencia determinante en la persistencia del dolor.

Elterapeutadebe ayudar al paciente aidentificar creencias y conductas disfuncionales.
El paciente debe comprender el impacto que tienen los pensamientos catastrofistas
y la conductas de miedo-evitacion en el desarrollo de la discapacidad (224, 225).
Conocer la naturaleza del dolor crénico, reduce la sensacién de amenaza y las
emociones asociadas a la experiencia del dolor, y disminuye, asi, la activacién de los
sistemas de alarma y de defensa, endocrino, simpatico y motor.

Actualmente se estan empleando modelos de educacion novedosos, que estan
mostrando muy buenos resultados como el desarrollado por Butler y Moseley (226),



Moseley (227) y Gifford (172). Estos modelos pretenden obtener un cambio en la
concepcién del dolor. EI método propuesto se basa en explicar la neurofisiologia
del dolor, haciendo uso de las nuevas aportaciones de la neurociencia, para que
el paciente comprenda el papel de los pensamientos, actitudes y conductas en el
desarrollo del dolor cronico. La educacion en la neurofisiologia del dolor cambia la
forma de pensar de los sujetos acerca del dolor y disminuye su discapacidad (228).

El paciente debe entender que el dolor no es signo de lesion sino la consecuencia
de una sensibilizacién central. Debe conocer que los cambios neuroplasticos que
ha sufrido su SNC son capaces de provocar un dolor severo y persistente sin que
exista una lesion tisular significativa. Los conocimientos en la biologia del dolor,
como expresion de respuesta de estrés frente a una amenaza, ofrecen una base
fisioloégica que permite que el paciente comprenda el papel de los factores psicologicos
implicados en el dolor croénico.

Esta reconceptualizaciéon del dolor mejora la capacidad de afrontamiento del paciente,
ademas de tener un efecto beneficioso directo en la percepcidén del dolor y en los
sistemas inmunitario, endocrino, simpatico y motor (226, 228, 229).

La reeducacion fisica puede dividirse en dos apartados: uno, especifico, dirigido
a tratar la discapacidad especifica del paciente y otro, inespecifico, cuyo objetivo
es aumentar progresivamente el nivel de actividad fisica en general. En muchas
ocasiones, ademas, es necesario atender inicialmente a la disfuncion fisica articular,
miofascial, neural o de control neuromuscular que presente el paciente.

El tratamiento de la disfuncién fisica pretende disminuir la aferencias nociceptivas
implicadas en el desarrollo de la sensibilizacidbn central, asi como corregir
aquellos factores de perpetuacion implicados. Las disfunciones fisicas se derivan
frecuentemente de las conductas de miedo-evitacion y son especificas de cada
paciente individual. En algunos casos lo mas significativo sera la pérdida de la
movilidad articular, en otros la pérdida de la estabilidad funcional, en otros la
alteracion de la postura, en otros el desarrollo de patrones motores disfuncionales,
etc. El tratamiento debera adaptarse a cada paciente en funcion de sus disfunciones
fisicas especificas.

En los pacientes con dolor crénico, aunque las modalidades terapéuticas pasivas
pueden mejorar los sintomas, cobran mayor importancia las técnicas activas.
Por eso, desde el inicio del tratamiento debe ensefarse al paciente modalidades
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de autotratamiento de las disfunciones fisicas encontradas, como: ejercicios de
estiramiento y de automovilizacién, reeducacion de patrones de movimiento,
reeducacion postural, etc. para que los realice en su domicilio. El objetivo es que el
paciente aprenda a ejercer un control sobre su dolor.

El problema mas importante en un sindrome de dolor masculo-esquelético cronico,
como ya se ha sefalado, es la discapacidad. Esta discapacidad se manifiesta en cada
paciente con una intolerancia a un movimiento o postura especifica. El tratamiento
de la intolerancia se realiza con una exposicion gradual a ese movimiento o postura.
El aspecto esencial y, a la vez, mas complejo, de esta exposicion gradual es la
planificacion. Debe establecerse como linea base aquel nivel de actividad muy por
debajo del que pueda desencadenar una reactivacion del dolor (227). El aumento en
la actividad debe ser lento pero obligatoriamente progresivo.

Si el paciente, por ejemplo, presenta una intolerancia a la sedestacion se disefiara un
programa donde diariamente ird aumentado el tiempo que debe permanecer en esta
posicion. Cuando se trabajan posturas o movimientos en los que esta intolerancia es
severa es muy importante aumentar todo tipo de aferencias asi como los aspectos
ambientales. Para mejorar la adaptacion del paciente al movimiento pueden utilizarse
técnicas de neuromodulacion. La neuromodulacion pretende reducir el umbral de
activacion de los nociceptores periféricos y facilitar la modulacion central del dolor.

Cualquier técnica, tanto activa como pasiva, sobre los tejidos cutaneos o
musculoesqueléticos, que aumente las aferencias no nociceptivas, puede tener
un efecto neuromodulador. Ejemplo de este tipo de técnicas puede ser la puncion
seca del tejido subcutaneo, la aplicacion de distintos tipos de corrientes analgésicas
o de calor, los ejercicios de estiramiento, etc, Aunque inicialmente las técnicas
neuromoduladoras pasivas puedan colaborar en la reduccion de sintomas, es
preferible adiestrar al paciente para que sea capaz de aplicarselas. Hay que evitar
la dependencia del terapeuta y limitar el contacto con el personal de la salud. Los
automasajes, los bafios con agua caliente, los estiramientos activos, la movilizacién
articular activa, son ejemplos de herramientas que puede resultar efectivas siempre
y cuando el paciente las perciba como beneficiosas y agradables.

En ocasiones la intolerancia es tan severa que antes de iniciar una exposicion gradual
es necesario reeducar el cuerpo virtual. Distintas estrategias han sido propuestas
recientemente como la reeducacion en espejo, la reeducacion con realidad virtual,
etc.



Ademas del tratamiento especifico de la intolerancia, se propone al paciente un
aumento progresivo de su nivel de actividad en general, escogiendo un deporte u
otra actividad fisica. Un aspecto que puede facilitar la adaptacion progresiva al estrés
mecanico, es que las actividades fisicas asocien un componente ludico o se realicen
en un ambiente agradable para el paciente.

Los beneficios de la actividad fisica no s6lo se derivan de una mejora en el
acondicionamiento fisico, sino de su efecto sobre las creencias. Es muy dificil
obtener un cambio en las creencias Unicamente con consejos e informacion. Es la
experiencia de éxito en el rendimiento fisico, asociado a la educacién, lo que opera
un cambio en las creencias y en las conductas asociadas al dolor (230, 231). El
mensaje mas importante que se debe transmitir es que el aumento progresivo en el
nivel de actividad conduce a una reduccion progresiva del dolor (232).

Ademas de actividades especificas, se debe animar al paciente a que reanude su
interaccion social y sus actividades recreacionales. La autoexclusion social favorece
un bajo estado de humor y los sintomas depresivos. Debe implicarse a los familiares
en este proceso, ya que su colaboracion puede ser un factor critico en la recuperacion
del sujeto. Pueden ayudar a que el paciente sea consciente de sus mejorias
funcionales y estimularlo a realizar los ejercicios y las actividades propuestas.

El dolor crénico no es la consecuencia de una disfuncion articular, muscular o neural,
sino que se deriva de una sensibilizacion central. El tratamiento de los pacientes
con un sindrome musculo-esquelético crénico debe basarse en la compresion de
los cambios neuroplasticos, fisicos y psicosociales asociados con el dolor cronico.
Los objetivos del tratamiento no deben dirigirse, por tanto, sélo a la disfuncion fisica
sino que, necesariamente, deben intervenir en aquellos componentes de indole
psicosocial que favorecen la discapacidad del paciente.

Los pacientes necesitan de fisioterapeutas expertos en el tratamiento del dolor crénico,
capaces de reconocer y de modificar las creencias erréneas y las conductas de miedo-
evitacion, asi como de instaurar un programa que favorezca el reacondicionamiento
fisico y un manejo independiente del dolor por parte del paciente.

Los nuevos conocimientos en la fisiopatologia del dolor crénico y una aproximacion
biopsicosocial, nos permite entender mejor los sindromes de dolor crénico y la
discapacidad que lo acomparfia y nos capacitan para evaluar y tratar a los pacientes
que lo sufren y no sélo a las disfunciones que presentan.
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